metastatici se supun necrozei si lichefierii, servind uneori drept sursd de hemoragie in
cavitatea abdominald sau de peritoniti. Metastazele hematogene se intilnesc in
pliméni, pancreas, oase, rinichi, suprarenale. Metastazarea hematogena a cancerqlui
gastric poate induce carcinomatoza miliard a plimanilor §ia
pleuret

Complicatiile. Se disting doud grupe de complicafii ale cancerului gastric: prin_iele
sunt legate de modificarile secundare necrotice si inflamatorii ale tumorii, cele din a
doua grupa - de infiltratia cancerului gastric in organele si fesuturile vecine si de
metastaze. '

Modificdrile secundare necrotice g descompunerea
carcinomului genereazi perforatia peretelui, hemoragie, inflamatie (periulceroasi),
chiar pani la dezvoltarea flegmonului gastric.

Infiltratia cancerului gastric in hilul hepatic sau in capul
pancreasului cu compresionarea sau obliterarea canalelor biliare §i a venei porte duce
la dezvoltarea icterului, hipertensiunii portale, ascitei. Patrunderea tumorii in colonul
transvers sau in baza mezenteriului intestinului subtire duce la ratatinarea Iui, Insofita
de ocluzie intestinald. Infiltratia cancerului cardial in esofag provoaci adesea
ingustarea lumenului lui. fn cancerul piloric, ca si in ulcerul gastric, ¢ posibila stenoza
piloricd cu dilatarea considerabild a stomacului §i manifestiri clinice caracteristice,
chiar pana la dezvoltarea “tetaniei gastrice”. Infiltrafia cancerului in diafragm deseori
se poate insoti de diseminarea lui pe pleurd, dezvoltarea pleureziei hemoragice sau
fibrino-hemoragice. Deschiderea tumorii prin cupola diafragmaticd stingd duce la
empiem pleural.

O complicatie frecventd a cancerului gastric este cagexia, ce are o geneza complexi
determinatd de intoxicare, deregldri peptice si insuficientd alimentara.

AFECTIUNILE INTESTINULUI

Dintre patologiile intestinului prezintd importantd clinicd viciile de dezvoltare
(megacolonul, megasigma, diverticulele, stenozele §i atreziile), afectiunile de geneza
inflamatorie (enteritele, apendicita, colitele, enterocolitele) §i distroficd (enteropatiile),
tumorile (polipii, carcinoidul, cancerul intestinului gros).

Viciile de dezvoltare. Un viciu de dezvoltare specific este dilatarea congenitals a intregului intestin
gros (megacolonul — megacolon congenitum) sau numai a colonului sigmoidian (megasigma -
megasigmoideum) cu hipertrofia considerabila a stratului muscular al peretelui lui. Din bolile congenitale
fac parte diverticulele intestinului — bombdéri limitate ale intregului perete (diverticule adevirate) sau
numai ale mucoasei $i submucoasei printre defectele stratului muscular (pseudodiverticule). Diverticulele
se intdlnesc in toate compartimentele intestinului. Mai frecvent se intilneste diverticulul intestinului
subtire pe locul canalului omfalo-enteric — diverticulul lui Meckel si diverticulele colonului sigmoidian.
Dezvoltarea diverticulelor multiple in intestin este numita diverticulozd. In diverticule, mai cu seama din
colon, are loc coprostaza, se formeaza coproliti, se asociaza inflamatia (diverticulita), ceea ce poate duce
la perforarea peretelui intestinal §i la peritonith. Stemozele ji atreziile congenitale ale intestinului se
intdlnesc de asemenea in diferite compartimente ale intestinului, dar mai frecvent la nivelul trecerii
duodenului in jejun §i a capétului ileonului in cec. Stenozele §i atreziile intestinului duc la ocluzia lui (vezi
Bali de copii). '

Inflamatia intestinului poate evolua preponderent in intestinul subtire
(enteritd) sau 1n cel gros (colitd) sau se raspandeste mai mult sau mai pufin uniform pe
intreg intestinul (enterocolitd).
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ENTERITA

Inflamatia in enteritd nu totdeauna cuprinde intreg intestinul subtire. in legaturi cu
acest fapt se distinge inflamatia duodenului — duodenitd, jejunului — jejunitd i a
ileonului - ileitd. Enterita poate fi acutd si cronica.

Enterita acuta

Enterita acutd este o inflamatie acuti a intestinului subtire.

Etiologia. Apare frecvent in mai multe boli infectioase (holerd, febrd tifoida,
infectiile colibacilard, stafilococicd §i virald, sepsis, lamblioza, opistorhozd s.a.),
indeosebi in toxicoinfectiile alimentare (salmonelozd, botulism), intoxicdri (toxine
chimice, ciuperci otrdvitoare etc.). Este cunoscuti enterita acutd de genezi alimentara
(alimentatia excesiva, utilizarea alimentelor greu digerabile, condimentelor, bauturilor
spirtoase etc.) si alergicd (idiosincrazie la produsele alimentare, medicamente).

Anatomia patologici. Enterita acutd poate fi catarald, fibrinoasd, purulentd, ulcero-
neCrotica.

In enterita catarald, care se intdlneste cel mai des, mucoasa hiperemiatd si
edematiatd a intestinului e acoperitd din abundentd cu exsudat seros, sero-mucos sau
sero-purulent. Edemul §i infiltratul inflamator antreneazd nu numai mucoasa, dar si
submucoasa. Se observd distrofia §i descuamarea epiteliului, Indeosebi pe vertexul
vilozitdfilor  (enteritd catarald descuamativd), hiperplazia celulelor caliciforme
(“transformare caliciformi”), mici eroziuni §1 hemoragii.

In enterita fibrinoasd, mai frecvent in ileitd, mucoasa intestinului ¢ necrozatd si
imbibata cu exsudat fibrinos, astfel pe suprafata ei apar depozite pseudomembranoase
cenugii sau cenugii-cafenii. in functie de profunzimea necrozei, inflamatia poate fi
crupoasd sau difteroidd, in care dupd detasarea pseudomembranelor fibrinoase se
formeaza ulceratii profunde.

Enterita purulentd se caracterizeaza printr-o imbibare difuza a peretelui cu puroi
(enteritd flegmonoasd) sau prin formarea unor microabcese, indeosebi pe locul
foliculilor limfoizi (enteritd apostematoasd).

In enterita ulcero-necroticd procesele distructive pot mteresa in fond foliculii
limfoizi de grup si solitari ai intestinului, dupd cum se observa in febra tifoida, sau pot
ocupa mucoasa fird vre-o legaturd cu aparatul limfoid intestinal. Totodata necroza si
exulcerarea pot avea un caracter generalizat (gripd, sepsis) sau de focar (vasculita
alergica, periarterita nodoasa).

Indiferent de caracterul modificarilor inflamatorii din mucoasi, in enterita acutd se
dezvoltd hiperplazia §i transformarea reticulomacrofagici a aparatului limfoid al
intestinului. Uneori ea poate avea o expresie exorbitantd (de exemplu, asa-numita
intumescentd encefaloidi a foliculilor limfoizi de grup s§i solitari in febra
tifoida),conditiondnd modificri distructive ulterioare ale peretelui intestinal.

In ganglionii limfatici mezenterici seobservi procese reactive
sub formd de hiperplazie a elementelor limfoide, transformarea lor plasmocitard si
reticulomacrofagica, si nu arareori inflamatia.

Complicatii ale enteritei acute sunt hemoragia, perforarea peretelui intestinal cu
dezvoltarea peritonitei (de exemplu, in febra tifoidd), precum si deshidratarea si
demineralizarea (de exemplu, in holerd). In unele cazuri enterita acutd trece in cea
cronica.
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Enteritd cronici

Enterita cronicd este o inflamatie cronica a intestinului subtire. Ea poate fi o boald
de sine stititoare sau o manifestare a altor afectiuni cronice (hepatitd, cirozi hepatica,
boli reumatice etc.).

Etiologia. Enterita cronicad poate fi cauzati de numerosi factori exogeni si
endogeni, capabili la o actiune de lungd duratd §i lezare a enterocitelor si tulbure
regenerarea fiziologicd a mucoasei intestinului subtire. Factori exogeni sunt infectiile
(stafilococul, salmonelele, virusurile), intoxicatiile, influenta unor substante medica-
mentoase (salicilati, antibiotice, preparate citostatice), greselile permanente 1n
alimentafie (abuzul de alimente picante, fierbingi, fierte insuficient), utilizarea
exageratd a celulozei aspre, glucidelor, grisimilor, utilizarea insuficientd a proteinelor
si a vitaminelor. Factorii endo geni pot fi autointoxicarea (de exemply, in
uremie), tulburdrile metabolismului (in pancreatita cronicd, ciroza hepaticd),
insuficienta ereditard a fermentilor intestinului subtire.

Morfogeneza. La baza enteritei cronice se afla nu numai inflamatia, dar si
dereglarea regenerdrii fiziologice a mucoasei intestinului subtire: proliferarea
epitelinlui criptelor, diferentierea celulelor, “miscarea” lor pe vilozitate §i descuamarea
in lumenul intestinului. Inifial aceste dereglari se reduc la o proliferare intensd a
epiteliului criptelor, ce tinde si inlocuiascd enterocitele lezate in descuamare ale
vilozitdfilor, insd diferentierea acestui epiteliu in enterocite cu valoare functionald
completa intdrzie. Ca rezultat, majoritatea vilozitdfilor se acopera cu enterocite
nediferenfiate, functional inconsistente, care repede se necrozeazd. Forma vilozitafilor
se adapteazd la numarul redus de celule epiteliale: ele devin mai scurte, se atrofiazi.
Cu timpul criptele (zona cambiald) nu sunt in stare si asigure populatia de enterocite,
supunandu-se unei transformari chistice si sclerozei. Aceste modificiri constituie efapa
finald a regenerdrii fiziologice dereglate a mucoasei, se dezvoltd atrofia si remanierea
ei structurald.

Anatomia patologicd, Modificérile din enterita cronicd in ultimul timp sunt bine
studiate pe materialul enterobiopsiilor.

Se disting doud forme de enterita cronicd - fara atrofia mucoasei gi enteritd atrofica.

Pentru enterita cronicd fird atrofia mucoasei sunt caracteristice grosimea
neuniforma a vilozitatilor si aparitia unor ingrogari in forma de méciulie ale portiunilor
lor distale, unde se observa distructia membranelor bazale ale invelisului epitelial.
Citoplasma enterocitelor, care tapeteazd vilozititile, e vacuolizatd (fig.205, p.371).
Activitatea fermentilor oxidoreducatori si hidrolitici (fosfataza alcaling) din citoplasma
acestor enterocite este redusa, ceea ce atestd o tulburare a capacitétii lor de absorbie.
Intre enterocitele porfiunilor apicale ale vilozititilor invecinate apar aderente, “arcade”,
ceea ce ¢ legat, probabil, de formarea eroziunilor superficiale; stroma vilozitafilor e
infiltratd cu celule plasmatice, limfocite, eozinofile. Infiltratul celular coboara in cripte,
care pot fi dilatate chistic. Infiltratul distanfeazd criptele si ajunge pénd la lama
musculard a mucoasei. Dacd modificarilor descrise sunt supuse numai vilozititile,
avem varianta superficiald aacestei forme de enteritd cronicd, daci insi
ele ocupa toatd grosimea mucoasei—varianta difuza.
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Fig. 205. Enteritd cronicd (enterobiopsie) (dupi L.I Aruin).
a — enterith cronici fird atrofie; grosimea neuniforms a vilozitétilor, ingrogari in formé de méciulie ale
portiunilor lor distale, distrofia enterocitelor, infiltratie polimorfocelularii a stromei; b — enteriti cronici
atrofic; scurtarea vilozititilor, deformarea si concresterea lor; infiltraia limfohistiocitars pronuntats a
stromei.

Enterita cronicd atroficd se caracterizeazi in primul rind prin scurtarea
vilozitatilor, deformarea lor, aparitia unui numdr mare de vilozitifi concrescute (vezi
fig. 205) In vilozitatile scurtate are loc colapsul fibrelor argentaﬁne Enterocitele sunt
vacuolizate, activitatea fosfatazei alcaline din marginea lor “in perie” e redusd. Apare
‘un numdr mare de celule caliciforme.

Criptele sunt atrofiate sau dilatate chistic, se observa infilirarea lor cu elemente
limfohistiocitare si substituirea prin proliferiri de fibre colagene §i musculare. Daci
atrofia se referd numai la vilozitafile mucoasei, iar criptele sunt putin modificate avem
varianta hiperregenerativd a acestei forme de enteritd cronics, dac insd sunt atrofiate
wvilozititile si criptele - varianta hiporegenerativai.

: enterita cronicd gravd, de lungd duratd, se pot dezvolta anemia, casexia, edeme
lipoproteinemice, osteoporoza, dereglari endocrine, avitaminoza, sindromul de
malabsorbtie. _

ENTEROPATHLE

_ Enteropatii se numesc afectiunile cronice ale intestinului subfire, la baza cirora se
afla dereglirile enzimatice ereditare sau dobéndite ale enterocitelor (enzimopatii
intestinale). Reducerea activitifii sau lipsa anumitor fermenti duce la absorbirea
suficientd a substantelor, pe care in conditii normale acesti fermenti le scindeazi. Ca
ezultat se dezvoltd sindromul de malabsorbtie pentru anumite substanfe alimentare
malabsorbtion syndrom).

Printre enteropatii se disting: 1) insuficienfa dizaharidazicd (de exemplu,
lactazia), 2) enteropatia hipoproteinemicd hipercatabolici (limfangiectazia

estinald), 3) enteropatia glutenica (sprue netropical, sprue celiachia).
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Anatomia patologicd. Modificirile din diverse enteropatii sunt mai mult sau mai
putin identice §i se reduc la modificari distrofice §i atrofice cu diferit grad de
manifestare din partea mucoasei intestinului subtire. Deosebit de caracteristice sunt
scurtarea si ingrogarea vilozitatilor, vacuolizarea si reducerea numdrului de enterocite
cu pierderea de citre acestea a microvilozitdtilor (marginii “in perie”), addncirea
criptelor si ingrogarea membranei bazale, infiltrarea mucoasei cu celule plasmatice,
limfocite, macrofagi. In stadiile tardive se observd absenta aproape completd a
vilozitatilor §i scleroza pronuntatd a mucoasei.

In enteropatia hipoproteinemicd hipercatabolicd modificirile descrise se combini
cu dilatarea considerabild a capilarelor- limfatice §i a vaselor peretelui intestinal
(limfangiectazia intestinald). Investigatia histofermentochimicd a bioptatelor mucoasei
intestinului permite de a determina dereglarile enzimatice, proprii anumitor forme de
enteropatii, spre exemplu, insuficienta fermentilor, care scindeaza lactoza §i zaharoza,
in enteropatia dizaharidazicd. In enteropatia glutenica diagnosticul se stabileste pe
baza studierii materialului a doud enterobiopsii, efectuate pand si dupd o dieta
aglutenica.

Pentru enteropatii sunt caracteristice aceleasi sechele, ca si pentru enterita cronica
grava. Ele duc, de rand cu sindromul de malabsorbtie, la hipoproteinemie, anemie,
dereglari endocrine, avitaminoze, sindromul edematos.

BOALA WHIPPLE

Boala Whipple (lipodistrofia intestinald) este o maladie cronicd rard a intestinului
subfire, pentru care sunt caracteristice sindromul de malabsorbtie, hipoprotein- §i
hipolipidemia, astenia progresiva si sciderea ponderala.

Etiologia, Multi cercetatori in legaturd cu depistarea in macrofagii mucoasei a unor
corpusculi baciliformi acord3 atentie factorului infectios. Geneza infectioasd a acestei
boli este confirmata si de faptul ¢ acesti corpusculi dispar din mucoasa in tratamentul
cu antibiotice §i apare dinnou la acutizarea bolii.

Anatomia patologica. Se constatd, de regula, induratia peretelui intestinului subtire
§i a mezoului lui, precum §i mérirea ganglionilor limfatici in legdtura cu stocarea in ei
a lipidelor acizilor grasi §i cu o hmfostazd pronuntatd. Modificari caracteristice se
depisteaza la examen microscopic, constdnd in infiltrarea pronuntata a lamei mucoasei
intestinului cu macrofagi, citoplasma lor colorandu-se cu reactivul Chiff (macrofagi
PAS-pozitivi). Atare macrofagi aparsiin ganglionii limfa-tici mezent
erici(fig.206,p.373), ficat, lichidul sinovial Inmacrofagi si celulele
epiteliale ale mucoasei la examen electronomicroscopic se depisteazd corpusculi
baciliformi (fig.206). In intestin, ganglionii limfatici mezenterici, in portiunile
cu acumuldri de grasime se pun in evidentd lipogranuloame.

COLITA

(colitd transversd), colonul sigmoidian (sigmoiditd) sau rectul (proctitd), iar in un

In colitd procesul inflamator cuprinde preponderent cecul (tiflitd), colonul tra.nsvaq
e
cazuri se raspandeste pe tot intestinul (pancolitd). Inflamatia poate fi acuta §i cronica.
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'ig. 206. Boala Whipple (ganglion limfatic mezenteric).

— macrofagi PAS ~ pozitiv; b - corpusculi baciliformi in macrofagi. X 13500,
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Colita acuta =

Colita acutd este o inflamatie acuta a intestinului gros.

Etiologia. Colita acutd poate fi infectioasd, toxica si toxicoalergicid. Din cele
infectioase fac parte colitele dizenterica, de febra tifoida, colibacilard, stafilococica,
micoticdi, protozoicd, septica, tuberculoasa, sifiliticd, din cele foxice — uremicd, cu
sublimat, medicamentoasa, iar din cele foxicoalergice — alimentari si coprostatica.

Anatomia patologica. Se disting urmatogrele forme de colitd acutd: catarala,
fibrinoasa, purulenti, hemoragicd, necroticd, gangrenoasa, ulceroasa.

In colita catarald mucoasa intestinului ¢ hiperemiati, edematiati, pe suprafata ei se
vad acumulari de exsudat, care poate avea un caracter seros, mucos sau purulent (catar
seros, mucos sau purulent). Infiltratul inflamator stribate nu numai grosimea mucoasel,
dar si submucoasa in care se vdd hemoragii. Distrofia §i necrobioza epiteliului se
combind cu descuamarea epiteliului superficial §i hipersecretia glandelor.

Colita fibrinoasd in dependenta de profunzimea necrozei mucoasei §i patrunderea
exsudatului fibrinos se imparteincrupoasd i difteroida (vezi Dizenteria).
Colita purulentd de obicei se caracterizeaza prin. inflamatie flegmonoasd — colitd
Slegmonoasd, flegmon al colonului. Dacd in peretele intestinului apar hemoragii
multiple, portiuni de imbibitie hemoragica, colita este numita hemoragicd. In colita
necroticd se mortifici adesea nu numai mucoasa, dar §i submucoasa. Colita
gangrenoasd este o variantd a celei necrotice. Colita ulceroasd acutd, de obicei,
finalizeazi modificarile difteroide sau necrotice ale peretelui intestinal. intr-un sir de
cazuri, de exemplu, in amibiazi, ulceratiile apar in intestinul gros chiar la inceputul
bolii.

Complicatiile colitei cronice: hemoragia, perforatia si peritonita, paraproctita cu
fistule pararectale. in unele cazuri colita capata o-evolutie cronica.

Colita cronici

Colita cronicd este o boald cronicd a intestinului gros, care apare in mod primar sau
secundar. In unele cazuri ea e legatd genetic de colita acutd, in altele aceastd legitura
lipseste.

Etiologia. Colita cronica este cauzati in fond, de aceiagi factori ca si cea acuta;
infectiogi, toxici §i toxico-alergici. O mare importantd capatd durata actiunii acestor
factori in condifiile reactivitdfii locale (intestinale) sporite.

Anatomia patologici. Modificirile din colita cronicd, studiate pe materialul
biopsiilor, putin ce diferd de cele din enterita cronica, desi in colitd sunt mai pronuntate
manifestdrile inflamatorii, care se combina cu cele disregenerative i duc la atrofia i
scleroza mucoasei. In conformitate cu acest principiu se deosebeste colita cronicd fira
atrofia mucoasei si colita cronica atrofica.

In colita cronicd fird atrofie a mucoasei ultima este edematiati, opaca, granuloasa
cenugiu-rogiaticd sau rosie, deseori cu numeroase hemoragii si eroziuni. Se observa
aplatisarea §i descuamarea epiteliului prismatic, cresterea numarului de celule
caliciforme in cripte. Criptele sunt scurtate, lumenul lor este largit, uneori se aseamini
cu nigte chisturi (colitd chisticd). Lama mucoasei, in care se intilnesc hemoragii, este
infiltratd cu limfocite, celule plasmatice, eozinofile, infiltratul celular pétrunzind
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adesea in stratul ei muscular. Gradul de infiltrafie celulard poate fi diferit — de la relativ
moderat si de focar pana la foarte pronuntat si difuz cu formarea unor abcese izolate in
cripte {cripte-abcese) si focare de exulcerare.

Pentru colita cronicd atrofiatd sunt caracteristice aplatisarea epiteliulul prismatic,
reducerea numarului de cripte, hiperplazia elementelor musculare netede. In mucoasd
predomina infiltragia histiolimfocitara gi proliferarca tesutului conjunctiv; intr-un sir de
cazuri se intdlnesc ulceratii in curs de epitelizare si cicatrizare.

Printre formele de colitd cronica se remarch aga-numita colitd colagenicd, pentru care e caracteristica
acumularea colagenului, proteinei amorfe §i a imunoglobulinelor in jurnl criptelor mucoasei (“boala
fibroblagtilor pericriptali”). Dezvoltarea acestei forme de colitd este conditionatd de denaturarea sintezei
colagenului sau de autoimunizare.

Complicatii. Parasigmoidita §i paraproctita, intr-o serie de cazuri hipovitaminoza.

Colita ulceroasi nespecifici

Colita ulceroasd nespecifici (sinonime: colitd ulceroasd idiopaticd, proctocolitd
ulceroasd) este o boald cronici recidivantd, la baza céreia se afld inflamarea intestinului
gros cu supurare, exulcerare, hemoragii, finalizatd prin deformarea sclerotici a
peretelui. Este o maladie destul de raspanditd, intalnitd mai frecvent la femeile tinere.

Etiologia si patogenia. in dezvoltarea acestei boli este indiscutabild importanta
alergiei locale, cauzati probabil de microflora intestinald. Geneza alergic a colitei este
confirmata de coqbinm% el cu urticaria, eczema, astmul brongic, bolile reumatice,
gusa Hashimoto. In patogenia bolii un rol important revine autoimunizirii, fapt
confirmat prin decelarea in colita ulcercasd a autoanticorpilor, care se fixeazd in
epiteliul mucoasei intestinuiui, caracterul infiltratului celular din mucoasa, care reflecta
o reacfie de hipersensibilitate de tip intarziat. Evolufia cronica a bolii 1 imperfectiunea
proceselor regenerative sunt legate, probabil, nu numai de autoagresiune, dar si de
tulburdrile trofice in legatura cu distrucfia pronuntata a aparatului nervos intramural din
intestin.
Anatomia patologicd. Procesul debuteazi de obicei in rect §i treptat se propaga
spre cec din care cauzd se intdlnesc atat leziuni relativ limitate ale rectului si colonulut
sigmoidian sau ale rectului, colonului sigmoidian §i transvers, cit si leziunea totald a
intregului colon (fig.207. p.376). _
Modificarile morfologice depind de caracterul evolufiei bolii — acut sau cronic
(Kogoi TF., 1963). -
Forma acutd corespunde evolutiei acute progresante §i acutizarii formelor cronice.
aceste cazuri peretele intestinului gros e edematiat, hiperemiat, cu eroziuni multiple
s1 ulcerafii superficiale de forma neregulata, care se contopesc gi formeaza portiuni
enorme de exulcerare. Insulifele de mucoasd persistente in aceste porfluni amintesc
niste polipi (pseudopolipi fimbriati). Ulceratiile pot penetra in submucoasi §i stratul
muscular, unde se observd necroza fibrinoidd a fibrelor de colagen, focare de
miomalacie §i cariorexis, hemoragii intramurale vaste. Pe fundul ulceratiei, atit in zona
de necroza, cat §i la periferia ei se vad vase cu necrozd fibrinoidd §i erodarea
peretilor. Adesea are loc perforarea peretelui intestinului in regiunea fundului
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Fig. 207. Colit ulceroasa nespecficd (preparatul lui J.M.Iuhvidova).

ulceratiei i hemoragia intestinald. Astfel de ulcere profunde formeazd nite pungi cu
mase necrotice, care se detageazd, peretele intestinal se efileazi, iar lumenul devine
foarte larg (dilatatie toxicd). Unele ulcerafii se supun granulirii, totodata fesutul de
granulatie prolifercazi excesiv pe fundul ulceratiei, formand excrescente polipoide -
pseudopolipi  granulomatosi. Peretele intestinului, indeosebi mucoasa, e infiltrat
abundent cu limfocite, celule plasmatice, eozinofile. In perioada de acutizare in infiltrat
predomina neutrofile, care se acumuleazi in cripte, unde se formeazi cripre-abcese
(fig.208, p.377).

Pentru forma cronici e caracteristici deformarea considerabild a intestinului, care
deviné cu mult mai scurt; se observd o ingrosare §i condensare pronuntatd a peretelui
intestinului, precum si ingustarea difuzd sau segmentard a lumenului lui. Procesele
regenerativ-sclerotice prevaleazi asupra celor inflamatoare-necrotice. Are loe
granularea §i cicatrizarea ulceratiilor, insa epitelizarea lor, de reguld, e incompletd, din
cauza formarii unor cimpuri cicatriceale vaste si a inflamatiei cronice. Manifestari ale
regenerdrii denaturate sunt numerosii pseudopolipi (vezi fig.208), rezultafi nu numai
din proliferarea excesiva a tesutului de granulatie (pseudopolipi granulomatosi), dar si
a regenerdrii reparatoare a epiteliului din jurul porfiunilor de scleroza (pseudopolipi
adenomatogi). In vase se observi endovasculitd productivd, scleroza peretilor,
obliterarea lumenului; necroza fibrinoida a vaselor se inregistreaza rar. Inflamafia are
preponderent caracter productiv si se manifestd prin infiltrarea peretelui intestinal cu
limfocite, histiocite, celule plasmatice. Infiltraia productivi se combina cu cripte-
abcese.
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Fig. 208. Colita ulceroasa nespecificd (preparatul lui J.M.Iuhvidova).
a — acumulan de leucocite in cripté (cripti-abees), b — pseudopolip.

Complicatiile colitei ulceroase nespecifice pot fi locale si generale. Dincelel o ¢ a-
1 e fac parte hemoragia intestinald, perforafia peretelui §i peritonita, stenozarea
lumenului si polipoza intestinului, dezvoltarea cancerului, dincele generale -
anemia, amiloidoza, casexia, sepsisul.

BOALA CROHN

Boala Crohn este o boald cronicd recidivantd a tractului gastrointestinal,
caracterizati printr-o granulomatoza nespecificd §i necroza.

Pe vremuri prin boala Crohn se subinielegea o leziune granulomatoasa nespecifica
doar a portiunii terminale a intestinului subfire si de aceea era numita ileitd (regionald)
terminald. Ulterior s-a dovedit, cd modificérile caracteristice acestei boli pot aparea in
orice compartiment al tractului gastrointestinal. Au apérut descrieri ale bolii Crohn a
stomacului, intestinului gros, apendicelui vermicular etc.

Etiologia si patogenia. Cauza dezvoltérii bolii Crohn nu e cunoscuti. Se presupune
ca factorii declangatori ai acestei boli sunt infectia, factorii genetici, predispozanta
ereditara a intestinului de a raspunde la diferite actiuni printr-o reacfie granulomatoasa
stereotip, autoimunizarea. Printre teoriile patogenetice, de rand cu cea autoimuni, e
raspanditd teoria limfaticd, conform cdreia modificdrile primare se dezvoltd in
ganglionii limfatici mezenterici si in foliculii limfoizi ai peretelui intestinului, ceea ce
duce la “edemul limfatic” al submucoasei, finalizatd cu distructia §i granulomatoza

- peretelui intestinal. '

Anatomia patologici. Cel mai des modificérile se deceleaza in porfiunea terminala
a ileonului, 1n rect (mai ales in partea anald) si in apendicele vermicular; alte localizari
sunt rare. Peretele intestinal se lezeazd pe toatd grosimea, ¢l devenind
ingrosat considerabil §i edematiat. Mucoasa ¢ mamelonatd si aminteste “caldardmul”
(fig.209, p.378), fapt legat de alternarea unor ulcerafii lungi, inguste si profunde,
amplasate in randuri paralele de-a lungul intestinului, cu porfiuni de mucoasd normala.
Se intdlnesc de asemenea ulceratiiprofundein forma de fantd, amplasate

377




Fig. 209. Boala Crohn cu afectarea intestinului gros. _

a — preparat macroscopic (dupa J M.Iuhvidova); b — granulom epitelicidocelular cu celule gigante de &

Langhans (dupé L.L.Kapuller); ¢ - ulceratie in form# de fanti (dupi L.L Kapuller).
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nu de-a lungul, ci de-a curmezisul intestinului. Seroasa deseori ¢ acoperiti cu aderente
si numerosi noduli albiciosi, aseméindtori foliculilor tuberculosi. Lumenul intestinului €
ingustat, in grosimea peretelui formdndu-se traiecte fistuloase. Mezoul e ingrosat,
sclerozat. Ganglionii limfatici regionali sunt hiperplaziati, roz-albiciosi pe secfiune.

Cel mai caracteristic semn microscopic este granulomatoza nespecificd, care ocupa
toate straturile peretelui intestinal. Granuloamele au o structurd asemandtoare celor din
sarcoidoza, fiind constituite din celule epitelioide §i gigante de tipul Langhans
(fig.209). Sunt caracteristice de asemenea edemul si infiltraia difuza cu limfocite,
histiocite, celulele plasmatice ale submucoasei, hiperplazia elementelor limfoide din
ea, formarea de ulceratii in formd de fante (vezi fig.209). La aceste modificari se
asociazd adesea abcese in grosimea peretelui, scleroza §i hialinoza ca rezultat al
dezvoltarii celulelor infiltratului difuz i a granuloamelor. In evolutia de lungd duratd
are loc deformarea cicatriceala considerabild a peretelui.

Complicatie a bolii Crohn este perforarea peretelui intestinal cu formarea
traiectelor fistuloase, din care cauzi se dezvolta peritonita purulentd sau stercorald. Nu
sunt o raritate stenozele in diferite portiuni ale intestinului, dar mai frecvent ale
ileonului, cu manifestiri de ocluzie intestinali.

Boala Crohn este considerati o stare precanceroasd a intestinului.

APENDICITA

Apendicita este o inflamatie a apendicelui vermicular al cecului, care dd un sim-
ptom clinic caracteristic. De aici rezultd, cd in plan clinico-anatomic nu orice infla-
matie a apendicelui vermicular (de exemplu, in tuberculoza, dizenterie) este apendicita.
Apendicita este o boala larg raspandits, care adesea necesitd interventie chirurgicala.
Etiologia si patogenia. Apendicita este o autoinfectie enterogend. Patogend devine
flora care vegeteazi in intestin, importan{d prezentdnd bacilul coli, enterococul.
tudierea conditiilor virtuale, care contribuie la invazia microbilor in peretele
apendicelui §i la manifestarea capacitdtilor virulente ale florei intestinale, a demonstrat
mportanta diferitilor factori, ceea ce a servit drept motivatie pentru fondarea teoriilor
atogenice ale apendicitei.

Conform uneia din aceste teorii (Aschoff L., 1907), o importan{d decisivd pentru invazia primari a
orei  proprii o are staza confinutului intestinal in lumenul apendicelui, legatd de dereglarea
eristaltismului acestuia §i atonia curburilor apendicelui, formarea coprolitilor, aparifia in lumen a
imalelor-parazii, corpilor striiini etc. Leziunea epiteliului superficial al mucoasei, inregistrata in aceste
zuri, conditioneaza pétrunderea infectiel, instalarea la inceput a inflamatiei purulente de focar (afect
mar), iar apoi a celei difuze (apendicita flegmonoas&). Conform celei de a doua teorii, angioneurotici

kker G., 1926; Rusakov A V., 1951), autoinfectia apare in apendice in legaturd cu dereglérile vasculare
n peretele Iui, care sunt de naturd neurogend. Spasmul vaselor apendicelui si a stratului lui muscular
ce la staza sangelui i a limfei, hemoragii §i deregliri profunde ale nutritiei apendicelui, la dezvoltarea
dificirilor distrofice si necrobiotice ale tesuturilor lui, ceea ce asigurd invazia infectiei §i dezvoltarea
flamatiei purulente.

Teoria angioneuroticd apatogeniei apendicitei a cdpétat o raspandire
4. Fondatd pe o bazd fiziologica (tulburarea cineticii apendicelui ca mecanism
clangator al afectiunii), ea explicd ugor manifestarile inifiale ale maladiei (apendicita
mpla, superficiald) si acele cazuri clinice ale acesteia, cdnd modificarile morfologice
apendicele extirpat lipsesc. Totodatd de pe pozitiile teoriel angioneurotice cu greu

e fi explicatd dinamica dezvoltirii formelor de apendicita distructivd, care insd

e fi ugor explicatd de conceptia lui L. Aschoff de progresare a afectului primar.
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Fig. 210. Apendicita
flegmonoasd.  Edemul
peretelui si clivarea lui
cu exsudat purulent.

Anatomia patologicd. Se disting doud forme clinico-anatomice de apendicita:
acuti si cronicd, fiecare din ele avind o anumita caracteristici morfologica.

Apendicitd acutd. Se deosebesc urmitoarele forme morfologice de apendicita
acuti: 1) simpla; 2) superficiala (catarald); 3) distructiva (flegmonoasa, apostematoasa,
ulcero-flegmonoasad, gangrenoasd). Aceste forme sunt o reflectare morfologicd a
fazelor de inflamare a apendicelui finalizate prin distructie §i necrozi. Dureazid de
obicei 2-4 zile.

Modificarile, proprii apendicitei acute simple, se dezvoltd pe parcursul primelor
ore de la inceputul accesului. Ele se reduc la tulburdri de circulatic sanguind si
limfaticd sub formd de stazd in capilare §i venule, edem, hemoragii, acumulari de
siderofagi, precum si la pozifia marginald a leucocitelor §i leucodiapedeza. Aceste
modificéri sunt exprimate mai cu seama in portiunca distald a apendicelui. Dereglarile
circulatiei sanguine si limfatice sunt insotite de modificéri distrofice din partea
sistemului nervos intramural din apendice.

In urmitoarele ore, pe fondul modificédrilor discirculatorii in portiunea distald a
apendicelui, apar focare de inflamatie exsudativd purulentd a mucoasei, numite a fect
primar In varful unui atare focar conic, orientat spre lumenul apendicelui, se
observd defecte superficiale ale epitelinlui. Aceste modificiri microscopice
caracterizeazd apendicita acutd superficiald, in care apendicele devine tumefiat, iar
seroasa lui hiperemiatd si mata. Modificirile proprii apendicitei simple sau superficiale
sunt reversibile, daci insi ele progreseazi se dezvoltd apendicita acutd distructivd.

Spre finele primelor 24 de ore infiltratul leucocitar se raspandeste pe toatd grosimea
peretelui apendicelui, se dezvoltd apendicita flegmonoasd (fig. 210). Dimensiunile
apendicelui se mdresc, seroasa lui devine matd si hiperemiata, pe suprafata ei apar
depuneri fibrinoase (fig.211, vezi plansa color); peretele pe sectiune ¢ ingrosat, dim
lumen se elimind puroi. Mezoul este edematiat, hiperemiat; dacd pe fondul inflamaties
purulente difuze a apendicelui apar numeroase microabcese apendicita este numlti
apostematoasd, daca insa la apendicita flegmonoasa se asociazi exulcerarea muc
- apendicitd ulcero-flegmonoasd. Modificérile distructiv-purulente din apendice
finalizeaza cu apendicitd gangrenoasd, numitd §i secundara, deoarece aparein
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urma trecerii procesului supurativ pe tesuturile circumiacente (periapendicitd, vezi fig.
211), inclusiv i pe mezenterul apendicelui (mezenteriolitd), ceea ce duce la tromboza
arterei apendiculare.

Apendicita gangrenoasi secundar3 trebuie deosebitd de gangrena apendicelui vermicular, dezvoltata
in tromboza primara sau tromboembolia arterei lui. Evident, c¢i din aceastd cauzi gangrena apendicelui
vermicular este numité nu prea reusit apendicitd gangrenoasd primard.

Apendicele in apendicita gangrenoasa are un aspect specific: este ingrosat, seroasa
este acoperitd cu depuneri fibrino-purulente verzui-spalicite. Peretele de asemenea e
ingrosat, de culoare cenugie-spaldcitd, din lumen se elimini puroi. La examen
microscopic se depisteazd focare vaste de necrozd cu colonii bacteriene, hemoragii,
trombi in vase. Mucoasa-i exulceratd aproape pe tot traseul.

Complicatiile. in apendicita acutd complicatiile sunt conditionate de distructia
apendicelui §i raspandirea puroiului. Deseori perforatia peretelui, aparutd in apendicita
ulcero-flegmonoasd, duce la dezvoltarea peritonitei localizate si generalizate, care
apare s§i la autoamputarea apendicelui gangrenos modificat. Dacd in apendicita
flegmonoasd are loc obstructia portiunii proximale a apendicelui, atunci lumenul
portiunii distale se destinde si se dezvolti empiemul apendicelui vermicular.
Réspandirea procesului purulent pe tesuturile din jurul apendicelui si pe cec
(periapendicitd, peritiflitd) este insotitd de formarea unor focare purulente incapsulate,
trecerea inflamatiel pe tesutul celular retroperitoneal. Este foarte periculoasa
dezvoltarea tromboflebitei purulente a vaselor mezenterice cu rdspandirca ei pe
ramificdrile venei portd si aparitia pileflebifei (din grec. pile — poartd, flebos - vend). In
astfel de cazuri este posibild embolia trombobacteriand a ramificdrilor venei portd din
ficat si formarea in ea a abceselor pileflebitice.

Apendicita cronici. Se dezvoltd dupd apendicita acutd suportatd s§i se

caracterizeaza prin procese sclerotice §i atrofice, pe fondul cdrora pot aparea modificari
inflamatorii-distructive. Inflamatia si distructia sunt succedate de obicei de proliferarea
tesutului de granulatie in peretele §i lumenul apendicelui. Tesutul de granulatie se
maturizeaza, transformdndu-se in cicatriceal. Ia nastere scleroza pronuntati si atrofia
futuror straturilor peretelui, obliterarea lumenului apendicelui, intre apendice si
tesuturile circumiacente apar aderente. Aceste modificari se pot combina cu ulcerafi
ute si In curs de granulafie, infiltratia limfohistiocitard i leucocitard a peretelui
endicelui.
Uneori la obliterarea cicatriceald a portiunii proximale a apendicelui in lumenul lui
acumuleazi lichid seros si apendicele se transforma intr-un chist — se dezvoltd
idropizia apendicelui. Chistul ce contine secretii ale glandelor — mucus, este numit
ucoc el Uneori mucusul din cauza peristaltismului apendicelui se aduna in
rmatiuni sferice (mixoglobule), ceea ce duce la mixoglobuloza apendicelui. La
argerea chistului §i patrunderea mucusului §i a celulelor ce il formeazi in cavitatea
dominald ¢ posibild implantarea acestor celule pe peritoneu, sub actiunea cdrora
sta se modifica amintind o tumoare —mixom. In astfel de cazuri avem pseudomixom
ritoneal.

Despre pseudoapendiciti se vorbeste in acele cazuri, cdnd semnele
inice ale accesului de apendicitd sunt condifionate nu de un proces inflamator, ci de
lburdri dischinetice. In caz de hiperchinezie a apendicelui stratul lui muscular e
pntractat, foliculii sunt mirifi, lumenul ingustat considerabil. In atonie lumenul ¢
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dilatat puternic, umplut cu materii fecale (coprostazé), peretele apendicelui este efilat,
mucoasa atrofica. '

TUMORILE INTESTINULUI

Printre tumorile intestinului cea mai mare importanta o au cele epiteliale — benigne
si maligne. '

Din tumorile epiteliale benigne cel mai frecvent se intalnesc adenoamele (sub
fcrma de polipi adenomatosi). Se localizeaza de obicei in rect, apoi dupa frecventa — in
colonul sigmoidian, colonul transvers, cec §i in intestinul subfire. Adenoamele
intestinului pot avea forma tubulard, tubulo-viloasd si viloasd. Adenomul vilos,
reprezentat de un {esut moale, roz-rogiatic cu suprafafd viloasd (fumoarea viloasd), are
o structurd glandulo-papilard. Se poate maligniza. In caz de polipi adematosi multipli
avem o polipozd intestinald, care are caracter familial.

Cancerul se intdlneste atit in intestinul subtire, cat si in cel gros. Cancerul
intestinului subfire se intdlneste rar, de obicei in d o u d e n, in regiunea papilei
duodenale (ampula lui Vater). Tumoarea nu atinge dimensiuni mari, foarte rar
cauzeaza dificultdti in eliminarea bilel, ceea ce conditioneazi icterul subhepatic, si se
complicd prin inflamarea céilor biliare.

Incidenta cancerului intestinului gros e in crestere, la fel si mortalitatea cauzata de
acest tip de cancer. Se intdlneste mai frecvent in rect, mai rar in colonul sigmoidian,
cec, unghiul hepatic si splenic al colonului transvers.

Cancerul rectal de obicei este precedat de colita ulceroasd cronicd, polipoza,
tumoarea viloasd sau fistule cronice ale rectulut (boli precanceroase).

Independentide caracterul de crestere sedisting forme de cancer
exofite, endofite si intermediare.

Din carcinoamele exofite fac parte cancerul in formd de placa, polipos si
macronodular, din cele endofite — cancerul exulcerat §i difuz-infiltrativ, care de obicel,
stenozeaza lumenul intestinului (fig.212, p.383), din cele intermediare - cancerul “in
farfurie”.

Printre tipurile histologice de cancer intestinal se disti
adenocarcinomul, adenocarcinomul mucipar, cancerul cu celule “in inel cu pecete
pavimentos, adenopavimentos, nediferentiat gi inclasificabil. Formele exofite
cancer au de obicei structura adenocarcinomului, formele endofite — struc
cancerului cu celule “In inel cu pecete”™ sau nediferentiat.

Sunt evidentiate aparte cancerele canalului anal: pavimentos, cloacogen, mucoept
adenocarcinomul.

Metastazeaza cancerul rectal in ganglionii limfatici regionali si in ficat.
PERITONITA

Peritonita, san inflamatia peritoneului, deseori complicd afectiunile org
digestive: perforarea ulcerului gastric sau duodenal, ulceratiile intestinale in fi
tifoida, colita ulceroasa nespecificd, dizenteria; se¢ intdlneste ca complicate
apendicitd, bolile ficatului, colecistita, pancreatita acutd s.a.

Peritonita se poate limita la un sector sau altul al cavitatii abdominale - perit
localizatd sau poate fi rispanditi — peritonitd generalizatd, Mai rispandita
peritonita exsudativd acutd ( seroasd, fibrinoasd, purulentd ), uneori ea poate
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Fig. 212. Cancer di-
fuz-infiltrativ al rectu-
Tui,

stercorald, biliard. Peritoneul visceral si parietal in acest caz este considerabil
hiperemiat, cu sectoare de hemoragii, printre ansele intestinale se vid acumuldri de
exsudat, care in aparentd inclee ansele. Exsudatul se localizeazi nu numai pe suprafata
organelor si pe peretii cavititii abdominale, dar se si acumuleazi in sectoarele declive
(canalele laterale, cavitatea micului bazin). Peretele intestinului e flasc, se rupe usor, in
lumen se contine lichid si gaze.

In peritonita generalizati organizarea exsudatului purulent este insotita de formarea
unor colectii purulente incapsulate printre ansele intestinale — “abcese™; in peritonita
localizatd in regiunea diafragmului apar “abcese” subdiafragmatice. Peritonita
fibrinoasd sfirseste prin formarea aderentelor in cavitatea abdominali, in uncle cazuri
se dezvoltd peritonita adezivi cromici (boala aderentiald), ceea ce duce la ocluzie
intestinala.

Uneori peritonita cronicii apare in mod “primar”. De obicei ea este limitati:
perigastritd in boala ulceroasa a stomacului, perimetritd si perisalpingitd dupi nastere
sau in infectia cu evolutie de lunga durati (blenoragie), pericolecistitd in colelitiazi,
periapendicitd fird manifestdri clinice ale apendicitei in anamnezi. In astfel de ‘cazurs
Ppe o porfiune limitata a peritoneului apare scleroza, se formeaza aderente, care adesea
deregleaza functia organelor cavititii abdominale.

AFECTIUNILE FICATULUI, COLECISTULUI
SIALE PANCREASULUI

Bolile ficatului, pancreasului si ale colecistului deseori sunt legate patogenetic,
enomen explicat prin particularitagile lor functionale si de anatomic topografica.
entru infelegerea esentei §i patogeniei acestor maladii, precum si pentru
lagnosticarea lor 0 mare importanti are studierea bioptatelor. Cel mai des se

ectueazd biopsia ficatului.
AFECTIUNILE FICATULUI

Afectiunile ficatului sunt extrem de diverse. Ele potfi ereditarc gi doban-
ite, primare (bolile ficatului propriu-zise) si secundare (leziunile
epatice in alte maladii). Afectiunile ficatului sunt conditionate adesea dc infecyii
atita virald, febra galbend acutd, leptospirozele, opistorhoza, tifosurile etc.) si
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intoxicatii endogene (uremia, tireotoxicoza) si de naturd exogend (alcoolul, toxinele
hepatotrope, intoxicatiile alimentare). O mare importanta au deregldrile circulatiei
sanguine (gocul, staza venoasa cronicd), fulburdrile de nutrifie (carenta proteicad §i
vitaminicd) §1 merabolice (maladii metabolice ale ficatului).

Anatomia patologicd a bolilor de ficat in ultimele decenii a fost specificatd si
completati cu noi date grafie studierii materialelor biopsiei hepatice, utilizate pe scard
largd in scopuri diagnostice. Modificarile morfologice ale ficatului, care constituie
baza afectiunilor lui, se pot manifesta prin distrofia §i necroza hepatocitelor,
inflamarea stromei (spafiile portale, sinusoidele) si a ductulilor biliari, procese
disregenerative §i tumorale. Daci in ficat predomina distrofia §i necroza hepatocitelor,
avem hepatoze, iar daci inflamatia — Aepatite. Procesele disregenerative ce sfirgesc cu
sclerozd i restructurarea fesutului hepatic stau la baza cirozei hepatice, pe fondul
careia se dezvoltd cancerul hepatic.

HEPATOZA

Hepatoza cste o afectiune hepaticd, caracterizatd prin distrofia §i necroza
hepatocitelor: ea poate fi ereditara gi dobandita.

Un mare grup de hepatoze ereditare il constituie asa-numitele maladii metabolice ale ficatului.
Ele apar in legitura cu tulburfrile metabolismului proteic §i aminoacidic (cistinoza si aminoaciduria, sau
sindromul Debre-DeToni-Fanconi), lipidic (lipidoze ereditare), glucidic (glicogenoze), pigmenta
thepatoza pigmentard ereditard, porfiriile), mineral (hemocromatoza, distrofia hepato-cerebrald, sau
boala Wilson-Konovalov). Multe din hepatozele ereditare sunt boli de acumulare (tezaurismoze) si
sfarsesc prin dezvoltarea cirozei hepatice.

Hepatozele dobandite in functie de caracterul evolutieipotfi acute §i croni-
¢ ¢. Cea mal mare importan{a printre hepatozele acute o are distrofia toxica a ficatului
sau necroza masiva progresiva a ficatului, iar printre cele cronice — hepatoza grasi.

Distrofia toxici a ficatului

Distrofia toxicd a ficatului, mai corect necroza masivd progresivd a ficatului. este
o boal3 acuti, rareori cronica, caracterlzati prin necroza masiva evolutiva a ficatului si
insuficientd hepatica.

Etiologia si patogenia. Necroza masivd a ficatului se dezvoltd mai ales in
intoxicafiile exogene (intoxicarea cu alimente de proastd calitate, ciuperci,
heliotropism, fosfor, arsen §.a) endogene (toxicoza gravidicd, tireotoxicoza). Se
intlneste si in hepatita virali ca manifestare a formei ei maligne (fulgeritoare). In

patogenie o importantd primordiald se atribuie actiunii hepatotrope a toxinei
(virusului). Un anumit rol il pot juca factorii alergici si autoalergici.

Anatomia patologicd. Modificarile ficatului diferd in dependentd de perioada bolii,
durata cdreia este de aproximativ 3 sdptdmani.

in primele zile ficatul e putin mdrit, relativ consistent sau flasc si capatd o culoare
galbena aprinsa atdt pe suprafatd, cat si pe sectiune. Ulterior el se micgoreaza progresiv
(“se topeste vadit™), devine flasc, iar capsula - ridatd; pe sectiune tesutul hepatic e
cenusiu, cu aspect argilos.

 Microscopic inprimele zile se observa distrofia grasi a hepatocitelor din
centrul lobulilor, inlocuita rapid prin necrozd si descompunerea autoliticd cu formarea
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etritusului  proteolipidic, in care se depisteazd cristale de leucind i tirozina.
gresdnd modificirile necrotice ocupd spre sfarsitul sdptimanii a doua de boali toate
ectoarele lobulilor; doar la periferia lor riméane o fasie ingustid de hepatocite in stare
distrofie grasd. Aceste modificari ale ficatului caracterizeazd stadiul dis-
rofiei galbene.
in a treia saptimani de boald ficatul continui si se micsoreze in dimensiuni si
qine togu. Aceste modificiri se datoresc fagocitozei §i resorbtiel detritusului
teolipidic din lobuli; ca urmare se dezgoleste stroma reticulard cu sinusoide dilatate
pnsiderabil i hiperemiate; celulele persistd doar la periferia lobulilor. Modificarile
atului din sdptdmana a treia de boald caracterizeazd stadiul distrofiei ro-

11
In necroza masivi a ficatului se observa icter, hiperplazia ganglionilor limfatici
graportali §i a splinei (uneori ea se aseamind cu cea septicemicd), hemoragii
ultiple in piele, mucoase si seroase, in pldméni, necroza epiteliului tubilor renali,
odificdri distrofice in pancreas, miocard, SNC.

In necroza progresiva a ficatului bolnavii mor, de obicei, de insuficienta acutd
spaticd sau renald (sindromul hepato-renal). Distrofia toxicd poate sfarsi prin
ezvoltarea cirozei hepatice postnecrotice.

Distrofia toxicd cromicd a ficatului se observd n acele cazuri rare, cdnd boala
idiveazi. In final de asemenea se dezvolti ciroza hepatica postnecrotic.

Hepatoza grasi

Hepatoza grasd (sinonime: distrofia grasd a ficatului, infiltrafia grasi sau
ipomatoza ficatului; steatoza hepaticd) este o boald cronicd, caracterizatd prin
ularea excesiva a lipidelor in hepatocite.

Etiologia si patogenia. Hepatoza grasa este indusa de influentele toxice asupra fica-
tului (alcool, insecticide, unele substante medicamentoase), fulburdrile endocrino-
metabolice (diabetul zaharat, adipozitatea), tulburdrile de nutrifie (insuficienta factori-
or lipotropi, kwashiorkor, folosirea cantitdtilor excesive de lipide §i glucide cu alimen-
ele) si hipoxie (insuficienta cardio-vasculard, insuficienta pulmonara, anemiile etc.).
Rolul principal in dezvoltarea hepatozei grase 1i revine intoxicarii alcoolice cronice.
e dezvoltd steatoza alcoolicd a ficatului. E stabilitd influenta nemijlocitd a etanolului
supra ficatului. Oxidarea directd devine in aceste conditii cea mai adecvatd. Ca
pzultat sinteza trigliceridelor in ficat sporeste, mobilizarea acizilor grasi din depozitele
de grisime se intensificd, iar utilizarea lor in ficat scade. Trigliceridele formate sunt
mpusi inerti §i nu impiedicd derularea proceselor sintetice, ce se produc in ficat.
tfel se explicd durata mare a steatozei hepatice in intoxicarea alcoolica.

Dezvoltarea hepatozei grase depinde de cantitatea de alcool bdutd si durata (ani)
onsurndrii lui, degi existd §i deosebiri individuale in capacitatea ficatului de a
etaboliza alcoolul.

Anatomia Patologicﬁ. Ficatul in steatozd e marit, galben sau rogu-cafeniu, cu sup-
fata netedd. In hepatocite se depisteaza lipide de tipul trigliceridelor. Steatoza hepa-

Bpide impinge organitele relativ intacte spre periferia celulei (vezi fig.213). care devine
nelara. In infiltrarea lipidicd pot fi antrenate hepatocite solitare (asa-numita sfeafozd
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Fig. 213. Hepatoza grasa.
a — steatoza in picaturi mar a hepatocitelor; b - o picitura mare de lipide (L) in citoplasma hepatecitului.
N - nuclen. Microfotoelectronograma. X 12000
diseminatd), grupe de hepatocite (steatozd zonald) sau tot parenchimul hepatic
(steatozd difuzd). In unele cazuri (intoxicafii, hipoxie) lipomatoza hepatocitelor se
dezvoltd cu predilectic centrolobular in altele (carenta proteo-vitaminica,
obezitate) — preponderent perip ortal In infiltratia lipidici pronuntata
hepatocitele se necrozeazi, picaturile de lipide fuzioneaza formand chisturi lipidice
extracelulare, in jurul cirora apare reactia celulard, prolifereazi tesutul conjunctiv.
Se disting trei stadii ale hepatozei grase: 1) steatoza simpld, cand distructi
hepatocitelor nu este pronuntatd §i reactia mezenchimo-celulara lipseste; 2) steatoza i
asociere cu necrobioza hepatocitelor gi reactia mezenchimo-celulard; 3) steatoza
remanierea incipientd a structurii lobulare a ficatului. Al treilea stadiu de steatozd
ficatului este ireversibil §i este considerat ca precirotic. Evolutia hepatozei grase i
ciroza de tip portal a fost urmdriti pe biopsiile repetate ale ficatului si argumen
experimental. La dezvoltarea cirozei pe fondul steatozei lipidele dispar din hepatocit
in steatoza hepaticd ¢ posibil icterul. intr-un sir de cazuri hepatoza grasa se combi

cu pancreatita cronicd, nevrite.

HEPATITA

Hepatita este o boald a ficatului, ce are la bazi inflamatia lui, manifestatd pr
modifican distrofice §i necrobiotice ale parenchimului §i prin infiltrarea inflamatorie
stromei. Hepatita poate fi p rima r &, adicd se poate dezvolta ca o boald de si
stitdtoare, sau secundard cao manifestare a altei boli. In functie de caracte:

evolufiei se distinge hepatita acutd si cronicad.
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Anatomia patologicd a hepatitei acute si cronice ¢ distincta .

Hepatita acutd poatx: fi exsudativa si productiva. In hepatita exsudanvﬁ in
unele cazuri (de exemplu, in tireotoxicozd) exsudatul are caracter seros si imbib3
stroma ficatului (hepatitd seroasd), in altele exsudatul este purulent (hepatitd
purulentd), poate infiltra difuz spatiile portale (de exemplu, in colangita si colangiolita
purulenta) sau forma colectii purulente (abcese pileflebitice ale ficatului in apendicita
purulentd, amibiaza; abcese metastatice in septicopiemie).

Hepatita acutd productivd se caracterizeaza prin distrofia gi necroza hepatocitelor
din diferite sectoare ale lobulilor si prin reactia sistemului reticuloendotelial al
ficatului. Ca rezultat se formeaza infiltrate in focar sau difuze din reticuloendoteliocite
stelate (celule Kupffer) in curs de proliferare, endoteliu, la care aderd elemente
hematogene.

Aspectul exterior al ficatului in hepatita acuta depinde de caracterul inflamatiei.

Hepatita cronicd se caracterizeazd prin distructia elementelor
parenchimatoase, infiltratic celulard a stromei, sclerozi §i regenerare a tesutului
hepatic. Aceste modificéri pot fi prezente in diferite combinatii, ceea ce permite de a
deosebitrei forme morfologice de hepatitd cronici: activd (agresivd),
persistent si colestatici. in heparita cronicd activa distrofia si necroza severa a
hepatocitelor (hepatitd distructivd) se combind cu o inflamatie celulara pronuntata,
carc nu numai ci ocupd spatiile portale si periportale sclerozate, dar patrunde si in
interiorul lobulului.

In hepatita cronica persistentd modificarile distrofice ale hepatocitelor sunt slab
exprimate; e caracteristicd doar infiltratia celulara difuzi a spatiilor portale, mai rar — a
stromei intralobulare.

In hepatita cronica colestaticd cele mai pronuntate sunt colestaza, colangita si
colangiolita care se combina cu infiltrafia interstitiala §i scleroza stromei, precum si cu
distrofia si necrobioza hepatocitelor.

De rédnd cu varianta activi, persistenta §i colestatica de hepatitd cronicd unii cercetitor evidenfiaza in
cadrul leziunilor virale ale ficatului hepatita cronici lobulard, caracterizati prin necroze interlobulare ale
unor grupe de hepatocite si infiltratie cu celule limfoide. Termenul “hepatitd lobulard™ este prin excelentd
descriptiv (histotopografic), subliniind doar localizarea modificarilor in interiorul lobulilor hepatici.

Ficatul in hepatita cronica, de reguld, e marit §i dens. Capsula lui e ingrosatd focal
sau difuz, albicioasd. Tesutul hepatic pe sectiune are aspect pestrit.

Etiologia si patogenia. Aparitia hepatitei primare, adicd a hepatitei ca
boala de sine statdtoare, de cele mai multe ori € legatd de actiunea virusului hepatotrop
(hepatitd virald), alcoolului (hepatitd alcoolicd) sau a medicamentelor (hepatiti
medicamentoasd). Drept cauzi a hepatitei colestatice servesc factorii, care duc la
lestazd extracelulard i la-icter subhepatic;-un-anumit rol il au—§-medicamentele
iltestosteronul; derwatn fenotiazinei etc.). Dintre hepatitele primare cea mai mare
unportan];a o are cea virald si cea alcoolicd.

Etiologia hepatitel secundare, adicd a hepatitei ca manifestare a altor

It (hepatita reactivd nespecificd), ¢ foarte variatd. Acestea pot fi infectia (febra
bend, citomegalia, febra tifoida, dizenteria, malaria, tuberculoza, sepsisul),
toxicatiile (tireotoxicoza, toxine hepatotrope), leziunile tractului gastrointestinal,
tiunile de sistem ale tesutului conjunctiv g.a.
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Consecintele hepatitei depind de caracterul si evolutia ei, de raspandirea
procesului, gradul de afectare a ficatului §i capacititile lui regenerative. in cazuri
ugoare ¢ posibild restabilirea completi a structurii fesutului hepatic. In leziunea acuta
masivi a ficatului, ca §i in evolutia cronica a hepatitei, e posibila dezvoltarea cirozei.

Hepatita virala

Hepatita virald este boald viroticd, caracterizatd prin lezarea preponderentd a
ficatului si a tubului digestiv. Boala e numiti in numele lui S.P.Botkin (boala Botkin),
care in anul 1888 pentru prima data a lansat conceptia stlmglﬁc argumentata in privinta
etiologiei §i patogemel ei (icter infectios).

Etiologia si epidemiologia. Agentii patogeni ai hepatitei sunt virusurile A(HAV),
B(HBV) si delta (HDV);

HAYV - ARN-virusul hepatitei A — cauzeazi hepatita virald A. Calea de transmitere
a infectiei este cea fecalo-oralda de la omul bolnav sau purtitor de virus (hepatitd
infectioasd). Perioada de incubatie constituie 15-45 de zile. Pentru acest tip de hepatita
sunt caracteristice izbucniri epidemice (hepatitd epidemicd). Evolutia hepatitei A, de
reguld, e acut4, de aceea ea nu duce la dezvoltarea cirozei.

HBV provoaca hepatita virald B, pentru care e caracteristic mecanismul transcutan
de transmitere: transfuzie de singe, injectii, tatuajul (hepatitd sericd). Sursa de infectie
este omul bolnav sau purtitorul de virus. Perioada de incubatic e de 25-180 zile
(hepatitd cu perioadd de incubatie mare). Hepatitz virald B, care poate fi atat acutd, cat
sl cronicd, ¢ larg raspanditd in toate tdrile lumii, totodatd se observa o tendintd de
crestere a incidentei ei. Ea este un msoptor frecvent al SIDA-ei (vezi Bolile
infectioase).

HDYV, care este un ARN-virus defectuos (pentru replicarea lui e necesard “functia
auxiliard” a HBV sau a altor hepatovirusuri), provoaca kepatita virald delta. Ea poate
apdrea concomitent cu hepatita B sau poate fi o manifestare a superinfeciiei la
purtatorii de HBV. Evoludnd acut sau cronic, delta-hepatita agraveaza hepatita
virald B.

Se distinge de asemenea hepatita non A non B, agentul patogen al céreia nu este identificat. Se
presupune ca aceasté forma de hepatitd este cauzatd de doi agenti patogeni cu diferiti termeni de incubafie

in organism §i diferite céi de transmitere (enterald, parenterald). In 50 % de cazurieaareo evolufie
cronicé

Cea mai-mare-importan{? epidemioclogica i clinied printre hepatitele virale-o-are
hepatita virald B.

Hepatita virald B

Etiologia. Virus al hepatitei B este considerat ARN-virusul (particula Dane), carc
include trei determinante antigenice: 1) antigenul de suprafatda (HBs Ag). 2) core —
antigenul (HBc Ag), de care e legatd patogenitatea virusului; 3) HBe Ag, taxat ca un
marcher al ADN-polimerazei. Antigenii virusulur B se pot depista in tesuturi cu
ajutorul metodelor histologice (coloratie cu aldehidfuxind, orceind) sau imuno-
histochimice (folosirea antiserurilor la HBs Ag, HBc Ag, HBe Ag).

Patogenia. Actualmente e acceptatd teoria viruso-imunogenetici a patogeniel
hepatitei virale de tip B, conform cdrei diversitatea formelor eie legatide particu-
laritdtile rdspunsului imun la pédtrunderea virusului
Se considerd, ci dupd reproducerea primara a virusului in ganglionii limfatici regionali
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(limfadenita regionald) survine virusemia, totodata virusul este vehiculat de eritrocite,
ceea ce duce la lezarea lor, la aparitia anticorpilor antieritrocitari. Virusemia conditio-
neazd generalizarea reactiei sistemului limfocitar §i macrofagic (limfadenopatie,
‘hiperplazia splinei, reactii alergice). Hepatotropismul virusului permite de a explica
localizarea lui selectiv in hepatocite. fnsd virusul hepatiei B nu posedi capacitatea de
a efectua o actiune citopatic directi. Leziunea hepatocitelor e
conditionatd de citoliza imund (reactia celulelor efectoare ale sistemului imun la
‘antigenii virusului), care este potentatd de instalarea autoimunizarii. Inducerea citolizei
imune este realizatd de complexe imune care contin in primul rind HBs Ag. Citoliza
imund a hepatocitelor poate fi atdt celulara (citotoxicitatea T-celulard fatd de HBs Ag),
cit §i anticorp dependentd (realizati de celulele K). Autoimunizarea e¢ legatd de
lipoproteina specificd hepaticd, apdruti ca rezultat al replicarii virusului in hepatocite
§i care exercitd functia de autoantigen. Citoliza imuna duce la necroza, care poate
ocupa suprafete diferite de parenchim hepatic. Din aceastd cauzi se disting cateva
‘tipuri de necroza a hepatocitelor in leziunea virald a ficatului: 1) maculoase (focale), in
care necroza are caracter citolitic (de colicvatie) sau “acidofil” (de coagulare), 2)
parcelare (-necroze in “punti”) condijrionate de peripoleza §i emperiopoleza
ocitelor; 3) confluente, care pot fi “in punti” (centrocentrale centroportale,
portoportale), submasive (multilobulare) si masive.

* Clasificarea. Se disting urmétoarele forme clinico-morfologice de
hepatiti virala: 1) ciclicd acutd (ictericd); 2) anicterica; 3) necroticd (maligna,
fulminanti, fulgeratoare); 4) colestaticd; 5) cronicd. In primele patru forme este vorba
'de hepatita acutd.

Anatomia patologics. fn forma acutd ciclicd (ictericd) a hepatitei virale
modificdrile morfologice depind de stadiul bolii (stadiul de stare a bolii g1 de
Insanatosire).

- In stadiul de stare a bolii(l - 2-asdptimani a perioadei icterice) fica-
(datele laparoscopiei) € mérit, dens si rosu, capsula e incordatd (ficat mare rosu).

La examen microscopic (bioptatele ficatului) sc observa dercglarea
structurii trabeculare a ficatului §i un polimorfism pronuntat al hepatocitelor (se
esc celule binucleate si polinucleate), adesea in celule se vad figuri de mitoza.
’redomind distrofia hidropicd sau balonicd a hepatocitelor, in diferite sectoare ale
pbulilor se intdlnesc necroze focale (maculoase) si confluente ale hepatocitelor
fig.214, p.390), corpusculi Councilman — formatiuni rotunde omogene eozinofile cu
ucleu picnotic sau fard nucleu (acestea reprezintd hepatocite in stare de necroza de
pagulare cu organitele micsorate considerabil in dimensiuni - “hepatocite
umificate™).

Stroma portald si intralobulard e infiltratid difuz cu limfocite §i macrofagi cu un
mestec de celule plasmatice, leucocite eozinofile si neutrofile (vezi fig.214). Numérul
sticuloendoteliocitelor stelate e mirit considerabil. Celulele infiltratului din stroma
rtald patrund in parenchimul lobulului i distrug hepatocitele lamei terminale, ceea
¢ duce la aparitia necrozelor periportale parcelare. In diferite sectoare ale lobulilor
nt multe canalicule capilare supraumplute cu bild.

- Meritd si fic mentionatd in mod deosebit distrugerea membranei hepatocitelor, fapt
re duce la o “explozie fermentativd” in hepatita virala acntd, la intensificarea in serul
pguin a activitifii aminotransferazelor, care sunt un marcher al citolizei celulare.
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Fig. 214. Hepatita
virald acutd (biop-
sia ficatului). Dis-
trofie balonicd si
necroza hepatocite-
lor. Infiltrat limfo-
histiocitar in spatiul
portal si in sinu-
soide.

In stadiul de insidndtosire (a4-5-asiptimani de boald) ficatul
capdta dimensiuni normale, scade hiperemia lui; capsula e putin ingrogata, opacd, intre
capsula i peritoneu se intdlnesc aderente mici.

La examen microscopic seconstati restabilirea structurii trabeculare
a lobulilor, diminuarea gradului de modificari necrotice si distrofice. Este pronuntatd
regenerarea hepatocitelor, sunt multe celule binucleate in toate sectoarele lobulilor.
Infiltratul limfomacrofagic din spatiile portale si din interiorul lobulilor devine focal
Pe locul necrozelor confluente ale hepatocilelor se observa reliefarea stromei reticulare
si proliferarea fibrelor colagene. Fascicule de fibre colagene se pun in evidentd de
asemenea in spaiile perisinusoidale.

In forma acuta ciclicd de hepatitd particulele virusului si antigenele de obicei nu se
depisteaza in fesutul hepatic. Numai in caz de evolufie trenantd a hepatitei in unel
hepatocite §i macrofagi solitari uneori se poate decela HBs Ag.

Jorma anictericd a hepatitei modificérile ficatului In comparatie cu forma acutd
ciclici sunt mai slab pronuntate, desi prin laparoscopie se constatd tabloul ficatulua
mare rogu (e posibild lezarea numai a unuia din lobi). Tabloul microscopie
e altul: distrofia balonicd a hepatocitelor, necroza lor focald, corpusculii Councilman
se intdlnesc rar, ¢ foarte pronuntatd proliferarea reticuloendoteliocitelor stelate;
infiltratul inflamator limfomacrofagic si neutrofil chiar dacd ocupa toate sectoarele
lobulilor i spatiile portale nu distruge lama terminald; colestaza lipsegte.

Pentru forma necroticd (malignd, fulminanta sau fulgerdtoare) a hepatitei virale
caracteristici necroza progresivd a parenchimului hepatic. De aceeca ficatul
micsoreazi rapid In dimensiuni, capsula lui devine ridatd, iar tesutul - cenusiu-cafens
saugalben. La examen microscopic sedepisteazi necroze “in punti”
masive ale ficatului. Printre masele necrotice se intdlnesc corpusculi Council
acumuldri de reticuloendoteliocite stelate, limfocite, macrofagi, neutrofile. E f
pronuntatd staza bilei in canaliculele capilare biliare. Hepatocitele se pun in evidenta
doar in parenchimul persistent de la periferia lobulilor, ele fiind in stare de difstrofie
hidropica sau balonici. in sectoarele, unde masele necrotice s-au resorbit si s-a dezgolit
stroma reticulard, lumenul sinusoidelor e largit considerabil, hiperemiat; tot acolo sunt
prezente hemoragii multiple.
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an. 215. Hepatiti virali cronici B (biopsia ficatului).
‘a — hepatita activi; mﬁltra{:ecellﬂmiasmmmpwtaleslmlmlobularescmateaﬁcauﬂm distructia

hepatocitelor lamei terminale; b — hepatits persistents; mﬁltratleceldarhac&mpuxﬂorpomlesclerozate
lama terminal’ persistd; distrofia hepatocitelor.

Daci bolnavii nu mor in perioada acutd prin comd hepaticd, la ei se dezvoltd ciroza
hepaticd macronodulard postnecrotica.

Forma colestaticd de hepatitd se intilneste preponderent la persoanele de varsti
inaintati. La baza ei se afld colestaza intrahepatica si inflamatia ductulilor bihari. La
laparoscopie se constati modificari de genul ficatului mare rosu, insa ficatul € cu
focare de culoare galbend-verzuie si desen lobular accentuat. La examen mi-
croscopic predomind fenomene de colestazi: canaliculele capilare biliare §i
ductulii biliari din spafiile portale sunt supraumplufi cu bili, pigmentul biliar se
acumuleazi atit in hepatocite, cat si in reticuloendoteliocitele stelate. Colestaza se
combini cu inflamatia ductulilor biliari (colangite, colangiolite). Hepatocitele din
zonele centrale ale lobulilor sunt in stare de distrofie hidropicd sau balonicd, se
intalnesc i corpusculi Councilman. Spatiile portale sunt largite, infiltrate predominant
cu limfocite, macrofagi, neutrofile.

Forma cronicd de hepatitd virali e reprezentati de hepatita activi sau de cea
persistenta (¢ posibila §i hepatita lobulard).

Pentru hepatita cronicd activd e caracteristica infiltratia celulard a stromei
sclerozate portale penportalc st mtralobulare dm ficat. Deosebit de caracteristica este
lule plasmatice prin lama termmald
in lobulul hepatic, ceea ce duce la lezarea hepatocitelor (fig. 215). Se dezvolta distrofia
(hidropici, balonicd) si necroza hepatocitelor (hepatita distructivd), realizatd de celule
efectoare ale sistemului imun (citoliza imunid). Necrozele pot fi parcelare, “in punti™
si submasive (multilobulare): Gradul de rispandire a necrozei este un criteriu al gra-
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Fig. 216. Hepatita virald croni-
ci B.
a — HBsAg(a) In citoplasma §i HBcAg
(b) in nucleul hepatocitului (c). a, b - X
245000; ¢ — X 20000 (dupd Novosla-
vski).

dului de activitate (gravitate) a
maladiei. Distructia hepatoci-
telor se combina cu proliferarea
focald sau difuzid a reticulo-
endoteliocitelor stelate si a celu-
lelor colangiolelor. Totodata re-
generarea parenchimului  he-
patic este imperfectd, se dezvo-
ltd scleroza §i restructurarea
tesutului hepatic.

in hepatocite la examen electronomicroscopic (fig.216), imunohistochimic si cu
microscopul optic (coloratie cu orceind) se depisteazii marcherii virusului hepatitei B —
HBsAg si HBcAg. Hepatocitele, care contin HBsAg, amintesc sticla mati (hepatocite
“de sticld maid”), nucleele hepatocitelor, care confin HBcAg, parci ar fi presirate cu
nisip (“nuclee de nisip”). Aceste semne histologice sunt de asemenea marcheri
etiologici ai hepatitei B. in hepatita cronici activi se observd o expresie focald a
HBcAg. Hepatita cronicd activi, de reguld, progreseazi in cirozi hepatica
macronodulard postnecrotici.
- Hepania cronicd persistentd (vezi fig 215) se caracterizeaza prin infiltrarca spatitlor
portale sclerozate cu limfocite, histiocite si celule plasmatice. Rareori aglomeriri
histiolimfocitare focale se intdlnesc in interiorul lobulilor, unde se observi hiperplazia
reticuloendoteliocitelor stelate §i focare de sclerozi a stromei reticulare. Lama
terminald, ca §i structura lobulilor hepatici, de reguli, se pistreazi. Modificarile
distrofice ale hepatocitelor sunt minime sau moderate (distrofie hidropicd), necroza
hepatocitelor se intdlneste rar. In ficat se depisteazi marcherii antigenilor virusului
hepatitei B: hepatocite “de sticld matd”, care contin HBsAg, mai rar nuclee “de nisip”
cu HBcAg, corpusculi Councilman. In hepatita cronica persistent3 € posibild nu numai
expresia focald, dar i generalizatd a HBcAg; ea poate si lipsi.

Hepatita cronica persistentd foarte rar progreseazi in cirozi hepatici i
numai in acele cazuri, cand se transformi in hepatiti activi.
. Modificdrile extrahepatice fin hepatita virald se manifesta prin icter gi hemoragii
multiple in piele, seroase §i mucoase, mdrirea ganglionilor limfatici, indeosebi a celor
mezenterici, §i a splinei pe contul hiperplaziei elementelor reticulare. in hepatita acuti
foarte frecvent se dezvolti inflamafia catarald a mucoasei ciilor respiratorii superioare
si a tubului digestiv. fn epiteliul tubilor renali, in cardiomiocite §i neuronii SNC se
constatd modificdri distrofice. In hepatita cronici activd se dezvolti leziuni sistemice
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ale glandelor exocrine (salivare, gastrice, intestinale, pancreatice) si ale vaselor
(vasculite, glomerulonefrita). '

Moartea in hepatita virald survine prin insuficientd hepatici acutd (forma
necroticd) sau cronicd (hepatita cronicd activa cu evolufie in cirozd). Intr-o serie de
cazuri se dezvoltd sindromul hepato-renal.

Hepatita alcoolici

Hepatita alcoolicd este 0 boald acuti sau cronici a ficatului, condifionatd de
intoxicatia alcoolica.

Etiologia §i patogenia. Alcoolul (etanolul) este o substanfd hepatotoxicd si in
anumite concentratii provoacd necroza celulelor hepatice. Actiunea citotoxicd a
etanolului € mai pronuntatd si se realizeazi mai ugor intr-un ficat cu modificéri
antecedente (hepatoza grasd, hepatita cronicd, ciroza). Accesele repetate de hepatitd
alcoolicd acutd pot duce la dezvoltarea hepatitei cronice persistente, care la
suspendarea consumului de alcool are o evolutie benigna. insa dacd intrebuintarea
alcoolului continud, atunci accesele de hepatitd acutd alcoolicd favorizeazd trecerea
hepatitei cronice persistente in ciroza hepaticd portala. Intr-o serie de cazuri se dezvoltd
. hepatita alcoolicd cronica activa, care sfargeste rapid cu cirozd hepatica postnecrotica.
In progresarea hepatitei alcoolice un rol anumit il joacd inhibarea de citre etanol a
potengialului regenerativ al ficatului. Se admite §1 participarea mecanismelor
autoimune, totodati in calitate de autoantigen, probabil, evolueaza hialinul alcoolic.

Anatomia patelogica. Modificdrile ficatului in hepatita alcoolicd acutd si cronicd
sunt diferite.

Hepatita alcoolicd acutd are o caracteristicdi macroscopicd (laparoscopia) §i
microscopicd (biopsia ficatului) bine conturatd. Ficatul este dens §i palid, cu portiuni
rogiatice si adesea cu depresiuni cicatriceale. Tabloul microscopic al
hepatitei alcoolice acute se reduce la necroza hepatocitelor, infiltrarea zonelor de
necroza si spatiilor portale cu neutrofile, la aparifia unei cantitifi mari de hialin
alcoolic (corpusculi Mallory) in citoplasma hepatocitelor §1 extracelular (fig. 217,
p.394). Hialinul alcoolic reprezintd o proteind fibrilard, sintetizatd de hepatocite sub
’—E influenta etanolului (vezi fig.217), ceea ce duce la necroza celulelor hepatice.
£ Hialinul alcoolic se distinge nu numal prin acfiunea citotoxicd asupra hepatocitelor, provocind
necroza lor. El stimuleazi leucotactismul, dispune de proprietiti antigenice, ceea ce duce la formarea
complexelor imune circulante. Hialinul alcoolic sensibilizeazd limfocitele cu efect de “killer”, precum si
colagenogeneza. Transportarea cu sdngele a complexelor imune, care contin antigenul hialinului alcoolic,
induc manifestirile sistemice ale hepatitei alcoolice sub form# de vasculite §i, indeosebi, de
glomerulonefrita.

Hepatita alcoolicd acutd apare mai frecvent pe fondul hepatozei grase, hepatitei
cronice si a cirozei. Insa ea se poate dezvolta si in ficatul intact. Accesele repetate de
hepatitd alcoolicd acutd pe fondul hepatozei grase sau a hepatitel cronice duc la
dezvoltarea cirozei hepatice. Hepatita alcoolica acut in ficatul cirotic poate evolua cu
necroze masive si finaliza prin distrofie toxica cu sfarsit letal. Daci hepatita alcoolica
acuti se dezvoltd in ficatul intact, atunci la sistarea consumului de alcool i o terapie
corespunzitoare structura ficatului se poate restabili sau apare fibroza stromei. La

393



Fig. 217. Hepatita alcoolicd acuti (biopsia ficatului).
a — corpuscul Mallory (hialin alcoolic), circumscris de neutrofile; b — acumuléri de hialin alcoolic granu
in apropierea nucleului hepatocitului. Microfotoelectronograma. X 15000.
continuarea consumului de alcool modificarile din ficat progreseazi, lipomatoza
hepatocitelor se amplificd, fibroza stromei se intensifica.

Hepatita alcoolicd cmmcﬁ s¢ manifestd mai frecvent ca forma persistentd, foa
rar — activa. .

in hepatita alcoolicd cronicd persistentd se constatid lipomatoza hepatocitelor,
scleroza si infiltratia abundenta histiolimfocitard a spatiilor portale ale stromei (fig.218,
p-395). Pentru hepatita alcoolicd cronicd activd sunt caracteristice distrofia proteic
(hidropica, balonicd) si necroza hepatocitelor de la periferia lobulilor, structura cirora
se deterioreazd. Pe langd aceasta, e pronuntati infiltratia difuzd limfohistiocitara a §
spafiilor portale late §i sclerozate, totodatd celulele infiltratului penetreazi pcr;fen.z
tobulilor, inconjurand si distrugind hepatocitele {necroze parcelare). -

Hepatita alcoolicd sfirgegte prin cirozi. E posibild §i dezvoltarea msuﬁclentm
hepatice acute.

CIROZA HEPATICA

Ciroza hepaticd este o boald cronici, caracterizati printr-o insuficientd hepatica
progresivd in legaturd cu fibroza cicatriceald si-remanierea structurald a ficatului.
Termenul de “ciroza hepaticd” (din grec kirrhos — roscat) a fost propus de P.Laénnec
(1819), avand In vedere’particularititile modificarilor morfologice ale ficatului (ficat
dur nodular de culoare roscati).
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