PIELONEFRITA

. Pielonefrita este o boald infectioas, la care in proces sunt antrenafi bazinetul renal,
calicele acestuia §i tesutul interstiial al rinichiului. In legitura cu aceasta pielonefrita
este o nefritd interstifiald. Ea poate fi uni- si bilaterald.

In baza datelor clinico-morfologice se distinge pielonefrita acutid gi
cronic a care are, de obicei, o evolufie recidivanta sub forma de accese de
pielonefritd acutd.

Etiologia §i patogenia. Agenti patogeni ai piclonefritei pot fi dxfem;l microbi
(bacilul coli, enterococul, streptococul, stafilococul, proteul s.a.), insd in majoritatea
cazurilor ¢ bacilul coli. De cele mai multe ori microbii ajung in rinichi pe cale
ascendentd din uretere, vezica urinard, uretrd (pielonefritd urogend ascendentd).
Ascensiunea urogend a infectiei este favorizata de diskinezia ureterelor si a bazinetului,
cresterea presiunii intrabazinetale (reflux vezicorenal si pielorenal), precum si de
reabsorbtia continutului bazinetelor in venele substantei medulare a rinichilor (reflux
pielovenos). Pielonefrita ascendentd adesea complica acele afectiuni ale aparatului uro-
genital, in care eliminarea urinei este dificila (calculi §i stricturi ale ureterelor §i uretrei,
tumorile aparatului uro-genital), de aceea ea se dezvoltd frecvent §i in timpul sarcinii.
Agentii infectiosi pot patrunde in rinichi, inclusiv si In bazinet, prin torentul circulator
(pielonefritd hematogend descendentd). O atare cale de aparitie a pielonefritei se
observd in multe boli infectioase (febrd tifoida, gripd, angind, sepsis). E posibild si
vehicularea limfogena a infectiei in rinichi (pielonefritd limfogend), sursa de infectie in
aceste cazuri sunt intestinul gros si organele genitale.

Pentru dezvoltarea piclonefritei nu este suficientid doar patrunderea infectiei in
rinichi. Aparitia ei este determinatd de reactivitatea organismului gide un sirde cau-
ze locale, carecondifioncazi tulburarea elimindrii urinei gi
staza urinei Aceste cauze pot induce §i evolujia cronicd recidivanta a bolii.
Anatomia patologici. Modificarile in pielonefrita acutd §i cronica sunt diferite.

In pielonefrita acutd in perioada de stare a bolii se pun in evidenti hiperemia 51
iltratia leucocitard a bazinetului si a calicelor, focare de necroza ale mucoasei,
ele pielitei fibrinoase. Tesutul interstitial al tuturor straturilor rinichiului este
ematiat, infiltrat cu leucocite (fig.234, p.420); nu sunt o raritate abcesele miliare
ultiple, hemoragiile. Tubii sunt supusi distrofiei, lumenul lor ¢ obturat cu cilindri din
iteliu descuamat gi leucocite. Procesul are caracter de focar sau difuz.

Rinichiul (rinichii) ¢ mérit, tesutul tumefiat, hiperemiat, capsula se detageaza usor.
menul bazinetelor si al calicelor ¢ dilatat, umplut cu urind tulbure sau puroi,
mucoasa lor e opaca, cu focare de hemoragii. Pe sectiune tesutul renal este pestrit,
oare galbene-cenugii sunt circumscrise de o zond de hiperemie §i hemoragii, se
talnesc abeese.

Pentru glomerulonefrita cronicd e caracteristicA diversitatea modificarilor,
deoarece procesele sclerotice, de reguld, se combind cu cele exsudativ-necrotice.
odificirile bazinetelor si ale calicelor se reduc la scleroza lor, infiltratia
foplasmocitard, polipoza mucoasei si la metaplazia pavimentoasa a epiteliului de
itie. In tesutul renal ¢ pronuntatd inflamapia cronicd interstifiald cu proliferarea
tului conjunctiv, incapsularea abceselor i resorbtia macrofagica a maselor necro-
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Fig. 234, Piclonefrita.
a - piclonefrits acuth. Infiltratie leucocitars difuzA a fesutului interstitial renal; b — pielonefrits
rinichi pseudotiroidian.

purulente. Tubii sunt supusi distrofiei si atrofiei, iar cei rimagi sunt disth
considerabil, epiteliul lor e aplatisat, lumenul umplut cu un confinut de tip coloi
rinichiul amintind dupa structurd glanda tiroida (ririchi pseudotiroidian; vezi fig. 2
E pronuntatd glomeruloscleroza predominant periglomerulari si extracapilari. Art
si venele sunt sclerozate.

Modificarile tesutului renal in pielonefrita cronici au caracter de focar: secto
de inflamatie interstifiald, atrofie si sclerozi sunt circumscrise de fesut renal re
intact, in care se pot constata semne de hipertrofie regenerativd. Aceastd facult
procesului determind aspectul caracteristic al rinichilor in pielonefrita cro
dimensiunile rinichilor sunt diferite, suprafata lor e macronodulara, pe sectiune se
arii de fesut cicatriceal care alterneazi cu parenchim renal relativ intact; bazinetele
largite, peretii lor ingrosati, albiciosi.

In finalul pielonefritei cronice se dezvoltd scleroza renald pielonefriticd un
bilaterald. Sunt caracteristice fibroza cicatriceald neuniforms, formarea aderes
dense intre fesutul renal §i capsuld, scleroza bazinetelor §i a tesutului celular h
asimetria procesului in ambii rinichi. Aceste semne, desi sunt relative, permit
diferentia nefroscleroza pielonefritics de nefroscleroza si nefrociroza de alti etiolo

Complicatiile. In pielonefrita acuti progresarea procesului purulent duet
fuzionarea abceselor de dimensiuni mari si la formarea carbunculului rena
comunicarea cavitafilor purulente cu bazinetul (pionefrozd), propagarea proces
capsula fibroasd (perinefritd) si tesutul celular paranefral (paranefvitd). Pielon
acuté se poate complica prin necroza papilelor piramidelor (papilonecrozd), ca rez
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al actiunii toxice a bacteriillor in condifii de staza urinard. Aceastd complicatie a
pielonefritei se intdlneste mai frecvent la bolnavii de diabet. Rareori pielonefrita devine
sursa sepsisului. La delimitarea procesului purulent in perioada de cicatrizare se pot
forma abcese renale cronice. In pielonefrita cronici, indeosebi unilaterals, e posibild
dezvoltarea hipertensiunii arteriale nefrogene si a arteriolosclerozei in al doilea
rinichi (intact). Scleroza pielonefritica bilaterala a rinichilor duce la insuficientd renald
cronicd.

Consecintele. Pielonefrita acuti sfargeste de obicei prin Insanatogsire. Complicatiile
grave (pionefroza, sepsisul, papilonecroza) pot cauza moartea. Pielonefrita cronica cu
scleroza renald adesea se soldeaza cu uremie azotemicd. La dezvoltarea hipertensiunii
arteriale nefrogene sférsitul letal in pielonefrita cronica uneori e legat de complicatiile
intdlnite in boala hipertensiva (hemoragie cerebrald, infarct miocardic g.a.).

LITIAZA RENALA (NEFROLITIAZA)

Litiaza renald (nefrolitiaza) este o boald la care in calice, bazinete si uretere se
formeazd calculi de diverse dimensiuni, structurd §i componentd chimicd (fosfati,
urafi, oxalati, carbonati s.a.). Boala are o evolutie cronicd, in proces se antreneaza unul
sau ambii rinichi.

Etiologia si patogenia. Calculogeneza in rinichi §i in cdile urinare e studiatd
insuficient. Printre factorii generali, care contribuie la dezvoltarea
nefrolitiazei, au importantd tulburdrile ereditare §i dobandite ale metabolismului
mineral (calcic, fosforic, uric, oxalic) si ale echilibrului acido-bazic (dezvoltarea
acidozei), caracterul alimentatiel (predominareca in alimente a glucidelor si a
proteinelor animale) §i componenta minerald a apei potabile (nefrolitiaza endemic3),
precum §i carenia vitaminelor (avitaminoza A). Factori locali ai
calculogenezei sunt acei, care pot schimba starea fizico-chimica a urinei, contribuind
astfel la precipitarea sarurilor din ea. Un rol important il joacd procesele inflamatorii
din clile urinare §i sfaza urinei. Acesti factori pot duce la cresterea concentrafiei
sarurilor in urind, modificarea pH si a balantei coloidale a urinei, formarea bazei
coloidale (proteice) a calculului. O mare importanti in dezvoltarea nefrolitiazei au
tulburarile trofice si1 motorii ale calicelor, bazinetelor, ureterelor (anatomia bazinetelor
si ureterelor, dereglari ale circulatiei sanguine).

Anatomia patologicid. Modificdrile in nefrolitiazd sunt extrem de diverse si depind
de localizarea calculilor, dimensiunile lor, vechimea procesului, prezenfa infectiei §.a.

Calculul bazinetal, deregldnd eliminarea urinei, duce la pieloectazie. ulterior §i la
hidronefrozd cu atrofia parenchimului renal; rinichiul se transforma intr-un sac cu
pereti subtiri umplut cu urind (fig.235, p.422). Daca calculul e localizat in calice,
atunci dereglarea refluxului din ea duce la dilatarea numai a acestei calice -
hidrocalice, atrofiei fiind supusd doar o parte din parenchimul renal. Calculul, care
obtureazi ureterul, cauzeazi dilatarea att a bazinetului, cat si a lumenului ureterului
mai sus de nivelul obturatiei — hidroureteronefrozd. Totodata apare inflamatia peretelui
ureterului — wureteritd, care poate duce la stricturi; rareori se formeazi escare cu
perforarea ureterului pe locul obstructiei lui.

Asocierea infectiei schimbd brusc tabloul morfologic al nefrolitiazei. La infectare
hidronefroza calculoasi (hidroureteronefroza) devine pionefrozd (pioureteronefroza).
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Fig.235. Nefrolitiaza. Calculi in bazinetul renal, hidronefroza.

Infectia duce la dezvoltarea pielitei, pielonefritei, nefritei apostematoase (cu
microabeese), la liza purulenti a parenchimului. Inflamatia adesea trece pe fesutul
celular paranefral, ceea ce duce la paranefritd cronicd. Rinichiul in astfel de cazuri este
inchistat intr-o capsula groasd din tesut de granulatie, adipos si fibros (paranefritd in
cuirasd), iar uneori se §i substituie completamente prin tesut celulo-adipos sclerozat
(substitutie adipoasd a rinichiului).

Complicatia cea mai frecventi a litiazei renale este pielonefrita. Sunt deosebit de
periculoase pionefroza §i liza purulentd a rinichinlui, care pot finaliza prin sepsis. Rar
se intalneste insuficienta renalds acutd. In caz de evolutie de lungd duratd a litiaze:
renale, atrofiei, substitufiei fibroase si adipoase a rinichilor se dezvoltd insuficienia
renald cronicd.

Moartea bolnavilor de nefrolitiazii de cele mai multe on

complicatii in legatura cu liza purulenti a rinichiului.

POLICHISTOZA RENALA

Polichistoza renald sau rinichii polichistici reprezinti o afectiune a rinichilor cu
metamorfoza chisticd bilaterald a unei parfi din parenchimul relativ dezvoltat — a
aparatului tubular al nefronilor si al tubilor colectori.

Etiologia si patogenia. Polichistoza renald la copii se mosteneste dupa tipul
autosom-recesiv, polichistoza renald la aduli - dupd tipul autosom-dominant.
Dezvoltarea polichistozei rinichilor tine de tulburdrile embriogenezei in primele
sdptimani, ceea ce duce la formarea chisturilor glomerulare, tubulare §i excretoare
Chisturile glomerulare nu jonctioneaza cu tubii renali, fapt care conditioncaza
dezvoltarea precoce a insuficientei renale. Chisturile tubulare, formate din tubu
contorti, §i chisturile excretoare, provenite din tubii colectori, cresc treptat din cauza
ingreundrii golirii lor §i pot atinge dimensiuni mari. Chisturile compresioneaza
parenchimul renal restant, in care se dezvoltd procese atrofice, sclerotice st
inflamatorii. Peretii chisturilor se efileazd si uneori se rup, ceea ce favorizeaza
mentinerea inflamatiei in parenchimul rinichilor,

Se cere mentionat faptul ci cu cit mai timpuriu se manifestd polichistoza, cu atit mai
malign ea evolueazd. De obicei, afectiunea timp indelungat evolueaza asimptomatic.

ek o
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Anatomia patologici. Rinichii polichistici amintesc niste ciorchini mari de poama.
Tesutul lor e constituit din numeroase chisturi de diverse dimensiuni §i forme, umplute
cu lichid seros, mase coloidale sau cu un confinut semilichid de culoarea ciocolatei.
Chisturile sunt tapetate cu epiteliu cubic aplatisat. Uneori in peretele chistului -se
depisteazd un glomerul vascular ratatinat. Tesutul renal dintre chisturi este atrofiat..
Deseori polichistoza renald se combind cu polichistoza hepatici, pancreaticd si
ovariand.

Complicatiile cele mai frecvente sunt piclonefrita, supuratia chistului; rareori in
peretele chistului se dezvolta tumoarea (cancer).

Evolutia polichistozei renale este nefavorabila. Bolnavii mor prin insuficenta renala
progresiva §i uremie azotemica.

NEFROSCLEROZA

Nefroscleroza reprezinta o condensare §i deformare (ratatinare) a rinichilor ca
rezultat al proliferdrii tesutului conjunctiv. .

Etiologia si clasificarea. Cauzele nefrosclerozei sunt diverse. In boala hipertensiva
si hipertoniile simptomatice modificarile vasculare duc la dezvoltarea nefrosclerozei
(nefrocirozei) arteriolosclerotice sau ratatinarea primard a rinichilor (sclerozi renala
primard), in aterosclerozd apare nefroscleroza (nefrociroza ) ateroscleroticd. Scleroza
si ratatinarea rinichilor se pot dezvolta nu numai primar in legaturd cu scleroza vaselor
renale, dar i secundar in baza modificarilor inflamatorii si distrofice ale glomerulilor,
tubilor si stromei - ratatinare secundard a rinichilor sau scleroza renalad secundari.
Cel mai frecvent ratatinarea secundard a rinichilor reprezintd o secheld a glomerulo-
nefritei cronice (sclerozd renald secundard nefriticd), mai rar — pielonefritei (sclerozd
renald secundard pielonefriticd uni — sau bilaterald), nefrozei amiloidice (ratatinare
amiloidicd a rinichilor sau sclerozd renald amiloidicd), litiazel renale, tuberculozei
renale, glomerulosclerozei diabetice, infarctului renal etc. Nefroscleroza (nefrociroza)
de orice etiologie duce la dezvoltarea insuficientei renale cronice.

Pato- si morfogeneza. In pato- si morfogeneza nefrosclerozei se pot deosebi doud
faze: prima — “nozologicd” §i a doua — “sindromica”. In prima fazi scleroza rinichilor e
conditionatd de particularitatile pato- §i morfogenetice ale bolii, in care se dezvoltd
nefroscleroza. In a doua faza particularitafile patomorfologice §i clinicomorfologice ale
nozologiei se atenueaza, iar uneori dispar, dominant devine sindromul insuficienfei
renale cronice. Nefrosclerozain prima fa z &, care ocupd perioada pana la
rmarea blocului circulatiei renale la unul din nivelurile structurale ale rinichilor
arteriolar, glomerular, interstitial), este un component al manifestdrilor morfologice
le bolii principale. Specificitatea ei nozologicd este determinatd de antrenarea
fereniald in procesul sclerotic a unuia din elementele structurale ale rinichiului
eriolelor, glomerulilor, interstifiului), precum §i de particulanitafile calitative ale
nodificirilor sclerotice din rinichi (schema XXII, p424). In faza a doua
oscleroza este legata de formarea blocului circulatiei sanguine renale la nivelul
ei sau altei structuri (blocul arteriolar, glomerular, capilaro-parenchimatos), care
langeaza factorul hipoxic, determinind progresarea de mai departe a nefrosclerozei
i schema XXII). Sclerozei sunt supuse in acecagi mdsurd toate elementele
cturale ale rinichiului, din care cauzd semnele morfologice ale nozologiel se
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Anatomia patologici. in nefrosclerozi rinichii sunt densi, suprafata lor e
neregulatd, macro- sau micronodulard; se observd remanierea structurald a tesutului. La
Schema XXII Morfogeneza nefrosclerozei

% : Amiloidoza renal3, . : Pielonefritd
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chilor

Ratatinarea rinichilor (insuficienta
renald cronicd)

stabilirea genezei §i tipului sclerozei are importantd caracterul ratatiniri
(microgranulard — in boala hipertensivd si in glomerulonefritd, macronodulard - in
ateroscleroza, pielonefritd, amiloidozd) si procesul, care a declansat nefroscleroza.

INSUFICIENTA RENALA CRONICA

Insuficienta renald cronicd reprezintd un sindrom, baza morfologica a caruia este
nefroscleroza (rinichi ratatinafi), iar expresia clinici cea mai elocventid — uremia
Aparifia uremiei se explicd prin retenfia in organism a reziduurilor azotate (ureea,
acidul uric, creatinina, indicanul), acidoza §i tulburiri profunde ale bilantulus
electrolitic. Aceste devieri in metabolismul proteic i electrolitic, §i in echilibrul acido-
bazic duc la autointoxicare §i la tulburdri profunde ale metabolismului celular.

Anatomia patologicd este prezentatd, in primul rind, de anatomia patologica
sistemelor excretoare extrarenale (piele, organele respiratorii §i digestive, seroase).
necropsia cadavrului bolnavului decedat prin uremie se simte miros de urind
Reactia cu xanthidrol permite de a pune in evidentd ureea in toate organele, indeos
in stomac, plamani, splind. Compugii amoniacali volatili formeazi cu acidul clorhidrie
concentrat vapori de clorurd de amoniu sub forma de nouras. Aceastd reactie poate fi
folosita la necropsie pentru diagnosticarea uremiei.
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Pielea ede culoare cenugiu-pdmantie ca consecin{d a acumuldriiuro.c rom u-
1 u i. Uneori, indeosebi pe fatd, ea pare a fi pudratd cu o pulbere alburie (cloruri,
cristale de uree si acid uric), fenomen condifionat de hipersecretia glandelor
sudoripare. Adesea pe picle se constatd eruptie §i hemoragii ca expresie a diatezei
hemoragice. Se observi laringitd, traheitd, pneumonie uremicd, care de cele mai multe
ori are un caracter fibrino-necrotic i fibrino-hemoragic. Deosebit de caracteristic este
edemul uremic al plaméanilor. Se intdlnesc frecvent faringita, gastrita. enterocolita cu
caracter cataral, fibrinos sau fibrino-hemoragic. In ficat apare distrofia grasa.
Foarte des se depisteazd pericardita seroasd, sero-fibrinoasd sau fibrinoasa,
miocardita uremicd, mai rar - endocardita verucoasd. E posibili dezvoltarea
pleureziei §i peritonitei uremice. Enc e falulin uremie ¢ palid si edematiat, uneori
u focare de ramolisment i hemoragii. Splina e mdritd, amintind-o pe cea
septicemica.
Uremia se dezvoltd nu numai in insuficienta renald cronicd, dar si in cea acuta. Se
pbservd de asemenea 1in eclampsie (uremie eclampticd) si clorohidropenie (uremie
lorohidropenica).
In legatura cu aplicarea hemodializei de reglare insuficienta renald cronici se poate
prelungi ani de-a randul; totodati bolnavii se afld in stare de suburemie cromicd. In
stfel de cazuri anatomia patologica a uremiei este cu totul alta. Modificarile exsudativ
necrotice trec pe planul doi. Domind leziunile metabolice (necroze ale miocardului),
nflamatia  productivd (pericarditd adezivd, obliterarea cavititii pericardului),
modificirile oaselor (osteoporozd, osteosclerozd, amiloidozd) si ale sistemului
endocrin (hiperplazia de adaptare a glandelor paratiroide). Atrofia si scleroza rinichilor
atinge proportii exagerate (ambii rinichi au o masd de 15-20 g si se depisteaza doar la
un examen minutios),

TUMORILE RINICHILOR

Din tumorile epiteliale ale rinichilor fac parte: adenomul (cu celule intunecate,
are, acidofil) st carcinomul nefrocelular (hipernefroid) (cu celule clare, granulare,
denocarcinom, pseudosarcomatos, mixt-celular), precum s§i nefroblastomul sau
umoarea Wilms (vezi Tumorile glandelor exo- si endocrine, precum §i ale inveligu-
nlor epiteliale §i Boli de copii). Cancerul nefrocelular constituie 90% din toate
orile renale la adulti, iar nefroblastomul — 20% din toate tumorile maligne la copii.
Tumorile mezenchimale ale rinichilor se Intdlnesc rar: acestea sunt tumori benigne
i maligne din tesut conjunctiv §i muscular, din vase sanguine §i limfatice.

Un grup mare il constituie tumorile bazinetelor renale, desi ele se intdlnesc mult
ai rar, decat tumorile rinichilor. Cele mai frecvente tumori benigne ale bazinetelor
papilomul din epiteliul de tranzitie, care poate fi solitar si multiplu. El adesea se
xulcereaza, generdnd hematuria, dar nu invadeaza peretele bazinetului.

Cancerul bazinetului se intalneste mai frecvent ca papilomul. Dupd structura
ologici el poate fi tranzifiocelular, pavimentos §i glandular (adenocarcinom). Mai
s se intdlneste cancerul tranzitiocelular. El are structurd papilard, adesea este
edispus necrozei si se exulcereaza, din care cauzd se dezvolta inflamatia. Tumoarea
adeazi peretele bazinetului, se extinde pe tesutul celular circumiacent,
uter si  vezica urinar i (matastazare prin implantare), ceea ce consti-
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tuie o particularitate a cancerului bazinetal. Metastazele se depisteaza in ganglionii
limfatici paraaortali, ficat, rinichiul contralateral, plimani, encefal.

Cancerul pavimentos al bazinetului se dezvoltd mai frecvent din focarele de
leucoplazie, iar adenocarcinoamele din focarele de metaplazie glandulard a epiteliului
de tranzitie.

AFECTIUNILE ORGANELOR GENITALE
SI ALE GLANDEI MAMARE

Afectiunile organelor genitale si ale glandei mamare se divid in dlshonnonale
inflamatorii §i tumorale. La evaluarea modificarilor, depistate in organele genitale §i
glanda mamard, se va tine cont de vérsta bolnavilor.

AFECTIUNILE DISHORMONALE ALE ORGANELOR
GENITALE SI ALE GLANDEI MAMARE

Din afectiunile dishormonale ale organelor genitale si ale glandei mamare fac parte
hiperpalzia nodulard §i adenomul prostatei, hiperplazia glandulard a endometrului,
endocervicoza, adenomatoza si polipii colului uterin, displazia benignd a glandei
mamare.

Hiperplazia nodulard si adenomul prostatei (prostatopatia dishormonala
hiperplasticd) se observd la 95% de barbati trecuti de 70 de ani. Glanda ¢ mdritd,
moale-elasticd, uneori mamelonatd. Deosebit de mult se mireste portiunea (lobul)
mediand a glandei, care proemind in lumenu! vezicii urinare, ceea ce ingreuneaza
eliminarea urinei. Pe sectiune glanda marita pare a fi constituitd din noduli separati,
delimitafi prin straturi intermediare de fesut conjunctiv.

Dupda structura histologica sedisting formele glandulara
(adenomatoasa), mio-fibroasa (stromald) 51 mixta de hiperplazie nodulara.

Hiperplazia glandulard se caracterizeaza prin cresterea elementelor glandulare.
totodatd dimensiunile lobulilor §i numirul elementelor, constituente din ei, variaza
considerabil. Hiperpalzia miofibroasd (stromald) se caracterizeazd prin aparifia unui
numir impundtor de fibre musculare netede, printre care se depisteazd elemente
glandulare atrofice, aspectul lobular al glandei se deregleazi. In forma mixtd de
prostatopatic se¢ combind dereglarile tisulare, caracteristice pentru primele doud forme,
concomitent apar adesea formatiuni chistice de retentie.

Adenomul prostatei nu are anumite particularititi histologice.

Complicatii ale prostatopatiei dishormonale hiperplazice sunt compresiunea
si deformarea uretrei §i a colului vezicii urimare, din care cauza eliminarea urinei
devine dificila. Peretele vezicii urinare este supus hipertrofiet compensatoare. fnsa
aceastd compensare este insuficientd, in vezicd se acumuleazd surplus de urind, ia
nastere infectia secundard, apare cistita, pielita §i pielonefrita ascendentd. Daca
inflamatia capétd un caracter purulent se poate dezvolta sepsisul urogen (urosepsis).

Hiperplazia glandulari a endometriului este o boald destul de raspanditi,
condifionatd de tulburdrile balanfei hormonale si de patrunderea in organism a unei
cantitdti excesive de foliculind sau hormon al corpului galben (progesteron). Sufera cu
predilectie femeile mature §i de vérstd inaintatd, uneori in caz de tumori ovariene,
insotite de hiperproductie de hormoni estrogeni, precum §i in caz de disfunctie
hormonald a ovarelor. Boala este insotitd de metroragii.
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Mucoasa uterului in hiperplazia glandulard are un aspect caracteristic: e ingrosati
considerabil, cu excrescente polipoase. La examenul microscopic al
raclatului uterin mucoasa corespunde fazei de proliferare prelungitd in timp, care a
cdpdtat un caracter patologic ca urmare a secrefiei excesive de estrogeni: glandele au o
forma alungita, sunt sinuoase, in formd de ferastrdu sau tirbuson. Concomitent se
observi o proliferare slabi a stromei si hiperplazia celulelor ei. in cazurile, cind se
formeaza chisturi glandulare, hiperplazia este numitd glandulo-chisticd (sau chisticd),
la aparitia semnelor de atipie - hiperplazia atipica.

Pe fondul hiperplaziei glandulare se pot dezvolta modificari inflamatorii ale
mucoasei cu evolufie in sclerozid precum s§i cancerul corpului uterin, de aceea
hiperplazia glandulard a endometrului este consideratd ca o stare precanceroasd a
uterului.

Endocervicoza reprezinti o aglomerare de glande in grosimea portiunii vaginale a
colului uterin cu modificarea stratului epitelial ce le tapeteazd. Se distinge
endocervicoza proliferativa, simpla §i in curs de vindecare, care sunt considerate drept
stadii ale acesteia. Pentru endocervicoza proliferativd e caracteristica neoformarea
structurilor glandulare, care se dezvoltd din elementele cambiale ale epiteliului
prismatic din canalul cervical (se poate diferenfia att epiteliu glandular, cit si
pavimentos). In endocervicoza simpld glandele nu au semne de neoformatiune. Pentru
endocervicoza in curs de vindecare e tipica patrunderea in glande a epiteliului
pavimentos, care il substituie pe cel prismatic.

Adenomatoza colului uterin prezintd aglomerarea formatiunilor glandulare,
tapetate cu un strat de epiteliul cubic, sub epiteliul de invelis al portiunii lui vaginale.

Polipii colului uterin se formeaza mai ales in canal, mai rar in portiunea vaginala.
Sunt constituiti din epiteliu prismatic mucogenic.

Endocervicoza, adenomatoza si polipii colului uterin sunt considerati drept sfdri
precanceroase.

Displazia benigni a glandei mamare (sinonime: mastopatie, boala fibro-chistica)
se caracterizeazd prin dereglarea diferentierii epiteliului, atipia lui, dereglarea
histostructurii, dar fard invadarea membranei bazale §i cu posibilitatea retrogradarii.
Dezvoltarea ei tine de tulburarea balantei estrogenilor.

Se disting doud forme principale de mastopatie: neproliferativa si proliferativa.

Forma neproliferativi este reprezentati de proliferarea tesutului conjunctiv dens cu
sectoare de hialinozi, in care sunt inclugi lobuli atrofici §i ductuli chistic dilatati.
Ductulii §i chisturile sunt tapetate cu epiteliu atrofic sau inalt (apocrinizat), care
formeaza pe alocuri proliferdri papilifere. Microscopic acesta este un nodul (noduli)
consistent alburiu (mastopatie fibroasd) sau un nodul (noduli) de fesut albicios cu

_chisturi (mastopatie fibro-chisticd), mai frecvent in una din glandele mamare.

Forma proliferativd se’caracterizeazi prin proliferarea epiteliului, mioepiteliului
Nau prin hiperplazia sinergici a epiteliului §i a fesutului conjunctiv (fig. 236, p.428).
Varietiti ale acestei forme de mastopatie sunt adenoza (mazoplazie), proliferarile epite-
liului intraductal si lobular, adenoza sclerozanti (fibrozantd). Adenoza (mazoplazia) se
caracterizeazi prin marirea dimensiunilor lobulilor in legatura cu proliferarea epiteliu-
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Fig. 236. Displazie
benigna a glandei ma-
mare (forma prolifera-
tivd).

lui glandular, totodata planul structural al lobulilor persistd. Pe alocuri prolifereaza nu
numai epiteliul, dar §i mioepiteliul; in sectoarele terminale ale lobulilor apar
microchisturi, portiuni de sclerozi. Proliferdrile epiteliului ductal si lobular duc la
formarea unor structuri de tip solid, adenomatos si cribros, concomitent prolifereaza
tesutul conjunctiv. In adenoza sclerozantd (fibrozantd) semnul principal este
proliferarea mioepiteliului. Apar microfocare, constituite din aglomerini de celule
mioepiteliale alungite, printre care se pun in evidenta tubi epiteliali mici. Ulterior se
asoclazi scleroza i hialinoza tesutului glandular.

Displazii benigne ale glandei mamare sunt considerate ginecomastia (din grec. gyne — femeie §i
mastos — san) — maladie, caracterizat prin mérirea la barbati a glandelor mamare i aparitia in ele a unor
focare indurative. Microscopic se relevd o structurd juvenild a glandelor mamare, ductuli dilatati cu
proliferarea epiteliului, care formeaza papile. Uneori apar structuri solide §i cribroase, tipice mastopatiei
proliferative. La bolnavii de ginecomastie pot apirea semne de feminizare.

Pe fondul displaziilor benigne ale glandei mamare adesea se dezvoltd cancerul, de
aceea ele sunt considerate stdri precanceroase.

AFECTIUNILE INFLAMATORI .
ALE ORGANELOR GENITALE S$I ALE GLANDEI MAMARE

Procesele inflamatorii din organele genitale de cele mai multe ori sunt o manifestare
a unei boli principale, de exemplu, a tuberculozei, sifilisului, blenoragiei. Cea mai
mare importantd o are inflamatia endometrului (endometrita), inflamatia glandei
mamare (mastita), inflamatia testiculului (orhita) si inflamatia prostatei (prostatita).

Endometrita poate fi acuta si cronica.

Endometrita acutd adesea apare dupd nagtere sau avort si este cauzatd de diverse
microorganisme (stafilococi, streptococi, bacterii anaerobe, bacilul coli). Mucoasa se
acoperd cu un depozit purulent sau putrid de culoare rosie-cenusie. La propagarea

procesului inflamator pe vasele miometrului se dezvoltd metrita purulentd gi trombo-
Slebita.

428




in endometrita cronici se observi tabloul unui catar cronic al mucoasei
uterine cu o secrefie muco-purulentd sau purulentd, uneori abundentd (leucoree — fluor
albus). Mucoasa e hiperemiata, infiltratd cu diverse celule, printre care predomini
celulele limfoide, plasmatice, neutrofile. Epiteliul glandular se afli in stare de
descuamare §i proliferare accentuati. In caz de evolutie indelungatd a endometritei se
observa atrofia glandelor, fibroza stromei mucoasei, infiltratia ei cu celule limfoide —
endometritd atroficd. Ca urmare a compresiunii canalelor excretoare ale glandelor
continutul lor se condenseaza, se formeaza chisturi (endometritd chisticd).

Dacd mucoasa, ca rezultat al inflamatiei cronice, se supune hiperplaziei, avem
endometritd hipertroficd; in astfel de cazuri diagnosticul ei diferential cu hiperplazia
glanduiari a endometrului este dificil.

Mastita. Prezinti o inflamatie a glandei mamare §i poate fi acutd si cronicd.

Mastita acutd purulentd (flegmonoasd) se intdlneste mai frecvent la femei in
perioada de lauzie si e cauzatd de stafilococ. Mastita cronicd in majoritatea cazurilor
este o consecintd a celei acute §i are un caracter purulent.

Orhita este inflamatia testiculului §i poate fi acuta §i cronici.

Orhita acutd este de obicei, complicatie a unor infectii (tifosuri, scarlatind, malarie,
blenoragie), indeosebi a parotiditei epidemice (in 20-30 % de cazuri). De obicei se
dezvolta inflamatia purulentd; in parotidita epidemicd - inflamatia interstitiald difuza
cu predominarea in infiltrat a limfocitelor.

Orhita cronicd poate fi atdt urmare a celei acute, cit §i manifestare a unei infec;‘\ii
cronice (tuberculozd, sifilis, actinomicoza) sau a traumatismului testiculului. In
dezvoltarea ei pot participa mecanismele autoimune (orhifd autoimund). Se caracter-
izeazd prin inflamatie cronicd difuzd sau granulomatoasd; la patrunderea spermato-
zoizilor in stroma testiculard sc formeaza granuloame spermatozoale specifice.

Sfarsitul orhitel, Indeosebi a celei cronice, este defavorabil (sterilitate).

Prostatita — inflamagia prostatei - este o boald destul de frecventd la barbati in
perioada viefii sexuale active. Se distinge prostatitd acutd si cronica.

Prostatitd acutd, cauzati de cele mai multe ori de flora cocicd, morfologic e
reprezentatd de trei forme — catarald, foliculard §i parenchimatoasd, care pot fi
analizate ca stadii ale procesului acut. In forma catarald ia nastere un catar purulent al
ductulilor glandelor prostatice, hiperemia vaselor §i edemul interstifiului glandular.
Accastd forma trece de obicei in cea foliculard, in care la modificdrile ductulilor se
asociazd focare de infiltratie inflamatoric a glandelor. In forma parenchimatoasd
infiltrafia leucocitard devine difuzd; apar abcese gi focare de granulatii.

In prostatita cronicd, provocatd de diferite infectii (gonococ, tricomonade, hlamidii,
micoplasmi, micobacterii, fungi), predomind infiltratia limfohistiocitard a stromei
glandei; pot aparea granuloame.

Atrofia glandelor se combini cu proliferarea gi metaplazia epiteliului ductulilor, ca
rezultat apar structuri cribroase §i papilifere.

Complicatie a prostatitei, indeosebi a celei cronice, este infecfia recidivanta a cailor
urinare.
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Fig. 237. Cancer
al portiunii vagi-
nale a colului ute-
rin.

TUMORILE ORGANELOR GENITALE SIALE
GLANDEI MAMARE

Tumorile organelor genitale si ale glandei mamare sunt extrem de diverse. Ele pot fi
epiteliale 5i mezenchimale, benigne §i maligne, multe avind un caracter specific.

Cancerul uterin. Printre tumorile maligne ale organelor genitale feminine cancerul
uterin ocupd al doilea loc dupad cancerul mamar. Se distinge cancerul colului si
cancerul corpului uterin.

Cancerul colului uterin se intdlneste mai des decét cel al corpului uterin. S-a
constatat, cd cancerul cervical este precedat de stiri precanceroase, asa ca
endocervicozele §i modificdrile precanceroase sub forma de displazie gravd a
epiteliului porfiunii vaginale a colului uterin. Cancerul colului uterin poate i nein-
vaziv (cancerinsitu)si invaziv. Sedeosebeste cancerul porfiunii vaginale a
colului uterin §i cancerul canalului cervical. Cancerul portiunii vaginale
de obicei creste exofit, in cavitatea vaginului, exulcereazi devreme (fig.237). in
peretele colului §i in fesuturile circumiacente creste mairar. Cancerul canalu-
lui cervical arede reguld o crestere endofitd. El invadeazi colul, tesutul
celular circumiacent si infiltreaza perefii vezicii urinare si a rectului. La exulcerarea lui
se formeaza fistule (anastomoze) vezico-vaginale si recto-vaginale.

Dupi structura histologici cancerul colului uterin poate fi scuamocelular, glandular
(adenogen) 5i adenoscuamos. Fiecare din formele mentionate poate avea divers grad
de diferentiere. Se mai deosebeste adenocarcinomul endometrioid al colului uterin.

Metastazele in cancerul colului uterin apar devreme si se rispandesc in
primul rand pe cale limfatic in ganglionii limfatici ai micului bazin, in cei inghinali si
retroperitoneali; mai tirziu apar §i metastaze hematogene. '

Cancerul corpului uterin se observd mai ales la femeile trecute de 50 ani.
Dezvoltarea cancerului de corp uterin este favorizatd de tulburirile balanei hormonale
(continutul de estrogeni), ceea ce conditioneazd modificiri hiperplazice din partea
epiteliului endometrial, care duc la degenerare maligni. Aparitia cancerului este
precedatide modificdri precanceroase, din care fac parte hiperplazia si
polipii endometrului.
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Cancerul corpului uterin reprezinta adesea proliferari exofite cu aspect de conopida
sau polip cu o baza latd (crestere exofitd). Tumoarea poate ocupa toatd cavitatea
uterului, supundndu-se necrozei si exulcerarii. Cresterea endofita se observa rar. .

Histologic cancerul corpului uterin are structura adenocarcinomului, care
poate fi inalt-, moderat- i slab diferentiat; cancerul nediferentiat se intalneste rar.

Metastazele Incancerul uterin aparin primul rind in ganglionii limfatici din
micul bazin, metastazele hematogene sunt rare.

Tumori uterine maligne sunt de asemenea corioepiteliomul (vezi Tumorile
glandelor exocrine si ale inveligurilor epiteliale).

Cancerul ovarelor. Printre tumorile organelor genitale feminine cancerul ovarian
ocupa locul doi dupa cancerul uterin. El se poate dezvolta din componentele normale
ale ovarului (mezoteliul de invelig, owvulul si derivafii lui, celulele granuloase), din
formatiunile lui rudimentare (cancerul rinichiului primar sau canalul Wolff), precum gi
din rudimente. Insi majoritatea tumorilor canceroase ale ovarelor sunt rezultatul
malignizdrii tumorilor benigne epiteliale seroase §i mucinoase. Cancerul ovarian are de
obicei aspectul unui nodul mamelonat de dimensiuni diferite. Se au in vedere fumorile
maligne seroase §i pseudomucinoase (vezi Tumorile glandelor exocrine si ale
inveligurilor epiteliale).

Metastazele tumorii pot fi limfo- gi hematogene cu localizare in ganglionii
limfatici, pe peritoneu i in organele interne.

Cancerul glandei mamare ocupé primul loc printre toate neoformatiunile maligne
la femei. In majoritatea cazurilor cancerul mamar se dezvoltd pe fondul modificérilor
precanceroase: displazia benignd a glandei mamare si papiloamele intraductale.

Forme macroscopice ale cancerului glandelor mamare sunt cea nodulara si difuza,
precum si cancerul mamelonului §i al areolei mamare (boala Paget a glandei mamare).
Pentru cancerul nodular ¢ caracteristicd prezenta nodulului cu un diametru de péana la
cativa centimetri. Uneori nodulul e dens, strabatut de straturi intermediare de tesut
albicios, care patrund in fesutul celuloadipos circumiacent, dar poate fi §i flasc,
suculent, pe sectiune usor necrozabil. Cancerul difuz ocupd o buna parte din glanda,
limitele tumorii fiind slab conturate (fig. 238, p.432). Cancerul poate invada pielea,
forménd pe suprafata ei o formatiune fungoidd in curs de necrozare - o ulceratie
canceroasd,

Tumoarea se poate extinde i pe toatd suprafata glandei mamare, acoperind-o cu o
carapace consistenti (cancer “in cuirasa”, vez fig. 238).

Dupéd structura histologica se disting urmaétoarele tipuri de cancer mamar: 1)
neinfiltrant: intralobular si intraductal; 2) infiltrant.

Cancerul neinfiltrant (neinvaziv) al glandei mamare poatc fi intralobular
(carcinom lobular in situ, vezi fig. 109)si intraductal (carcinom ductal in situ,
vezi fig. 110).

Carcinomul infiltrant (invaziv) se caracterizeaza printr-un grad diferit de atipie
tisulard §i celulard ceea ce a permis de a distinge diferite grade de malignitate ale
acestuia. La acest tip de cancer se referd, in special, carcinomul infiltrant ductal §i
lobular, care de obicei are structurd de schir, precum si boala Paget (vezi Tumorile
glandelor exocrine si ale inveligurilor epiteliale).
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Fig, 238. Can-
cer al glandei
mamare.

a— difuz; b - “in
cuirasd”,

Raspédndire a cancerului mamar e legatd de invadarea tesuturilor moi ale
glandelor mamare. Metastazele limfogene aparin ganglionii limfatici
regionali: axilari, toracici anteriori, subclaviculari, supraclaviculari, parasternali. M e-
tastazele hematogen e sedepisteazd mai frecvent in oase, plimani, ficat,
rinichi. Dupa extirparea cancerului mamar recidivele pot apirea tirziu, peste 5-10 ani.

Cancerul prostatei ocupd locul doi printre bolile oncologice la barbati si se
observd la vérsti inaintatd. Dezvoltarea cancerului prostatei este favorizatd de factori
hormonali, mai cu seami de tulburirile secretiei androgenilor. Adesea dezvoltarea
acestui cancer este precedati de hiperplazia nodulard a prostatei.

Prostata e méritd in dimensiuni, densi, mamelonats, pe sectiune se observa cordoane
fibroase plexiforme, printre care e amplasat tesutul canceros galben-cenusiu. Predo-
mind microcarcinomul, clinic asimptomatic, depistat numai la examen microscopic.

Microscopic cancerul prostatei de cele mai multe ori are structurd de
adenocarcinom, mai rar de cancer nediferentiat. :

Cancerul prostatei se poate propaga pe organele vecine, invadand de cele mai
multe ori perefii vezicii urinare, rectului, veziculele seminale. Metastazele se pot
localiza atdtin ganglionii limfatici ai micului bazin, iliaci si inghinali, cat
§i in organele interne; mai alesin oase.

Cancerul testiculelor se intdlneste rar. Geneza si structura morfologicd sunt
extrem de variate. In afard de seminom, intilnit cel mai des, se relevi cancerul embri-
onar, teratoblastomul. In cazuri rare din tumorile teratoide ale testiculului se dezvolts
corionepiteliomul (corioncarcinomul). Cancerul testicular nu atinge dimensiuni mari,
ins3 di metastaze limfogene si hematogene in diferite organe si fesuturi.
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Tumorile epididimului, cordonului spermatic §i ale invelisurilor testiculului in
comparatie cu tumorile testiculare sunt §i mai rare. Tumorile acestui grup pot fi
epiteliale §i neepitelilale, benigne §i maligne. In epididim predominid tumorile
epiteliale, in cordonul spermatic §i in Invelisurile testiculului — neepiteliale. Printre
tumorile acestui .grup se intdlneste fumoarea adenomatoidd (mezoteliomul
epididimului), cancerul epididimului, mezoteliomul tunicii vaginale, sacromul
(rabdomiosarcomul juvenil) cordonului spermatic etc.

AFECTIUNILE SARCINII SIALE LAUZIEI

Modificdrile neurohormonale din timpul sarcinii pot perturba evolutia ei normald,
creand astfe]l premise pentru aparifia patologiei sarcinii.

La patologia sarcinii se referd: 1) gestoza (toxicoza gravidici), 2) sarcina
extrauterind, 3) avortul spontan, 4) nasterea prematurd, 5) mola hidatiformd. Dupa
nagtere san avort se dezvoltd polipul placentar, corioepiteliomul, infectia uterind
puerperald.

Gestoza (din lat. gesto — a purta, a fi gravidi) sau toxicoza gravidicd, este o
notiune de grup, care intruneste edemul gravidic, nefropatia, preeclampsia si
eclampsia.

Etiologia §si patogenia. Cauzele gestozei nu sunt stabilite. Printre
numeroasele teorii ale patogeniei (renald, hormonali, coagulogend, neurogena etc.) mai
argumentatd estecea imunologicd, labaza cireia std inhibarea recunoasterii
imune de citre mama a antigenilor fatului la dereglarea proprietitilor de barierd ale
placentei. Recunoagterea imund insuficientd de citre mam3 a antigenilor fitului si
elaborarea insuficientd a factorilor supresori (T-supresori, anticorpi de blocare s.a.),
tine de homozigotismul relativ al gravidei, sotului §i fatului dupd antigenii-D de
histocompatibilitate. Insuficienta factorilor supresori genereaza declangarea reactiilor
imunocelulare §i imunocomplexe. Complexele imune apar nu numai 1n singele
gravidelor, dar §i in vasele placentei, modificirile cireia amintesc reactia de respingere

transplantului. Reacfiile imunocomplexe condifioneazi in gestoza si leziunile unor

ane interne, in special a rinichilor (nefropatia gravidica). Creste brusc sensibilitatea
ta de angiotensind, ceea ce duce la angiospasm generalizat §i hipertensiune arteriala.
Un rol important in patogenia gestozel revine deregldrilor coagulabilitdtii sdngelui,
ndifionate in mare masurd de eliminarea de cdtre placentd a tromboplastinei. Se
dezvoltd sindromul coagularii intravasculare diseminate (sindromul CID), deosebit de
bine exprimat in eclampsie.

Eclampsia e una din cele mai importante §i periculoase din punct de vedere clinic

‘manifestari ale toxicozer gravidice ce se dezvoltdi in a doua jumitate a sarcinii
(toxicozi gravidic tardiva), mai rar — in nagteri §i perioada de l3uzie.
Anatomia patologicd a eclampsiei Modificirile sunt
reprezentate de tromboza diseminatd a vaselor mici, multiple necroze §i hemoragii
‘mici in organele interne. La necropsie sunt relevate edeme, icter, modificiri pronuntate
din partea encefalului, plaménilor, cordului, ficatului si rinichilor, nencefal se
depisteazi edem, trombi in vasele mici,. hemoragii, mai frecvent in nucleii
subcorticali, in pldméni - edem i pneumonie hemoragica confluentd, in cord
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Fig. 239. Sarcind extrauterind tu-
bard. Proliferarea vilozitatilor co-
riale in peretele si lumenul trompei.
— trombi In vase, necroze focale ale
miocardului §i hemoragii. F i ¢ a-
tul e madrit, pestrit, cu multiple
hemoragii. La examen microscopic
se pun in evidentd trombi in vasele
mici, hemoragii si focare de
necrozd. Rinichii sunt marip,
flasci, stratul cortical tumefiat,
pestrit, cel medular - puternic
hiperemiat. Uneori se releva ne-

s G e croze simetrice ale stratului cortical
al rinichilor. La examen histologic se constatﬁ tromboza diseminatd §i necroza
fibrinoidd a vaselor mici, distrofia §i necroza epiteliului tubilor portiunii principale a
nefronului, hemoragii in fesutul interstitial, indeosebi la nivelul piramidelor.

Moartea survine prin insuficientd hepatici sau renald, precum i din cauza
sindromului CDI §1 a hemoragiilor in organele de importanta vitala.

Sarcina extrauterind prezintd dezvoltarea fatului in afara cavitdfii uterine: in
trom p & (sarcina tubard), in o v ar (sarcind ovariand) sauincavitatea abdo-
minald (sarcina abdominala sau peritoneald). Cel mai des se intdlneste sarcina
tubara. Sarcina extrauterind este cauzatd de acele modificdri din trompele uterine, care
impiedicd deplasarea prin ele a oului fecundat (inflamatie cronicd, anomalii conge=
nitale, tumori etc.).

Sarcinag tubard se observa de reguld in una din trompe. Dacd implantarea §
dezvoltarea oului are loc in extremitatea abdominald a trompei sarcina este numita t u=
bard ampulari dacdin cxtremitatea uterind a trompei (regiunea istmului) -
sarcindtubard interstitiald in timpul cresterii oul fetal poate rupe trompa
incorporandu-se intre foitele ligamentului lat; astfel ia nastere sarcina extrauteri
interligamentara.

In sarcina tubard in mucoasa trompei, acolo unde se implanteazi si se form
embrionul, se dezvoltd reactia deciduald, caracterizatd prin aparifia in mucoasa
peretele trompei a celulelor deciduale clare §i de dimensiuni mari. In mucoasa apare
tunica coriald a fétului, iar vilozitdfile corionului patrund in stratul muscular §i v
acestuia, distrugind elementele tisulare ale trompei (fig.239). In legatura cu aceasta &
primele luni de sarcind tubard pot apdrea hemoragii intratubare §i detagarea fatului &
lumenul trompei — avort tubar incomplet. Fatul mort §i membranele fetale, imbibate
sange, sunt expulzate prin extremitatea fimbriala in cavitatea abdominald — avort tu
complet.

Sunt posibile ruptura peretelui trompei si hemoragia in cavitatea abdomi
fenomene ce pot provoca moartea femeii. In caz de rupturd a trompei fatul poate nim
in cavitatea abdominala, unde moare si se mumificd (fat papiroceu) sau se petrificd
(litopedion); rar se dezvolti sarcina abdominald secundard.
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In caz de salpingectomie cu ou fetal diagnosticul de sarcini extrauterin se pune la
depistarea vilozitdtilor coriale §i a celulelor deciduale, ne mai vorbind de elementele
fatului. In endometru (raclat uterin) de asemenea se constati reactie deciduald.

Avortul spontan si nasterea prematurd reprezintd o intrerupere a sarcinii,
produsd in termeni diferifi. Intreruperea sarcinii §i eliminarea fatului din uter mai
devreme de 14 s@ptimani de la momentul conceperii este calificata ca avort, in termeni
de la 14 pana la 28 saptimani — avort tardiv, de la 28 péana la 37 saptdmani — nagtere
prematurd.

In avortul spontan din uter este expulzat oul fetal in intregime (fitul si
membranele), care poate fi integru sau lezat, cu cheaguri de singe. in nasterile
premature se naste mai intdi fatul i apoi membranele cu placenta. La examenul
histologic al fragmentelor din oul fetal, eliminate de sine stititor sau extrase prin
chiuretaj (raclaj uterin), se depisteazd membranele fatului, vilozitafi coriale §i fesut
decidual. Adesea avortu! are loc la moartea fatului din cauza nidatiei incomplete a
oului fetal in endometru, instabilitdtii mucoasei , in prezenta hemoragiilor, tumorii etc.

Avortul provocat se efectueaza dupd indicafii terapeutice in institutii medicale.
Avortul efectuat in conditii antisanitare, extraspitalicesti, poate fi cauza infectiei
uterine, dezvoltarii sepsisului; el poate fi subiectul dezbaterii judiciare (avort criminal).

Mola hidatiformi (mola hydatidosa) reprezinti o placentd cu degenerare hidropica
si chistica a vilozitatilor coriale, proces insotit de proliferarea epiteliului gi a sincifiului
vilozitfilor, cresterea bruscd a numdérului lor §i transformarea intr-un conglomerat de
chisturi, care amintesc un ciorchine de poamé (fatul in acest caz moare). Se intalneste
mai ales la femeile tinere. In caz de infiltrare a vilozitdtilor in straturile profunde ale
uterului, indeosebi in vene, iar ungori si de infiltrare totald a perctelui uterin mola
hidatiformd este numitd disecantd. In astfel de cazuri e posibilda embohia placentard a
vaselor pulmonare. Cauza molei hidatiforme nu este cunoscuté, presupundndu-se ¢i ea
apare din cauza tulburdrii functiei hormonale a ovarelor, in care adesea se observa
chisturi foliculare. Mola hidatiformd se poate complica prin corioepiteliom (vezi
Tumorile glandelor exocrine si ale invelisurilor epiteliale). In ultimul timp mola
hidatiformé, mola hidatiforma disecant §i corioepiteliomul sunt reunite sub notiunea
de “boald trofoblasticd”.

Polipul placentar se formeazid in endometru pe locul fragmentelor restante de
placentd dupa nagteri sau avort. Polipul este constituit din vilozitifs, chiaguri de fibring,
tesut decidual, supuse organizirii; in uter apare o arie conjunctivad. Polipul placentar

- impiedicd involutia postnatald a uterului, mentine inflamatia in mucoasa si serveste
drept cauzi a hemoragiilor.

Infectia uterind puerperald este o complicatie foarte periculoasa a lauziei provocata
de streptococ, stafilococ i bacilul coli. Infectarea uterului duce la endometritd puru-
lentd, decelata la nastere sau dupd nagtere. Infectia puerperald apare pe cale exogend
(nerespectarea regulilor asepsiei) sau endogena (recrudescenta in timpul nagterii a unei
infectii preexistente). In cazurile deosebit de grave endometrita poate deveni septica.
Suprafata interna a uterului capata o culoare cenugie-spalacita, fiind acoperiti cu un de-
pozit purulent. Infectia se rispandeste pe traectul vaselor limfatice si a venelor (lim-
fogen g1 hematogen), se dezvoltd limfangite, flebite i tromboflebite. La endometrita se
asociazd metrita gi perimetrita, ceea ce duce la peritonitd. Ca urmare a acestor procese
uterul se transforma intr-un focar septic, ce determina generalizarea infectiei.
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AFECTIUNILE GLANDELOR ENDOCRINE

in sistemul endocrin exist3 o corelatie reciproca strinsi dintre glandele periferice §i
hipofizi, hormonii stimulanti ai céreia coordoneaza functia intregului sistem. Hipofiza
la rindul siu, se afld sub influenta sistemului nervos central, §i, in primul rdnd, a
hipotalamusului, In anumitd misurd §i a epifizei. Sistemul endocrin este legat de
sistemul imun prin timus. Astfel, putem vorbi despre un sistem de reglare neuro-
endocrino-imun, care asigurd homeostaza. Din sistemul endocrin face parte §i sistemul
endocrin difuz —sistemul APUD, dispersat in multe organe i tesuturi. Leziunea uneia
din glandele endocrine, indeosebi a hipofizei, induce remanieri structurale i
functionale din partea altor glande. In caz de leziune simuitand si clinic pronuntatd a
mai multor glande endocrine avem o endocrinopatie pluriglandulard.

Bolile sistemului endocrin pot fi congenitale sau dobdndite. Ele sunt provocate de
procesele patologice din SNC, tulburérile reglirii hipotalamo-hipofizare, dezvoltarea
proceselor autoimune sau tumorale; se manifesta prin hiperfunctia, hipofunctia sau
disfunctia uneia din glande sau al unui grup de glande. Remanierea structurald a
glandelor endocrine isi gdseste expresia in procese distrofice, atrofice, displazice
(hiper- si hipoplazice) si sclerotice, precum si in dezvoltarea tumorilor.

HIPOFIZA

Dereglarile hipofizei pot fi cauzate de tumorile ei, leziunea autoimuna, inflamafe,
necroza (infarct ischemic) sau se dezvoltd ca urmare a leziunii hipotalamusului sau a
altor sectoare ale sistemului nervos central. De aceea intr-un sir de cazuri putem vorbi
despre afectiuni cerebro (hipotalamo) - hipofizare. Cele mai importante sunt: 1)
acromegalia; 2) nanismul hipofizar; 3) cagexia cerebro-hipofizard; 4) boala Itenco-
Cushing; 5) distrofia adipozogenitald; 6) diabetul insipid; 7) tumorile hipofizei.

Acromegalia. Cauza dezvoltarii acestei boli sunt tulburérile hipotalamo-hipofizare
sau adenomul somatotrop (de obicei, eozinofil) al hipofizei, mai rar ~ adenocarcinomul
hipofizei anterioare. Abundenta de hormon somatotrop stimuleaza cresterea tesuturilor.
mai cu seami a derivatelor mezenchimului: tesutului conjunctiv, cartilaginos, o0sos,
precum si a parenchimului §i stromei organelor interne (cordului, ficatului, rinichilor)
etc. Deosebit de vaditd este cresterea dimensiunilor nasului, buzelor, urechilor,
regiunilor supraorbitale, maxilarului inferior, oaselor §i a label picioarelor. Cresterea
oaselor se combind cu restructurarea lor, renovarea osteogenezei encondrale. Dacd
boala se dezvolt la varstd tinard, apare tabloul gigantismului Acromegalia
este completatd de modificari ale altor glande endocrine: gusd, atrofia aparatului
insular, hiperplazia timusului si a epifizei, stratului cortical al suprarenalelor, atrofia
glandelor sexuale. Aceste modificdri au manifestari clinice caracteristice.

Nanismul hipofiziar se intilneste in hipoplazia congenitald a hipofizei sau la
distrugerea tesutului ei in copilarie (inflamatie, necrozd). La bolnavi se observd o
intdrziere generald in crestere cu menfinerea proportionalitdfii corpului, organele
sexuale, de reguld, fiind subdezvoltate.

Casexia cerebro-hipofizard (boala Simmonds) se manifestd printr-o cagexie
progresiva, atrofie a organelor interne, hipofunctie a glandelor sexuale. Sunt afectate
mai ales femeile tinere si lduzele. In hipofiza, indeosebi in lobul anterior, se depisteaza
focare de necrozi, cauzate de embolia vaselor, sau cicatrice pe locul acestor focare
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Descori distrugerea hipofizei anterioare fine de un proces sifilitic, tuberculos sau
tumoral. In afara modificérilor din partea hipofizei se observd modificiri distrofice sau
inflamatorii in diencefal. Uneori modificérile din encefal prevaleaza asupra celor din
hipofiza: deciavemo cagsexie cerebrala

Boala Itenko-Cushing este cauzatd de tulburérile hipotalamice sau de adenomul
adrenocorticotrop (de obicei bazofil), mai rar de adenocarcinomul hipofizei anterioare.
Gratie hipersecretici ACTH-lui are loc hiperplazia bilaterald a stratului cortical al
suprarenalelor cu o sinteza excesivd de glicocorticosteroizi, care joaca rolul principal
in patogenia bolii. Sunt afectate mai ales femeile, manifestindu-se prin obezitate
progresivd de tip superior (fata si trunchiul), hipertensiune arteriald, diabet zaharat
steroid si disfunctia ovariand secundara. Se constata si osteoporoza cu fracturi spontane
ale oaselor, hipertricoza si hirsutism, vergeturi purpurii - cianotice pe pielea de pe
coapse si abdomen. Deseori se constata nefrolitiaza si pielonefritd cronica.

Distrofia adipozogenitala (din lat. adiposus — gras si genitalis — sexual) sau boala
Babinski-Fréhlich. La baza bolii stau modificdrile patologice din hipofizd si
hipotalamus, cauzate de tumoare sau neuroinfecfie. Se caracterizeaza prin adipozitate
progresivd, hipoplazia organelor genitale gi hipofunctia glandelor sexuale. La distrofia
adipozogenitald se poate asocia hipotiroidie, insuficienta functiei stratului cortical al
suprarenalelor gi diabetul insipid.

Diabetul insipid (diabetes insipidus). Maladia ia nagtere in caz de lezare a hipofizei
posterioare (tumoare, inflamatie, sclerozd, traumd). Modificdri permanente se
inregistreazd §i din partea diencefalului. Se constatd extenuarea poliuricd insipidd,
cauzatd de abolirea funcfiei hormonului antidiuretic §i pierderea capacitatii rinichilor
de a concentra urina, ceea ce duce la eliminarea unei mari cantitafi de urind (poliurie)
si Ia o sete exageratd (polidipsie); pierderea apei i dereglarea metabolismului mineral
genereazd sechele grave ale diabetului insipid.

Tumorile hipofizei. In majoritatea cazurilor ele sunt hormonalactive (vezi 7Tumo-
rile glandelor endocrine).

SUPRARENALELE

In stratul cortical al suprarenalelor se produc mineralocorticosteroizii (aldo-
steronul), glucocorticosteroizii §i hormonii sexuali, secretia carora este controlata
respectiv de hormonii adrenocorticotrop §i gonadotrop ai hipofizei anterioare.
Intensificarea functiei stimulatoare a hipofizei sau dezvoltarea unei tumori hormonal-
active a stratului cortical al suprarenalelor duce la hiperfunctia lor, iar diminuarea
acestor influente sau distrugerea stratului cortical al suprarenalelor — la hipofunctie.
Secrefia hormonilor stratului medular al suprarenalelor este
stimulatd de sistemul nervos simpatic. Hipofunctia lui este compensatd de tesutul
cromafin, hiperfunctia fiind conditionatd de tumoare (feocromocitom) (vezi Tumorile
glandelor endocrine).

Boala Addison (in numele medicului englez T.Addison, care a descris aceasta
maladie in anul 1849) sau “boala de bronz”. Boala este generata de leziunea bilaterala
preponderentd a stratului cortical al suprarenalelor si de abolirea (acorficism) sau
diminuarea (hipoadrenocorticism) elaborérii hormonilor lui. Canza bolii Addison sunt
metastazele tumorilor din ambele suprarenale, leziunea lor autoimuna (boala Addison
primard), amiloidoza {amiloidoza epinefropatics), hemoragiile, necroza in legitura cu
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tromboza vaselor, tuberculoza. In unele cazuri boala este conditionata de tulburarile
din sistemul hipotalamo-hipofizar (reducerea secretiei de ACTH sau a corticoliberinei)
sau are un caracter ereditar.

In boala Addison se constatqi hiperpigmentatia pielii (melanodermie) si a
mucoaselor in legaturd cu secretia excesivd de ACTH si de hormon melanostimulator,
atrofia miocardului, micgorarea lumenului aortei §i a vaselor magistrale. Se releva
hiperplazia de adaptare a celulelor aparatului insular al pancreasului (hipoglicemie),
atrofia mucoasei stomacului, indeosebi a celulelor parietale. Se pune in evidentd si
hiperplazia tesutului limfoid §i a timusului.

Moartea inboala Addison survine din cauza insuficientei suprare-
nale acute, casexiei (cagexie suprarenald)saua insuficientei si-
stemului cardiovascular.

Tumorile suprarenalelor. Majoritatea lor sunt hormonal-active (vezi Tumorile
glandelor endocrine).

GLANDA TIROIDA

Printre bolile glandei tiroide se disting gusa (struma), tiroiditele si tumorile. Aceste
maladii se pot insofi de hipertireoidism (tireotoxicozd) sau hipotiroidism (mixedem).

Gusa (struma) este o mérire patologica a tiroidei.

Clasificarea guseifine cont, pe de o parte, de semnele morfologice, pe de
altd parte, de epidemiologia, cauzele, particularititile functionale si clinice.

Tindnd contde semnele morfologice distingem dupa aspectul exterior
guga difuzd, nodulard §i difuzd-nodulard (mixtd), dupd structura histologicd - coloida
§1 parenchimaroasd. "

Gusa coloidd ¢ constituitd din foliculi de diverse dimensiuni, umpluti cu coloid. In
unele cazuri foliculii sunt mari, asemdndtori unor chisturi, cu epiteliu aplatisat (gusa
coloidd macrofolicularad), inaltele — mici (gusd coloidd microfolicu-
lar d), iar in unele, de rind cu cei mari, s intdlnesc i foliculi mici (gusd coloida
macro-microfoliculard). In gusa coloidala e posibila proliferarea papilifera a epiteliului
(gusd coloida proliferativa). Cu timpul in tesutul gusei apar dereglari ale circulaier
sanguine, focare de necroza si petrificare, de proliferare a tesutului conjunctiv, uneon
cu formarea fesutului osos. Gusa coloida, de obicei, € nodulara, densa pe sectiune,

Gusa parenchimatoasd se caracterizeaza prin hiperplazia epiteliului folicular, care
proliferand formeaza structuri solide cu mici formatiuni de tip folicular fard coloid sau
cu cantitdfi foarte mici ale acestuia. Ea de cele mai multe ori e difuza, cu aspect de fe-
sut cdrnos omogen de culoare roza-cenusie. Sunt posibile combinari de gusa coloida si
parenchimatoasa.

in dependenta de epidemiologie, cauze, particularitatile
functionale si clinice sedistinge gusa endemicd, gusa sporadica si gusa
difuza toxica (tireotoxicd) (boala Basedow, boala Graves).

Guga endemicd se dezvoltad la persoanele, care locuiesc in anumite localitati, de
obicel muntoase (unele raioane din Ural, Siberia, Asia Mijlocie, in Europa — Elvetia 1
alte tari ).Cauza dezvoltirii gugei este carenfa de i0d in apa potabild. Glanda tiroida se
méreste considerabil in dimensiuni §i are structura gusei coloide sau parenchimatoase.

Functia glandei, de obicei, ¢ scdzutd. Daca gusa apare in prima copildrie, atunci se

-
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Fig. 240. Gusa difuzd
toxicd (boala Base-
dow). Proliferarea epite-
linlui cu formarea pa-
pilelor; infiltratie limfo-
plasmocitari a stromei.

observa o intdrziere generala in dezvoltarea fizicd si mintala — cretinism endemic.

Guga sporadicd apare in perioada adolescentei sau la maturitate. Ea poate avea
structura celei difuze, nodulare sau mixte in varianta coloidd sau parenchimatoasi. Ea
nu exercitd o influentd generald vaditd asupra organismului, dar atingdnd dimensiuni
considerabile compresioneazi organele vecine (esofagul, traheea, faringele), deregland
functia lor (gusa retroesofagiani, gusa retrotraheals etc.). In unele cazuri poate avea loc
asa-numita bazedovizarea gusei (proliferarea papiliferd moderati a epiteliului folicular
si acumularea infiltratelor limfocitare in stroma glandei). Gusa sporadica sti la baza
dezvoltdrii gugei toxice.

Gusa difuzd toxied (boala Basecdow, boala Graves) este cea mai elocventd
manifestare a sindromului de hipertiroidic, de aceea mai este numitd si gusa
tireotoxicd. Cauza dezvoltdrii ei este autoimunizarea autoanticorpii
stimuleazi receptorii celulari ai tireocitelor. Aceasta permite de a amplasa gusa difuza
toxica printre “bolile cu anticorpi ale receptorilor”.

Particularitatile morfologiceale gusei difuze toxice se depisteaza
la examen microscopic (fig.240). Dintre acestea mentiondm transformarea epiteliului
prismatic al foliculilor in cilindric; proliferarea epiteliului cu formarea papilelor,
ramificate in interiorul foliculilor; vacuolizarea si modificarea proprietiilor tinctoriale
ale coloidului (receptivitatea slabd la coloranfi) in legiturd cu lichefierca lui si
saricirea in iod; infiltrarea limfoplasmatica a stromei, formarea foliculilor limfoizi cu
centre germinative.

In boala Basedow se pun in evidenti un sir de manifestiri viscerale. In ¢ o r d,
miocardul ciruiae hipertrofiat (indeosebi al ventriculului sting), in legituri
cu tireotoxicoza se observa edem seros si infiltratia limfoida a tesutului interstitial, cat
si edemul intracelular al fibrelor musculare — cord rireotoxic, ce induce dezvoltarea
sclerozei interstiiale difuze. In ficat de asemenea se observa edem seros cu trecere in
fibrozi (fibroza hepaticd tireotoxicd). Modificari distrofice ale celulelor nervoase,
infiltrate celulare perivasculare se depisteazi in diencefal §i bulbul rahi-
dian. Deseori se constatd mérirea timusului, hiperplazia tesutului limfoid si atrofia
stratului cortical al suprarenalelor.
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Moartea inguga difuza poate surveni din cauza insuficientei cardiace, cagexiei.
in timpul operatiei de tiroidectomie se poate dezvolta insuficienta suprarenald acuti.

Tiroiditele prezintd un grup de boli, in care rolul central revine firoiditei
Hashimoto sau bolii Hashimoto — afectiune autoimund adevaratd. Autoimunizarea tine
de aparitia autoanticorpilor fatd de antigenul microzomal i de antigenii de suprafatd
a-i tireocitelor, precum si fatd de tireoglobulind. Procesul autoimun, generat de
antigenii histocompatibilitatii DR, duce la infiltrarea difuzi a tesutului glandelor cu
limfocite §i celule plasmatice (vezi fig.80), la formarea in el a foliculilor limfoizi.
Parenchimul glandei ca rezultat al actiunii predominante a celulelor efectoare imune se
distruge, substituindu-se prin fesut conjunctiv. in cazurile avansate tabloul morfologic
poate aminti tiroidita (gusa) Riedel.

Tiroidita Riedel (gusa Riedel) se caracterizeazd printr-o proliferare primard in glandd a tesutului
conjunctiv macrofibrilar, ceea ce duce la atrofia epiteliului folicular (gusa fibroasi). Glanda devine foarte
densd (gusa “de fier", “de piatrd”). Tesutul fibros din tiroida se poate extinde pe fesuturile circumiacente,
imiténd o tumoare maligna.

Tumorile glandei tiroide. Predomind tumorile epiteliale, atdt benigne, cat si
maligne (vezi Tumorile glandelor endocrine).

GLANDELE PARATIROIDE

Importan{i practicd prezintd sindromul hiperfunctiei glandelor paratiroide -
hiperparatiiroidia, expresia morfologici a careia este hiperplazia sau tumoarea
{adenomul) acestor glande; e posibild si hiperparatiroidia de geneza autoimund.

Se distinge hiperplazie primarad §i secundard a glandelor paratiroide. Hiperplazia
primard, mai frecvent adenomul glandei, duce la dezvoltarea osteodistrofiei
paratiroidiane. Hiperplazia secundard a glandelor apare ca fenomen reactiv,
compensator in legdturd cu acumularea calciului in organism la distrugerea primari a
oaselor (metastazele tumorilor canceroase, boala miclomatoasd, rahitismul) g1 in
afectiunile renale (insuficienta renald cronica).

La baza osteodistrofiei paratiroidiene (A.V Rusakov, 1927), sau osteodistrofiei
fibroase, stau tulburidrile metabolismului calciului §i a fosforului in legaturd cu
producerea excesivd a parathormonului de adenomul glandelor. Sub influenta acestui
hormon are loc mobilizarea sdrurilor minerale din os; procesele de resorbfie ale osului
prevaleazi asupra neoformdrii lui, in aceste conditii formandu-se preponderent tesut
osteoid sio restructurare profundd a oaselor (vezi Afectiunile sistemului
osteomuscular). .

Hipoparatiroidia poate fi legatd de autoimunizare, care duce la distrugerea
glandelor. Uneori apare dupa extirparea accidentald a glandelor in timpul operatiilor pe
motiv de gusa, fiind insofita de tetanie.

PANCREASUL
Tulburérile functiei incretoare a aparatului insular al pancreasului se pot manifesta
prin intensificarea sau inhibarea funcfiei celulelor din componenta lui. De cele mai
multe ori se observd scaderea functiei celulelor-B, ceea ce duce la diabet zaharat; mai
rar 1n legaturd cu dezvoltarea adenomului din celule-B (B - insulom) apare sindromul
hipoglicemic. Pentru adenomul din celule - G ale insulelor (sinonime: G-insulom.
———gastrinom sau adenom ulcerogen) e caracteristic sindromul Zollinger-Ellison
(exulcerdri ale mucoasei gastrice, hipersecrefia sucului gastric, diaree).
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