fibrinoida a perefilor vaselor mici. Modificérile din creier corespund encefalopatiei
hipoxice. Necrozele din ficat dau nastere fibrozei in focar. Hemosideroza este
exprimati moderat. in rinichi, chiar si la fetii niscuti la termen, se observd o zoni
vasti de glomeruli embrionari.

fIn forma anemici maifrecvent la fetii imaturi se observa o paloare
generalizatd a tegumentelor §i mucoaselor, uneori o impéstare slabd a tesuturilor.
Icterul lipseste. Se constatd anemia organelor interne. Ficatul si splina sunt putin
mdrite, microscopic in ele se pune in evidentd o eritroblastozd moderati. Copiii
deseori mor de pneumonia asociati.

in forma ictericd grava postnatald icterul apare spre sfarsitul
primului nictemer sau a doua zi dupi nastere si progreseazi rapid. Daci nu se i-au
masuri corespunzitoare (exsangvinotransfuzie), la nou-ndscut se dezvoltd o leziune
gravd a encefalului — encefalopatia bilirubinicd (vezi Distrofia). Patrunderea in
encefal a bilirubinei indirecte toxice provoaca lezarea celulelor ganglionare pana la
mortificarea lor mai ales in sectoarele subcorticale — hipocamp, nucleii fundului
fosetei romboide, olivelor inferioare, nucleul hipotalamic, nucleul palid, nucleul dintat
al cerebelului. Se pot afecta si celulele scoarfei cerebrale. Nucleii enumerati se
coloreazd intens cu bilirubind intr-o culoare ocru-gélbuie si la necropsie pe fondul
icterului generalizat se determind icterul nuclear. Gradul de leziune a encefalului este
agravat de hipoxie, care apare In caz de afectare a vaselor mici ale creierului. In ficat,
pe langd eritroblastozd §i hemosideroza difuza, existd staze §i trombi biliari, uneori
chiar cu formarea calculilor biliari; in rinichi — infarcte bilirubinice. Splina e marita,
densd, de culoare rogie-cafenie din cauza depunerilor de hemosiderind. Rispandirea si
volumul focarelor de eritroblastozd sunt mai putin manifeste, decat in hidropsul
congenital. La copii, care au suportat boala hemolitici, pot rdméne defecte
considerabile de dezvoltare a SNC chiar pani la idiotie completa.

INFECTIILE INFANTILE

AFECTIUNILE CONDITIONATE DE HERPES-VIRUSURI

Actualmente intr-un grup separat de infectii herpetice umane sunt evidentiate
afectiunile virale, conditionate de virusurile care contin ADN ale herpesului simplu.
varicelei, citomegaliei, mononucleozei infectioase.

HERPESUL SIMPLU

Herpesul (din grec. “herpes” — febrd) este o boald infectioasd, conditionati de
virusul herpesului simplu, care se caracterizeaza printr-o diversitate de manifestin
morbide cu afectarea preponderentd a piclii, mucoaselor §i sistemului nervos. La adulp
herpesul adesea capitd o evolufie cronicd recidivanti. Rispindirea largd a virusului
herpesului ¢ legatd de persistenta lui de lungd durati in organismul omului si de
prezenta formelor asimptomatice de infectie.

Se disting formele acutd §i cronicd cu acutiziri, precum si limitatd (localizatd) si
generalizatd. Dupd manifestarile clinice deosebim: herpesul pielii §i mucoaselor,
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oftalmoherpes, herpes ginecologic, stomatiti herpeticd, meningo-encefaliti herpetica,
herpes generalizat (mai frecvent intrauterin).

Etiologia. Factorul nociv al herpesului simplu (herpes simplex) este virusul de
tipul 1 si 2, care confine ADN si este virulent pentru om. Leziunile pielii, mucoaselor
si oftalmoherpesul sunt de cele mai multe ori rezultatul contamindrii cu virusul
herpesului de tipul 1, forma genitalx - de tipul 2. Poate avea loc contaminarea asociati
cu virusurile de tipul 1 i 2. Herpesul generalizat mai frecvent e cauzat de virusul de
tipul 2.

Patogenia. Sursi de contaminare este boavul Sau purtdtorul de virus.
Transmiterea infectiei se Infptuieste prin contact, pe cale aerogend, transplacentars si
prin transfuzii. Pitrunderea virusului in regiunea portii de intrare la contaminarea prin
contact sau pe cale aerogeni este insofit de alterarea epiteliului cutanat sau a
mucoasei cu dezvoltarea ulterioars a limfadenitei  regionale §i diseminarea
hematogend a virusului cu viremie §i virurie. La diseminarea hematogena a virusului
contribuie absorbtia lui pe suprafata eritrocitelor, precum gi ingestia lui de citre
leucocite si macrofagi dupd tipul fagocitozei incomplete. Viremia poate avea loc nu
numai in formele generalizate de herpes, dar i in cele localizate. Virusul herpesului
dispune de un neurotropism inalt §i de aceea poate persista un fimp indelungat in
fesutul nervos, fird a provoca careva modificiri morbide. In formele cronice de
herpes, intalnite de regul la aduli, acutizirile infectiei sunt legate de momente de-
clangatoare — supraracire, alte boli infectioase §.a. Herpesul acut primar local la copii
se observd mai des la vérsta de la 6 luni pand la 5 ani. Formele generalizate se
Intélnesc in principal la nou-ndscufi §i la copiii cu stiri imunodeficitare congenitale
sau dobdndite i alte stiri ereditare.

Anatomia patologic. O form3 larg rdspdnditd de herpes localizat este afectarea
epiteliului marginii rosii a buzelor, pielii de pe fat3, mucoasei cavitafii bucale, nasului,

conjunctivei, organelor genitale. Se observi tumefiere, roseata si formarea treptatd a
veziculelor solitare sau multiple cu un confinut seros sau sero-hemoragic, circumscrise
de ozond de edem si hiperemie. Traumatizarea provoaci eroziuni si exulceratii mici.

Fig. 312. Encefaliti necro-
ticd herpeticd. Infiltratie lim-
foidd perivasculary mode-
ratd,



La disecarea veziculelor se formeazi o crusts, care ulterior se descuameazd. Micro-
scopic in epiteliu se constatd distrofie balonicid cu mortificarea celulelor epiteliale §i
_ acumularea exsudatului seros in epiderm. Dermul ¢ edematiat, vasele lui sunt puternic
hiperemiate, in fesutul perivascular se constatd infiltrate limfohistiocitare. Veziculele
sunt inconjurate de numeroase celule gigante. In nucleele celulelor epiteliale se
pun in evidend incluziuni bazofile intranucleare, circumscrise de o zond clard -
corpusculii Cowdry (dupd autorul care a constatat legdtura acestor incluziuni cu
virusul herpesului). In nucleele celulelor lezate pot fi evidenfiate cu microscopul
electronic capsidele virusului, care pe mésura maturizirii particulelor virotice padtrund
din nucleu in citoplasmd, unde se pot include in vacuole. La mortificarea celulelor
virusul se elibereazi.

Meningoencefalia herpeticd acutd necroticd, conditionatide virusul herpe-
sului de tipul 2, se intdlneste rar. Dd o letalitate de 80-90 %, iar in caz de
supravietuire a bolnavului duce la o dementd profundd. La copii meningoencefalita
herpetica se observi la contaminarea primard la o vérstd frageds de la 5 luni pané la 2
ani, in asociatie cu leziuni cutanate se intdlneste doar in 8 % de cazuri. In afard de ¢ a-
lea hematogend seadmite de asemenea rdspandirea virusului pe parcursul
trunchilor nervogi, faptdovedit experimental.

in meningoencefalita herpetici encefalul e foarte flasc. Leptomeningele sunt
hiperemiate, edematiate. Pe sectiune se vdd focare de ramolisment ale fesutului
cerebral, uneori sub formd de cavititi umplute cu un continut pastos opalescent roz-
cenugiu. Se localizeazi cu predilectie in regiunea emisferelor cerebrale. E consideratd
tipicd lezarea lobilor temporali. Focarele pot fi mici sau foarte mari, situate local sau
difuz, chiar pand la lezarea totald a substanfei cenugii a emisferelor cerebrale si a
nucleilor subcorticali. Trunchiul cerebral, cerebelul §i mdduva spinérii nu se afecteazi.
Microscopic se constatd edem s§i multiple necroze de colicvatie ale substantei
cerebrale cu prezenta unei infiltrafii limfoide perivasculare neimportante, observati si
in leptomeninge pe fondul edemului si hiperemiei lor. In vase se observd vasculite si
trombovasculite productive, care condifioneazd hemoragii (fig.312, p.591).
Diagnosticul se confirma prin depistarea incluziunilor intranucleare ale particulelor
virotice cu ajutorul microscopiei electronice si prin decelarea antigenului virusului
herpesului cu metoda imunofluorescentd. In unele cazuri menigoencefalita necrotica
capiti o evolutie cromicd cu acutizdri periodice. In astfel de cazuri se observd
hidrocefalie, in tesutul cerebral i nucleii subcorticali se constatd o multime de chisturi
si focare recente de necroze de colicvafie, calcificare §i condensare a fesutului cerebral
(gliozd). Microscopic se observd edem, necroze de colicvatie, chisturi umplute cu
corpi granulosi, focare de calcificare, mici infiltrate limfoide perivasculare,
proliferarea gliei astrocitare. ;

Sunt descrise cazuri unice de afectare a plaménilor sub formd de pneumonitd
interstitiald. :

Infectia herpeticd intrauterind poate fi generalizatd cu afectarea multor organe §i a
SNC, sau sub formd de leziune locald a SNC, sau ca formd mucocutanatd.
Contaminarea are lor de la mama pe cale transplacentard sau ascendentd, ante- sau
intranatal. Sursd de contaminare este herpesul genital recidivant al mamei sau starea
asimptomica de purtitor de germeni. In caz de acutizare a herpesului in ultimele luni
de sarcind riscul contamindrii fatului constituie 40%.
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Forma generalizatd la nou-ndscufi di o letalitate de 80%, afectarea izolatd a
sistemului nervos central — 50 %. Prognosticul formei mucocutanate e favorabil in caz
de tratament corespunzitor cu prevenirea infectiei bacteriene secundare.

Herpesul generalizat congenital clinic evolueazi in majoritatea cazurilor fard
leziuni herpetice ale pielii i mucoaselor. Ficatul e mdrit, pe sectiune ¢ pestrif, cu
focare albe-galbui mici cu diametrul de 2-3 mm, diseminate in parenchim. In stra-
tul cortical al suprarenalelor se constati hemoragii punctiforme,
in plamani - mici focare de pneumonie. In encefal maicu seamd in
sectoarele paraventriculare, supra- §i subtalamice, in lobii frontali abia se deslugesc
focare de necrozi. Uneori se constatd gliozi de focar, hidrocefalie moderata.
Microscopic in ficat se pune in evidenfd necroza granulard Necrozele se intdlnesc
si In suprarenale, in splind, rinichi, méduva oaselor, pldméni, encefal. In ficat, pe
langd necroze, are loc discomplexarea si distrofia hepatocitelor, la periferia necrozelor
- o infiltratie leuco- i limfocitard neesentiala. Mai frecvent ca in alte organe se pun in
evidentd incluziuni bazofile intranucleare. In encefal se constats mici focare de
necrozd §i modificari distrofice ale neuronilor in combinatie cu focare de glioza.

Forma mucocutanatd congenitald se caracterizeaza prin eruptie veziculard pe tot
corpul, pe fafd §i extremitdfi, chiar §i pe palme, tilpi, care apar permanent timp de 2-3
sdptdmani sau 1,5 luni. Se poate afecta mucoasa cavitdtii bucale, nasului, faringelui,
traheei, conjunctiva, se observi cheratoconjunctivitd, limfadenitd regionala.

Prognosticul e favorabil, insa sunt posibile cazuri de generalizare a procesului cu

sfarsit letal.
VARICELA

Varicela sau vdrsatul de vant — varicella (diminutiv de la variola) este o boald
infectioasd acutd a copiilor, caracterizatd prin erupfie maculo-veziculard pe piele si
mucoase. Sunt afectafi mai ales copiii de vArstd prescolard §i de varstd scolard
inferioard. Pana la varsta de 2 luni §i dupd 10 ani afectiunea se intdlneste rar.

Etiologia §i patogenia. Agentul patogen este un virus ce confine ADN, care face

parte din grupul virusurilor herpesului (proxvirusul). Corpusculii elementari (corpus-

Fig. 313. Variceld. Formarea
veziculel in epiderm.
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sculii Aragao) au aspect cocciform, dimensiunea de 16 — 120 nm. In cultura de tesuturi
si in celulele umane se formeazd incluziuni intranucleare eozinofile si bazofile.
Virusul varicelos e identic agentului patogen al herpesului zoster, deoarece se observi
contaminare §i imunizare Incrucigati. Sursa de contaminare e omul bolnav, transmisia
se infaptuieste pe cale aerogend. in cazuri rare are loc transmisia transplancentari cu
dezvoltarea fetopatiei tardive sau a varicelei congenitale.

Virusul nimereste in ciile respiratorii, patrunde in patul vascular, unde in perioada
de incubatie se inmultegte. In virtutea ectodermotropismului virusul se concentreaza in
epiderm, precum si in epiteliul mucoaselor. Afectiunea evolueaza usor, dureaza 2-3
zile, letalitatea nu depagseste 0,01-0,05%. insa in varicela fetald congenitala i varicela
copiilor prematuri, a copiilor cu stiri imunodeficitare congenitale, precum si a copiilor
de varsta scolard superioard cu stiri imunodeficitare dobandite, de exemplu in caz de
contaminare cu virusul imunodeficientei umane, leucoza, tumori maligne §.a. varicela
poate capdta caracter de afectiune grava cu leziuni generalizate ale organelor interne §i
exit letal,

Anatomia patologici. Modificirile macroscopice ale pielii incep cu aparitia unor
macule rosiatice putin proeminente, care provoacd prurit §i in centrul cdrora se
formeazd repede o veziculd cu confinut transparent. Cand vezicula se usucd
putin, centrul ¢i se excaveaza §i se acopere cu o crustd brund-cenugie sau negricioasd.
Veziculele se localizeaza preponderent pe trunchi §i pe partea piloasd a capului, pe
fata si pe extremitéfi numarul lor e mic. E tipica prezenfa veziculelor de varsta diferita,
ceea ce asigura polimorfismul eruptiei cutanate. In 40 % de cazuri se observi eruptii
pe mucoasa cavitdtii bucale §i a laringelui. Aici in virtutea macerarii se formeazi
eroziuni.

Microscopic procesul de formare a veziculelor pe piele incepe cu distrofia
balonicd a stratului spinos al epidermului, tot aici se observd aparifia celulelor
gigante polinucleare.

Mortificarea epidermului duce la formarea unor cavitati mici, care confluind dau

nastere veziculelor umplute cu lichid seroc. Fundul veziculei este constituit din stratul
germinativ al epidermului, acoperisul —~ din stratul cornos pufin ridicat (ﬁg.3l3).-
In derm se observd edem, hiperemie moderatd. Eroziunile mucoaselor reprezintd
defecte ale epiteliului, tesutul conjunctiv al mucoasei §i submucoasei ¢ edematiat,
vasele sunt hiperemiate, se pot observa extravazate §i infiltrate limfohistiocitare
perivasculare sdrace. In varicela cu leziuni generalizate ale organelor interne focare
de necrozd §i eroziuni se constati in plamani, ficat, rinichi, splind, pancreas,
suprarenale, in mucoasa tubului digestiv, cailor respiratorii §i uro-genitale.
Macroscopic zonele lezate reprezinti nigte focare mici de forma rotundi si de culoare
cenugie-gdlbuie, circumscrise de un nimb rogiatic-negricios, care se vid sub capsula
ficatului, sub pleura plAmanului §i la incizie pot fi evidentiate in parenchimul
organului. Microscopic aceste leziuni reprezintd focare mici de necrozd de coagulare
cu reactie celulard perifocald neesentiald, circumscrise adesea cu o zond de hemoragii.
Incluziunile virotice se pun in evidentd la periferia focarelor de necrozi si in regiunea
veziculelor cutanate din celulele cu fenomene de distrofie balonica.

Complicatiile sunt conditionate de infectarea secundard a eruptiilor cutanate, ma

frecvent cu stafilococ. La copiii mici se poate dezvolta usor septicemia stafilococicd.
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Sfarsitul letal survine in caz de asociere a septicemiei stafilococice saun de leziuni
generalizate ale organelor interne.

CITOMEGALIA

Citomegalia (din grec. cytos — celuld, megalos — mare) este o infectie virald cu lezarea
atét a parenchimului, cét si a stromei glandelor salivare, care induce formarea in tesuturi a
celulelor gigante cu incluziuni intranucleare caracteristice. Sunt afectafi mai des copiii
mai mici de 2 ani, 1a adulfi infecfia evolueaza latent.

Etiologia si patogenia. Agentul patogen este un virus ce confine ADN, care face parte
din grupul virsurilor herpesului. In cultura fesutului de fibroblagti umani virusul formeaza
incluziuni intranucleare tipice; poate fi separat de la omul bolnay din salivi, uring, laptele
de femeie, secrefia vaginald, spermd, bild, lichidul cefalorahidian §i din séngele proaspit
recoltat. Majoritatea adultilor au in sange anticorpi contra virusului citomegalic.
Diagnosticul intravital poate fi confirmat prin depistarea celulelor citomegalice in
sedimentul urinei, salivei, lichidului cefalorahidian sau cu ajutorul reactiilor serologice.
Patogenia nu este stabilitd precis. Virusul se localizeazd in glandele salivare, mai frecvent
in cea parotidé, unde el un timp indelungat poate exista sub forma de infectie latenta, in
caz de sldbire a reactivitdfii imune sau la copiii mici ia nastere viremia §i generalizarea
hematogend cu lezarea multor organe, manifestatd prin dezvoltarea vasculitelor si
modificiri citomegalice caracteristice ale endoteliului.

Evolutia bolii depinde completamente de starea organismului celui afectat. La nou-
néscufi, la prematuri i la sugari se observa forme grave generalizate. La copiii mai mari
de 2 ani forme generalizate se intdlnesc numai in prezenta altei boli grave (leucozi,
tumoare malignd, sepsis, afectiuni imunodeficitare congenitale si dobéndite). E doveditid
transmiterea transplacentard a virusului cu dezvoltarea embriopatiei, fetopatiei grave la
ndscuti-morti §i a infectiei generalizate la nou-ndscuti. In placentd uneori se pun in
evidentd modificari citomegalice.

Anatomia patologicd. Virusul provoacd mirirea dimensiunilor celulelor pana la 30 —
40 um si formeazd o incluziune intrcnucleard rotundd gi densd, la inceput eozinofila,
mai apoi bazofild, Incluziunea ¢ circumscrisd de o zond de transparentd

Fig. 314, Citomegalie generalizati.
a - metamorfoza citomegalici a celulelor epiteliului renal; b - incluziuni intranucleare,
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sporitd, membrana nuclear e bine conturatd datorita distribuirii pe ea a blocurilor mici
de cromatini si a reziduurilor nucleolului. Tabloul conturat aminteste ochiul de
cucuvea. :

Se disting formele de boald localizatd si generalizatd. In forma localizatd in
glandele salivare se pun in evidentd modificari citomegalice in epiteliul canalelor
excretoare §i al acinilor §i infiltraii limfohistiocitare cu sclerozi ulterioard. Mai
frecvent se afecteaza glandele parotide. In forma generalizatd acelasi proces are loc in
multe organe — in pldméni, rinichi (fig.314, p.595), ficat, intestin, pancreas,
suprarenale, timus §.a. Mai mult ca atdt, la copiii astenici si la nou-ndscufi in organe
pot avea loc hemoragii §i necroze.

Forma generalizatd congenitald, in afard de leziunile organelor interne, se
caracterizeazd prin antrenarea in proces a encefalului, erupfie hemoragicd pe piele,
anemie hemoliticd, trombocitopenie, icter.

Se observa encefalitd cu formarea celulelor citomegalice, infiltratii perivasculare si
focare de calcinozd in zonele subependimale. Focarele de calcinozid au aspect de
sectoare dense galbene-albicioase, modificdrile sfargind cu Aidrocefalie. Afectiunea
peste citeva zile sau sdptimani duce la deces.

Forma generalizatd dobdnditd a sugarilor se deosebeste de cea generalizatd
congenitald prin lipsa leziunilor cerebrale. Se observd forme ale bolii cu lezarea
predominantd a unui sau altui organ. In paralel cu prezenta celulelor citomegalice in
epiteliul bronhiilor §i in alveolocite in p 14 m & ni  se dezvoltd peribrongita
productiva §i pneumonia interstifiald de focar, in rinichi — modificari citomegalice
ale epiteliului tubilor, in intestin - proces ulcerativ. Forma pulmonara deseori se
complica prin pneumonie cu Prneumocystis carinii, in deosebi la copiii prematuri cu
imunodeficiente. Evolutia bolii e de lunga durata.

Moartea survine din cauza asocierii altei infectii acute sau din cauza bolii grave
principale {leucoza, proces tumoral, SIDA s.a.).

MONONUCLEOZA INFECTIOASA

Mononucleoza infectioasd (boala Filatov) este o boala infectioasd acutd, provocata
de virusul herpetic cu afectarea predominantd a organelor si tesuturilor sistemului
limfohistiocitar.

Etiologia si patogenia. Majoritatea cercetatorilor considera, cd agentul patogen al
mononucleozei infectioase este virusul herpetiform Epstein-Barr. Insd problema
etiologiei mononucleozei infectioase nu poate fi consideratd rezolvatd definitiv. Se
imbolndvesc mai ales copiil de la varsta de 2 pani la 10 ani (Kisleak N.S., Lenskaia
R.V, 1978). _

Drept sursd de contaminare serveste omul bolnav sau purtitor de virus. Infectia se
transmite atat pe cale aerogend, cit §i alimentard gi prin contact. Sunt descrise
izbucniri epidemice, mai ales printre copii. Existd date despre posibilitatea transmiterii
transplacentare, care condifioneaza icterul nou-nascutului.

Porti de intrare sunt mucoasele bucofaringelui si ale cailor respiratoare superioare,
unde virusul provoacd modificdri catarale caracteristice, care creeazd condifii
favorabile pentru asocierea infectiei microbiene secundare, manifestatd sub forma de
angind virotico-bacteriand. Virusul disemineazd pe cale limfogend i pitrunde in
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ganglionii limfatici, iar apoi pe cale hematogena in ficat, miduva oaselor, splind, unde
provoacd procese proliferative din partea celulelor histiomonocitare si limfoide care
nimerind in sdnge fac sd creascd numdrul de limfocite §i mononucleare atipice, numite
“limfocite macroprotoplasmatice”.

Se presupune, c& “limfocitele macroprotoplasmatice” sunt nigte limfocite-T modificate. La unii
bolnavi mononuclearele atipice, ca i limfocitele-T, formeazi rozete directe cu eritrocitele berbecului §i
nu contin pe suprafata lor imunoglobuline, ceea ce dovedeste apartenenta lor la populatia de limfocite-T.

Clinic se disting forme de boald tipice gi afipice, care la rdndul siu pot fi ugoare,
semigrave si grave. La copiii mici mononucleoza infectioasd evolueazi mai grav, cu
hepatosplenomegalie, neutropenie, trombocitopenie si modificari din partea SNC mai
pronunfate. Mai frecvent se observd amigdalito-faringite si sindromul obstructiv al
céilor respiratoare. Pentru formele atipice este caracteristicd lipsa simptomelor
principale ale bolii ~ anginei, febrei, eruptiei. Printre formele atipice se distinge cea
viscerald cu afectarea in principal a organelor interne si SNC.

Anatomia patologici. Decesul in mononucleoza infectioasi se intalneste rar, si de
aceea modificarile anatomopatologice au fost studiate in baza materialelor colectate
prin biopsia amigdalelor sau amigdalectomie.

Macroscopic se constatd o mdrire generalizatd a ganglionilor limfatici (in deosebi
cervicali), a splinei, ficatului, prezenta anginei cu tumefierea si edemul inelului
limfatic Pirogov-Waldeyer, uneori cu fenomene de diateza hemoragici. Ga nglio -
nii limfatici suntmoi, elastici, pe sectiune suculenti, tesutul e gilbui, cenusiu-
rosu cu sectoare de necroza alburii-gilbui. Amigdalele, inelul limfatic Pirogov-
Waldeyer sunt mérite, edematiate, hiperemiate, uneori acoperite cu un depozit fibrinos
sau sunt necrozate §i exulcerate. Splina e mdritd, capsula incordati, pe sectiune e de
culoare rosie-inchisé, cu un raclat considerabil al pulpei. Ficatul ¢ mirit, hiperemiat,

# #,

Fig. 315. Mononucleozi infectioasi. Formarea celulelor mari mononucleare cu
citoplasma bazofila in ganglionul limfatic,
Fig. 316. Mononucleozi infectioasd. Inflamatic mononucleard masivd a spatiului
portal al ficatului.
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uneori icteric, structura lobulilor e accentuata. Se observa hiperemia leptomeningelor
si a tesutului cerebral. Erupfia cutanatd nu are caracter tipic, poate fi scarlatiniforma,
rugeoliformd sau hemoragicd. Structura microscopicd a ganglionului limfatic e
completamente frustd. Tesutul ganglionului e constituit din celule macrofagale
si limfoide atipice. Uneori se intdilnesc celule gigante polinucleare. Capsula
ganglionului limfatic §i fesutul celular adiacent de asemenea sunt infiltrate cu
mononucleare (fig.315, p.597). Se pot intdlni focare de necroza.

La biopsia repetatd a ganglionilor limfatici in perioada de reconvalescentd se
constati restabilirea completa a structurii organului.

In amigdale si splind modificirile sunt analoage celor din ganglionii
limfatici.

In amigdale incaz de asociere a infecfiei secundare se observd necroze cu
exulcerarea epiteliului §i infiltragie leucocitard. Proliferarea celulelor mononucleare are
loc i in tesutul periamigdalian, in tesutul interstifial al glandelor salivare, in inelul
limfatic Pirogov-Waldeyer, In peretele faringelui.

In splina se constatd edem considerabil i infiltrarea capsulel cu mononucleari,
ceea ce poate duce la ruptura ei si la exit prin hemoragie in cavitatea abdominald.

Modificdrilein mdduva oaselor semanifestd sub formd de insulite de
hiperplazie a celulelor limfoide si monocitare.

Un semn caracteristic al mononucleozei infectioase sunt modificdrile ficatului. Se
formeazd infiltrate considerabile ca volum din celule limfoide, plasmocite si
mononucleare mari, localizate in traectele portale §i intralobular, arhitectonica
lobulilor hepatici rdméndnd intactd (fig.316, p.597). Modificarile distrofice ale
hepatocitelor sunt moderate, unecori se pot observa colestaze, rareori ~ focare de
necrozi a hepatocitelor. Sunt descrise doar cazuri unice de evolutie in ciroza hepatica.
Infiltratele mononucleare se pot localiza in plamdni, in endo- i pericard, in tesutul
interstitial din cord, rinichi, pancreas, in mucoasa §i submucoasa tractului gastro-
intestinal, in musculatura striatd, piele, glandele endocrine.

Lezarea sistemului nervos semanifestd sub formad de meningoencefalita
si poliradiculonevrita. In meningoencefalitii se constata edem, hiperemie, proliferarea
celulelor limfoide, histiocitelor si monocitelor in tesutul perivascular al encefalului si
in leptomeninge, hemoragii si distrofia celulelor ganglionare.

In poliradiculonevritd modificarile sunt localizate in rdddcinile nervoase spinale
si in ganglionii spinali sub formi de hiperemie, edem si tumefiere a rddacinilor
nervoase, infiltratie mononuclear, leziuni ale tecilor mielinice. In ganglionii spinali
au loc vacuolizarea §i cromatoliza celulelor ganglionare, proliferarea satelifilor,
hemoragii perivasculare.

Cauzele decesului in mononucleoza infectioasd pot fi de cele mai multe on
rupturile splinei §i paralizia de tip periferic a respiratiei ca rezultat al poli- |
radiculonevritei, care evolucazi cu semne de paralizii evolutive, manifestri ale
diatezei hemoragice sau infectii secundare. ' |
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