fibrom cu fibroblagti suculenti §i cu un numar mare de vase cu pereti subtiri (fig. 336,
p.626). Extirparea radicald a tumorii & imposibila, dupd operafie adesea recidiveaza.
Uneori dupd maturarea sexuald se supune reversiei. Desi structura tumorii ¢ benigna si
metastaze nu se observé, evolutia clinica i prognosticul sunt nefavorabile.

La copii sunt frecvente tumorile oaselor benigne — osteoamele §i
condroamele, osteoblastoclastoamele si maligne — osteosarcoamele, sarcomul Ewing.
Condroamele benigne sau asa-numitele exostoze cartilaginoase se constatd frecvent la
copiii de varstd scolard in regiunea extremitdfilor. Osteosarcoamelor (inclusiv
sarcomul Ewing) le revin 18 % din toate sarcoamele la copii; condrosarcoamele la
copii se intalnesc rar. In jumatate de cazuri osteosarcoamele se localizeaza in metafiza
inferioard a femurului; se intdlnesc in principal la copiii de 11 - 14 ani, au o crestere
progresiva §i dau metastaze vaste.

BOLILE PROFESIONALE

Bolile profesionale sunt conditionate de actiunea asupra organismului a factorilor
patogeni at mediului de productie in conditiile activitdtii de muncéd a omului.

Etiologia si clasificarea. O clasificare unica a bolilor profesionale nu existd. Cea
mai acceptabila este clasificarea elaboratd inbaza principiu lui etiologic,
conform cdruia se disting 5 grupe de boli profesionale, provocate de actiunea: 1)
factorilor chimici de productie; 2) prafului industrial; 3) factorilor fizici; 4)
supraincorddrii; 5) factorilor biologici.

Patogenia. Printre mecanismele de declansare a bolilor profesionale, de rand cu
cele specifice conditionate de particularitifile acfiunii factorului patogen
profesional, se disting §i cele nespecifice. Inprezent particulantatfile patogeniei
bolilor profesionale pot fi determinate deactiunea complexa a diferitor
factori — chimici, coniotici, vibrafii, condifii microclimatice modificate etc. Muli
factori profesionali pot provoca diverse efecte indepértate. Efectul oncogen se constatd
in azbestoza, cand apare mezoteliomul pleural §i cancerul pulmonar, in beriliozé, cand
se dezvoltd cancerul pulmonar. Actiunea indelungata a nichelului, cromului g1 zincului
poate induce peste multi ani o tumoare malignd pe locul de contact cu aceste substante
si in diverse organe. Unii factori profesionli au un efect gonadotrap si provoacd atrofia
testiculelor §i a ovarelor (nichelul, stibiul, manganul, undele electromagnetice (UEM)
de radiofrecvenie, radiatiile ionizante). Cu scurgerea timpului mulfi dintre factorii
profesionali pot exercita nu numai un efect gonadotrop, dar §i mutagen §i embriotrop
(avort, vicii de dezvoltare etc.).

BOLILE PROFESIONALE, PROVOCATE
DE ACTIUNEA FACTORILOR CHIMICI DE PRODUCTIE

Acest grup de afectiuni e vast si divers. El include intoxicatii acute §i cronice,
consecingele lor, care evolueazd cu lezarca diferitelor organe si sisteme; afectiunile
pielii (dermatita de contact, onichiile i paronichiile, melanodermia etc.); febra de zinc
sau fluoroplastici (teflonicd).
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Etiologia. Existi un mare numar de substante toxice folosite in industrie si care pot
cauza intoxicafii §i afectiuni acute §i cronice. Astfel de substanfe sunt plumbul,
tetractilul de plumb, manganul, nitrogazele sau oxizii de azot, arseniul §i compusii lui,
hidrogenul arseniat, fosforul §i compusii lui, acidul cianhidric, dicloretanul,
tetraclorura de carbon, benzenul. In agricultura se folosesc pe scara largd insecticidele
si pesticidele, care de asemenea pot fi surse de intoxicare. Deosebit de periculoase
pentru om sunt insecticidele fosfororganice (tiofosul etc.).

Anatomia patologici. Schimbaérile in intoxicatiile cu toxine chimice industriale
sunt diverse. Ele sunt descrise detaliat in manualele de toxicologie, medicind judiciar,
dermatologie. Vom mentiona, ¢ in intoxicafiile manifeste fiecare grup de substante
chimice f§i are particularititile sale caracteristice in tabloul anatomopatologic, adicd
actiunea fiecarui grup de substante chimice isi are localizarea preferentiald a
procesului patologic, organele-tinta, proprii acestui grup. De exemplu, in intoxicatia
cu hidrocarburi clorate se afecteazd mai frecvent ficatul, in intoxicatia cu substante,
care au in structura lor inelul benzenic — organele hematopoietice, in intoxicatia cu
narcotice — sistemul nervos §i ficatul, in intoxicatia cu mercur §i derivatele acestuia -
sistemul nervos si rinichii.

BOLILE PROFESIONALE, PROVOCATE DE PRAFUL
INDUSTRIAL (PNEUMOCONIOZELE)

Pneumoconiozele (din lat. pneumon — plaman, conia - praf) sunt afecfiuni
coniotice ale plamanilor. Termenul “pneumoconioza” a fost propus de Zenker in 1867.

Praf industrial se numesc particule foarte mici de substantd solidd, formate in
procesul de producere, care nimerind in aer se mentin in el in stare de suspensie un
anumit timp.

Distingem praf anorganic $i organic. Prafuri anorganice sunt praful de cuart (confine 97-99 % bioxid
de siliciu liber — Si0O,), de siliciu, metalic, organice —praful vegetal (de fiing, lemn, bumbac, tutun etc.) si
animal (de 1and, blans, pér etc.). Praful mixt confine in diferite proportii praf de cérbune, de piatrd, de
cuart §i de siliciu, sau praf de minereu de fier cu particule de fier si de cuart. Particulele de praf industrial
se subdivizeaza in vizibile (peste 10 pm in diametru), microscopice (0,25-10 um) si ultramicroscopice
(mai mici de 0,25 pm), depistate cu ajutorul microscopului electronic.

Cel mai mare pericol il prezintd particulele mai mici de 5 pcm, care patrund in
sectoarele profunde ale parenchimului pulmonar. O mare importantd are forma,
consistenta particulelor de praf si solubilitatea lor in lichidele tisulare. Particulele de
praf cu marginile ascufite, dintate traumatizeazi mucoasa cailor respiratorii
Particulele fibrilare de praf de origine animala si vegetald provoacd rinitd, laringita,
traheitd, brongitd, pneumonie, pneumonitd cronicd. La dizolvarea particulelor de praf
apar compusi chimici, care exercitd o actiune excitantd, toxica si histopatogena, pot
provoca dezvoltarea tesutului conjunctiv in pldmani, adica pneumoscleoza.

Clasificarea. Din pneumoconioze putem mentiona silicoza, silicatoza,
metaloconiozele, carboconiozele, pneumoconiozele provocate de praful mixt
pneumoconiozele provocate de praful organic.
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SILICOZA

Silicoza (din lat. silicium - siliciu) sau calicoza (din grec. chalix - piatra de var)
este provocatd de inspiratia de lungd durati a prafului, care contine bioxid de siliciu
liber ~ Si0; (fig.337).

Patogenia. Actualmente dezvoltarea silicozei este pusd in legturd cu procesele
chimice, fizice §i imune, care iau nagstere la interactiunea particulelor de praf cu
tesuturile. Nu este exclus si rolul factorului mecanic.

Conform teoriei toxico-chimice bioxidul de siliciu cristalin se dizolva
treptat in lichidul tisular cu formarea solutiei coloidale de acid silicic (H;Si05), care
lezeazi fesuturile §i provoacd procesul fibros. insi aceasti teoric nu explicd
mecanismul complicat de dezvoltare a tesutului conjunctiv in silicozd. Teoriile
fizico-chimice explicAi mecanismul actiunii particulelor de cuart prin
dereglarea reteiei cristaline a acestuia, astfel credndu-se conditii favorabile pentru
reactia chimicd activa dintre particulele de cuart si tesutul circumiacent. La dizolvarea
treptatd a particulelor de cuart se formeazi acid silicic cu un grad inalt de
polimerizare, care are insugiri toxice §i provoacd dezvoltarea {esutului conjunctiv.
Acest acid, la fel ca §i glicozaminoglicanii, participd la formarea fibrelor colagene.
Conformteoriei imunologice, inurma actiunii bioxidului de siliciu asupra
tesutului i celulei are loc dezintegrarea lor §i aparitia autoantigenilor, ceea ce asigurd
autoimunizarea. Complexul imun generat de reacfia dintre antigen §i anticorp exercita
o actiune patogend asupra {esutului conjunctiv pulmonar, ca rezultat forméandu-se
nodulul silicotic. Insa anticorpi specifici in silicozd nu s-au depistat.

Fig. 337. Silicozi. Particule de praf de cuart. Microfotoelectronograma.
a- X 10000; b - X 20000.

S-a constatat, ¢ reactia primard in patogenia silicozei este lezarea macrofagilor
pulmonari de praful de cuart. Particulele de cuart fagocitate lezeazd membranele
fagolizozomilor, in care se localizeazi, deregland permeabilitatea lor. Permeabilitatea
sporitd a membranelor face posibild iegirea fermentilor hidrolitici ai macrofagilor din
fagolizozomi in citoplasma, provocind autoliza §i necroza macrofagilor. Conform
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acestei teorii importantd primordiald in patogenia fibrozei silicotice revine necrozei
coniofagilor cu stimularea ulterioard a proliferdrii fibroblagtilor de catre produsele de
dezintegrare ale macrofagilor.

Anatomia patologici. In mucoasa §i submucoasa comnetelor nazale, laringelui,
traheei se constatd atrofie si sclerozi. Pliménii in silicozd au volum mdrit, sunt densi
ca urmare a sclerozei difuze i confinutului exagerat de bioxid de siliciu (in reziduul
uscat al pldméanilor sinitosi 1i revin 0,04 — 0,73 %, in silicozd — 4,7 - 12,35%).
Silicoza se manifestd in pldmani prin doud forme principale: nodularad si difuzo-
sclerotica (sau mtcrsnpala)

in forma nodulard in plamani se constatid un numir mare de noduli silicotici i
noduri (fig. 338, p.631), care reprezintd focare miliare i mai mari de scleroza de
formd rotundi, ovald sau neregulati, de culoare cenusie sau neagri-cenusie. In
silicoza gravé nodulii conflueaza in pachete mari silicotice, care ocupd o bund parte
din lob sau chiar lobul intreg. in astfel de cazuri avem forma pseudotumorald de
silicozd pulmonara. (fig.339, p.631). Forma nodulard apare la o concentratie inaltd de
bioxid de siliciu liber in praf si actiunea indelungata a prafului.

In forma difuzo-scieroticd nodulii silicotici tipici lipsesc in plimani, fiind prezenti
in ganglionii limfatici de bifurcatie. Aceastd formd se observa la inspira;ia prafului
industrial cu un continut redus de bioxid de siliciu liber, de aceea in prezent in legaturd
cu aphcarea masurilor de profilaxie a silicozei incidenta ei a crescut cu mult. In
plaméni in forma datd se constatd numeroase traveuri subtiri de fesut conjunctiv §i
scleroz3 in jurul bronhiilor §i vaselor. Tesutul conjunctiv prolifereaza in septurile
alveolare, spatille peribronsice §i perivasculare. Se dezvoltdi emfizem difuz,
deformarea bronhiilor, stenozarea si dilatarea lumenului lor (bronseciazii), diverse
forme de bronsiolitd, bronsitd (mai frecvent cataral-descuamativd, rareori -
purulentd). Uneori se constata forma mixtd de silicozi pulmonara.

Nodulii silicotici pot fitipici §i atipici. Structura nodulilor silicotici
tipici este ambigud: unii sunt alcatuifi din traveuri concentrice de fesut conjunctiv
hialinizat §i au o forma rotundi, in timp ce alfii nu au forma rotunda, fiind alcatuii din
traveuri de tesut conjunctiv, orientate turbionar in diferite directii (fig. 340, p.631)
Nodulii silicotici atipici au o configuratic neregulati, in ei lipsesc traveurile de
fesut conjunctiv cu orientare concentricd sau turbionard. Tofi nodulil confin cantitip
mari de praf in stare liberd sau concentrat in macrofagi — celule "“cu praf'” sau
coniofagi (fig. 341, p.632).

Nodulii silicotici se dezvoltd in alveole si canalele alveolare, de asemenea pe locul
vaselor limfatice. Histiocitele alveolare fagoc:teazi particulele de praf si se transforma
in coniofagi. In caz de prafuire de lungd durata si intensa nu toate celulele “cu praf” se
elimind, ele concentrdndu-se in lumenul alveolelor §i canalelor alveolare. Printre
celule apar fibre colagene, se formeazd nodulul celulo-fibros. Treptat coniofagii se
necrotizeaz3, iar numarul de fibre colagene creste, formandu-se nodulul fibros tipic. In |
mod analog se formeaza nodulul silicotic §i la nivelul vasului limfatic.
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Fig. 338. Silicoza. Noduli si noduri silicotice multiple in plamén.
Fig. 339. Forma pseudoturnoral de silicozd pulmonard.

ig. 340. Noduli silicotici tipici.
~ nodul cu amplasare concentricd a fasciculelor colagene: b — nodul cu amplasare turbionardi a
iculelor.
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Fig. 341. Silicozd. Macrofag alveolar
(coniofag); conglomerate §i particule separate
de cristale de cuart (Cf) in citoplasma
macrofagului; N — nucleu; M — mitocondrie; Lz
-~ lizozom. Microfotoelectronogramd. X 25000
(dupa Policard).

fn silicoza in centrul nodulilor silicotici mari
are loc dezintegrarea tesutului conjunctiv cu
formarea cavernelor silicotice ca rezultat al
modificarilor din vasele sanguine si aparatul
nervos al plaménilor, instabilitafii (esutului
conjunctiv al nodulilor si nodurilor silicotice,
care, dupid componenfa biochimicd, diferd de
tesutul conjunctiv normal. Tesutul conjunctiv
silicotic € mai putin rezistent la actiunea
colagenazei, decét cel normal.

in ganglionii limfatici (de bifurcatie, parahilari, rareori in cei
paratraheali, cervicali, supraclaviculari) se evidenfiazd o cantitate mare de praf de
cuart, sclerozi difuzi si noduli silicotici. Rareori nodulii silicotici se depisteazd in
splina, ficat, miduva oaselor. Jumitatea dreapta a cordului deseori e hipertrofiata,
pani la dezvoltarea cordului pulmonar tipic.

La silicozi adesea se asociazd tuberculoza, survine silicotuberculoza, in care, in
afari de noduli silicotici §i modificiri tuberculoase, se evidentiazd focare silico-
tuberculoase.

Evolutia silicozei e cronicd, se evidentiazi trei stadii (I, II si III). Rareori se
intalneste silicoza “acutd”, care se caracterizeazi prin evolutia afectiunii si exit peste
1 — 2 ani. Aceasta silicoza se dezvoltd la o concentratie foarte mare de bioxid de siliciu
liber in praf. Silicoza tardivd este o afectiune, care afecteazd muncitorii peste cafiva
ani dupd abandonarea profesiei, legate de actiunea prafului.

SILICATOZELE

Silicatozele sunt provocate de praful care contine silicati, in care Si0, se afld in
stare legatd cu alte elemente (magneziu, aluminiu, fier etc.). Silicafii sunt larg
rispanditi in naturd si au o aplicare diversd in industrie.

Silicatoze sunt azbestoza, talcoza, caolinoza, cementoza, pneumoconioza prin praf
de mici sau micaceici etc. Cele mai importante sunt azbestoza, talcoza i
pneumoconioza micaceicd.

AZBESTOZA

Azbestoza este o pneumoconiozi ce se dezvoltd la un contact de lungd duratd cu
praful de azbest. Evolutia afectiunii e cronic, cu dispnee progresiva, tuse, insuficienta
cardiopulmonara.
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Azbestul este un mineral cu structurd fibrilard. Dupd structura chimicd este un silicat de magneziu
(3 MgO-2810,-2H,0). Fibrele de azbest an lungimea de 2 ~ 5 i chiar 125 — 150 pum, grosimea de 10 - 60
pm. Azbestul are o aplicare largd in industrie.

Anatomia patologicd. La necropsie se constatd de reguld bronsita cataral-
descuamativd, mai rar purulentd, brongectazii si brongioloectazii cu hiperplazia
glandelor mucoase, modificdri distrofice in cartilage si calcificarea lor. Afectarea
bronhiilor in azbestoza e legati, probabil, de forma particulelor de azbest, ale cirui fire
de praf lungi i ascutite, impotmolindu-se in lumenul bronhiilor si bronhiolelor,
traumatizeazi §i exciti permanent mucoasa lor. fn cutia toracici se evidenfiazi
aderente pleurale difuze, pleura e ingrogata considerabil. P12manii sunt induraf
din cauza proliferérii esutului conjunctiv in septurile alveolare, printre lobuli, in jurul
bronhiilor §i vaselor. Spre deosebire de silicoza, in azbestoza nu apar noduli §i noduri
sclerotice clar delimitate. fn tesutul conjunctiv proliferant se vad aglomeriri
considerabile de praf i infiltrate moderate din histiocite, celule limfoide. E
caracteristicd prezenfa corpusculilor azbestozici — formatiuni galben-deschise sau
galben-intunecate cu lungimea de 15-150 nm, grosimea de 1-5 nm, cu capetele in
formd de miciucd, alcatuite parcd din segmente izolate; forma si dimensiunea lor

Fig. 342. Corpusculi azbeztozici in plimén.
a, b — diverse forme de corpusculi.

variaza (fig.342). In cazuri grave scleroza interstifiala atinge un grad inalt, lumencle
alveolelor abia se deslugesc sau sunt absolut invizibile.

Ganghonn limfatici aibifurcatiei traheei, parahilari sunt pufin mirii,
densi si contin mult praf. In ei se observa hiperplazia celulelor reticuloendoteliale,
sclerozd de focar §i difuzd, fard dezvoltarea nodulilor. Pe degetele mainilor si ale
picioarelor, pe palme, tilpi, mai rar pe gambe apar aga-numitele veruce azbeztozice,
caracterizate printr-o hiperkeratoza si acantoz considerabild. In masele cornificate ale
verucelor se evidentiaz fibre-cristale de azbest, iar in stratul spinos si cel bazal celule
cu figuri mitotice si celule gigante polinucleate de corpi striini.

Moartea in azbestozd survine din cauza pneumoniei asociate, insuficientei
cardiopulmonare, ca urmare a emfizemului §i tuberculozei. in caz de combinare a

633



azbestozei cu tuberculoza survine azbesto-tuberculoza. La decedatii de azbestozi
adesea se constatd mezoteliomul si cancerul pulmonar.

TALCOZA

Talcoza este o pneumoconiozi provocatd de talc. Evolutia bolii e cronica.

Talcul este un silicat de magneziu (3MgO48i0,H,0), care contine 29,8-63,5% de bioxid de siliciu;
in apd nu se dizolvd. Talcul se aplica in industria cauciucului, ceramicii, hartiei, textila, parfumului,
lacurilor §i a vopselelor.

Anatomia patologici. La defuncti se evidentiazi aderente pleurale difuze. In
pldméni seobservd un proces sclerotic interstifial difuz cu ingrogarea septurilor
interalveolare, sclerozd peribrongicd i perivasculari, depuneri de praf de talc,
localizate in coniofagi sau in afara lor. Tesutul conjunctiv proliferant are aspectul
unor traveuri groase, in care abia s¢ vad lumenele alveolelor comprimate. Se intdlnesc
focare sclerotice miliare sau de dimensiuni mai mari, care nu se aseamini cu nodulii
silicotici tipici. In fesutul conjunctiv apar uneori asa-numitii corpusculi talcozici (fig.
343). Permanent se evidentiaza brongectazii, emfizemul pulmonar.

Fig. 343. Corpusculi talco-
zici.  Microfotoelectronogra-
ma.

in ganglionii limfatici de bifurcatie §i parahilari s constatd o cantitate
mare de praf talcozic §i scleroza manifestd. Deseori la talcozi se asociazi tuberculoza.
survenind falco-tuberculoza.

Talcul folosit pentru pudrarea manusilor chirurgicale de cauciuc in timpul operatiilor pe cavitatea
abdominald poate nimeri pe suprafata plagii, pe peritoneu, provocand un proces inflamator cu formarea
ulterioara a aderentelor §i a nodulilor (granuloamelor) -talcoza chirurgicald. Microscopic granuloamele
amintesc foliculii tuberculogi, insé celulele gigante se aseamand cu celulele corpilor striini. Printre

celulele granulomului si in cele gigante se vad fire de praf de talc sub forma de cristale aciforme si placi.
care deosebesc aceste granuloame de cele tuberculoase.

Pneumoconioza micaceici

Pneumoconioza micaceicd - pneumoconioza prin praf de mica — se intalneste rar,
are o evolutie cronica §i relativ benigna.

Mica este un mineral, silicat de aluminiu, care contine apd. Reprezentaniii ei principali sunt
muscovitul, biotitul, flogonitul. Continutul de bioxid de siliciu fixat, de aluminiu si de alti componeng
este diferit in diverse tipuri de mica.

Anatomia patologici. Se constati de reguld brongita cataral-descuamativa,
modificari brongectatice slab manifeste, emfizem moderat. In pldmini se evidentiazi o
sclerozi interstifiald difuzd cu dezvoltarea tesutului conjunctiv in septurile

634




interalveolare, in jurul bronhiilor si vaselor, praf micaceic si “corpusculi micaceici”
analogi celor azbeztozici. In ganglionii limfatici se observa depuneri de praf, sclerozi.

METALOCONIOZELE

Metaloconioze sunt sideroza, aluminoza, berilioza, titanoza, stanioza etc. Cele mai
studiate sunt sideroza, aluminoza si berilioza.

Sideroza

Sideroza (pneumoconiosis siderotica) este o pneumoconiozi care afecteazi
minerii, ce extrag hematitd (minereu de fier de culoare rosie, oxid de fier natural
Fe,0s),muncitorii turnitoriilor, slefuitorii obiectelor de metal, lucritorii de la
intreprinderile producatoare de cuie, gravorii, electrosudorii.

Patogenia. Se presupunea ci fibroza pulmonara e cauzati nu de praful de fier, ci
de impuritdtile de bioxid de siliciu, fiind numitd respectiv silico-siderozd. In prezent
inocuitatea prafului ce contine fier e negata, deoarece el provoacd fibroza pulmonara,
mai slabd decdt cea din silicoza §i silicatoze, ceea  ce conditioneazi o evolutie de
lungd durati si benignd a procesului pulmonar. Probabil ci evolutia benigni a

Fig. 344. Siderozi pulmo-:
nard.

a — noduli submiliari; b - noduli
miliari. - e B R
pneumosclerozei in sideroza e conditionatd de faptul cd praful de fier nu e toxic si se
elimind usor de cdtre macrofagi prin arborele bronsic.

Anatomia patologici. Distingem sideroza rogie i neagri. Sideroza rogie e
provocatd de praful care contine oxid de fier. Pldmdnii au volum mirit, culoare
galbuie-bruna-rosie. Sideroza neagrd survine la actiunea prafului ce contine  oxid
fieros sau compusi carbonici si fosforici ai fierului. Pldmanii devin negr, cain
antracoza.

Examenul microscopic punein evidentd scleroza interstifiala slaba,
noduli submiliari si miliari (fig.344), constituiti din aglomeriri de coniofagi, incircafi
cu particule de praf de fier (reactia la fier e pozitiva). Printre coniofagi se evideniaza
fibre de colagen, putine la numar. In ganglionii limfatici se constati mult
prafsi sclerozd difuzi manifesti.
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Aluminozi

Aluminoza (“plamani de aluminiu™) este 0 pneumoconioza, ce s dezvoltd in urma
inspiratiei vaporilor si prafului de aluminiu metalic i a compusilor lui.
Aluminiul e folosit la prepararea aliajelor — bronz de aluminiu, alamé, duraluminiu — pentru construcfia

avioanelor, la fabricarea diferitelor obiecte, veselei, pudrei pirotehnice §i a pudrei pentru coloranti.
Alaunul de aluminiu se aplica in industria textila.

Aluminoza gravd afecteazd muncitorii ocupafi cu pulverizarea vopselelor de
aluminiu, la obfinerea aluminiului din bauxite prin electrolizd, producerea abrasivu-
rilor artificiale. La unele persoane afectiunea evolueaza foarte repede §i modificdrile
grave in pliméni se dezvolté peste 1 - 2 ani de lucru la intreprindere.

Anatomia patologicd. In pliméni se evidentiazd scleroza interstitiald difuzi cu
proliferarea tesutului conjunctiv in septurile interalveolare, in jurul bronhiilor si
vaselor cu formarea zonelor de sclerozi de marimi diferite. Tesutul conjunctiv contine
putine celule, pe alocuri se vad infiltrate din celule limfoide si plasmatice. Lumenele
alveolelor persistente sunt umplute cu coniofagi, care contin particule de aluminiu.
Adesea pot fi intdlnite modificdri bronsectatice, emfizem de focar, in special in
zonele periferice ale pliméanilor. Ganglionii limfatici de bifurcatie sunt
marifi moderat, densi, au culoarea neagri-cenusie, cu traveuri de fesut conjunctiv de
culoare albd-cenusie. Cordul e mérit, peretele ventriculului drept e hipertrofiat.

Fig. 345. Berilioza. Gra-
nuloame cu corpusculi
conhoidali.

a — aglomerdri de corpusculi
conhoidali; b — corpuscul con-
hoidal intr-o celuld gigantd
multinucleata.

Berilioza

Berilioza pulmonard este o pneumoconiozd provocatd de praful sau vaporii
beriliului metalic (Be) si de compusii lui - oxidul (BeQ), fluorura de beriliu (BeF»)
etc., care sunt foarte toxici.

Berilioza afecteazd mai des muncitorii productiei de beriliu din minereu sau
aliajele lui. Aliajele de beriliu cu magneziu, cupru, aluminiu se folosesc la fabricarea
pieselor cu duritate deosebitd, ce nu scanteiazd la frecare, de aceea beriliul se aplicd pe
scari larga in constructia de aparataj si instrumente, in tehnica aeronauticd. Beriliul
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granuloame de beriliy, in stadiile precoce granuloamele sunt alcituite din histiocite,
celule epitelioide i o cantitate mici de limfocite, celule plasmatice si gigante de tip
Langhans sau celule de corpi striini; in stadiile tardive in granuloame apar fibre

structuri, care dau o reacfie pozitiva pentru fier — asa-numifii corpusculi conhoidali (in
forr:mi de scoicd) (fig. 345, p.636), cu diametrul pénd la 100 um.

Ganglionii limfat ici ai bifurcatiei traheei si ai hilului pulmonar, cej
cervicali sunt de culoare albd-cenugsie, gilbuie say neagra cu granuloame
Caracteristice, Tns3 firy necrozd si depozitiri de calciy. Granuloamele se intalnesc in
ficat gi splina In cazul patrunderii particulelor de beriliu prin piclea lezats eie
s¢ depisteaza mai tarziy in tesutul celulo-adipos subculanat, unde se formeaza foliculi
asemdanatori cu cej tuberculosi, deoarece in centrul lor S€ constata necrozi. —

CARBOCONIQZELE
Cele mai frecvente carboconioze sunt antracoza s1 grafitoza. Ne vom refer; numai
la antracozi.

Antracoza

acesta este stratificat. De exemplu, inspiratia prafilui de antracit provoaci o sclerozi

¢ mai pronuntati a plamaniior, decat cel de cirbuni bituminosi. Praful cirbunelui de

lemn aproape c3 nu provoaca dezvoltarea sclerozej.

Dupa opinia unor cercetditori, scleroza pulmonara in antracoza tine de actiunea dioxidul:i de siliciu
P4 op: " P i,
continut in diferite cantithii in straturile de carbune, in timp ce praful de cirbune nu are efect-selerogen:

praful cirbunelui de pémant-provoaci dezvoliarea sclerozel, dar intr-o form# maj usoard decdt cea

conditionat de praful de cuart.
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Antracoza purd se distinge pintr-o evolutie mai prelungitd decat silicoza si in
majoritatea cazurilor benigna, deoarece praful de cirbune este usor scos din organism
de catre macrofagi prin arborele brongic si prin drenajele limfatice ale pldménilor.
Scleroza poate fi mai pronungata daca praful contine impuritafi considerabile de dioxid
de siliciu, in aceste cazuri inregistrandu-se o pneumoconiozi mixta ~ antracosilicozd
sau silicoantracozd.

Anatomia patologicd. Scleroza din antracozd se caracterizeaza prin dezvoltarea
tesutului conjunctiv in locurile de depunere a prafului de carbune - septurile
interalveolare, in jurul vaselor si bronhiilor. Praful se concentreazi in numerosi
coniofagi (fig. 346) si in afara lor. In antracozi portiunile de tesut conjunctiv
neoformat cu coniofagi se numesc focare antracotice. La confluenta focarelor
antracotice mici apar noduri antracotice mari.

in pneumoscleroza antracoticd difuzd porfiuni importante ale plamanilor sunt
neaerate, dense, negre-cenusii, de culoare neagri-cenusie, gratic carui fapt
modificirile au fost numite induratie pulmonard antracoficd.

in antracozi se dezvoltd bronsita cronicd si pneumonia recidivantd de focar, e
manifest, de regula, emfizemul. Dereglarea circulatiei sanguine §i actiunea nemijlocita
a unei cantitati considerabile de praf de carbune poate duce la necrotizarea §i ramolirea
tesutului pulmonar cu aparifia unor caverne de forma neregulati sau rotunda, cu perefi

negri friabili si cu un confinut negru faramicios. Aceste forme de antracoza,

Fig. 346. Antracozi. Macrofag
alveolar. Particule de carbune (C)
fagocitate in citoplasma; dilatarea
tubilor reticulului  endoplasmatic
(RE). N - nucleul macrofagului. X
14000 (dupa Policar).

insotite de hemoptizie si care
amintesc tuberculoza pulmonara, se
numesc fiizie neagrd (phthisis atra).

In antracoza acuti ganglio-
nii limfaticiformeazi
aderente cu peretele traheei sau al
bronhiilor, asigurdnd astfel trecerea
maselor antracotice in lumenul
arborelui bronsic cu aspirafia lor
ulterioara in pldméani §i dezvoltarea
pneumoniei, abcesului §i a gangrene:
pulmonare.

In pneumoscleroza manifesta ¢
emfizemul pulmonar se obsend
hipertrofia inimii drepte.

™l
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PNEUMOCONIOZELE PROVOCATE DE PRAFUL MIXT

Din acest grup fac parte anfraco-silicoza, sidero-silicoza, sidero-silicatoza,
pneumoconioza electrosudorilor etc. Cea mai mare importan{d o prezintd
antracosilicoza sau silicoantracoza (vezi Antracoza).

PNEUMOCONIOZELE PROVOCATE DE PRAFUL ORGANIC

Dintre prafurile organice prezinti importantd deosebitd diferite bacterii §i ciuperci
(in special sporii actinomicetelor termofile); prafurile care confin antigeni de
provenientd animald §i vegetald, cele provenite din preparatele medicamentoase.
Pneumoconiozele se intdlnesc la persoanele angajate in agriculturd (“plaménul
fermierului”), avicultura (“pldménul avicultorului”), zootehnie, in industria de
prelucrare a bumbacului, textild (“bisinoza” din grec. bysson — in) i farmaceutica.

Patogenia. Modificarile brongice si pulmonare in pneumoconiozele provocate de
praful organic sunt condifionate de procesele alergice §i imunopatologice. Acestea
sunt nigte reactii atopice si de anafilaxie imediatd, precum si reactii imunocomplexe cu
lezarea patului microcirculator al plaménilor §i dezvoltarea pneumonitei.

Anatomia patologicd. “Plamanul fermierului”, ca si “pldmanul avicultorului”, au
la baza lor morfologia alveolitei alergice exogene (vezi Afectiunile interstifiale ale
plamdnilor). Pentru bisinoza sunt caracteristice brongita obstructivd cronicd si astmul
brongic (vezi Afectiunile pulmonare cronice nespecifice).

BOLILE PROFESIONALE PROVOCATE DE ACTIUNEA
FACTORILOR FIZICI

Printre aceste maladii cel mai mare interes il prezintd: boala chesonierilor (de
decompresiune), bolile conditionate de actiunea zgomotului de productie (boala de
zgomot), vibratiilor (boala de vibratii), undelor electromagnetice de radiofrecvente,
precum si a radiatiilor ionizante (boala actinicd).

BOALA CHESONIERILOR (DE DECOMPRESIUNE)

Boala chesonierilor survine la trecerea rapidé de la presiunea inalt3 la cea normala.
Se intdlneste la muncitorii ce lucreaza in chesoane la construcfia podurilor, digurilor,
docurilor, tunelelor etc. Sub influenta presiunii inalte din chesoane azotul din aerul
inspirat este absorbit in exces de jesuturi i de singe. La trecerea rapida la o atmosfera
cu presiune normald (decompresiune) azotul din fesuturi nu reugeste sa se eclimine prin
plimani si se acumuleazi in tesuturi, vasele sanguine gi limfatice sub formd de
vezicule, care obtureazi lumenul vaselor (hoala de decompresiune). Ca rezultat se
deregleaza circulafia sanguina §i nutrifia fesuturilor. Moartea poate surveni imediat, la
cateva ore dupd iesirea din camera de cheson sau peste 1 — 20 zile.

Anatomia patologici. Cind moarteasurvine imediat se observd adesea o
rigiditate cadaverica pronuntatd. La apdsare pe piele se constata crepitatie conditionata
de acumularea gazului in tesutul celulo-adipos subcutanat §i dezvoltarea emfizemului,
care uneori se rispandeste pe fatd. Piclea pe alocuri are aspect de marmurd, din cauza
repartizdrii neuniforme a sangelui in vase. Din cauza asfixici sdngele la majoritatea
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defunctilor rdmane lichid. fn multe organe se constati crepitafie. Examenul mi-
croscopicdenotd prezenta veziculelor de gaz in cavitifile dilatate ale cordului s1
in vasele coronare, in vena cavi inferioard, vasele plamanilor, encefalului i maduvei
spindrii, in meninge, vasele ficatului, splinei, intestinului subfire. Ele se vad bine in
vasele sanguine de calibru mare, in special in vene unde sangele devine spumos. Se
observi o anemie pronuntatd a tesuturilor si organelor. Cavititile cordului sunt putin
largite, nplamani se constatd edem, hemoragii, emfizem interstifial, in ficat
fenomene de distrofie grasi,in encefal si madduva sp indrii dereglérile
circulagiel sanguine §i limfatice provoaca modificiri distrofice in celulele nervoase si
induce focare de ramolisment ischemic cu dezvoltarea ulterioard a chisturilor in aceste
sectoare. Modificarile din m3duva spindrii, pareza organelor micului bazin pot induce
cistita purulentd si pielonefritd purulentd ascendenta.

La actiunea indelungati apresiunii atmosferice inalte, in legéturd cu
instalarea deregldrilor circulaiei sanguine in oasele tubulare, mai ales ale
extremitatilor inferioare, se dezvoltd focare de rarefiere circumscrise de o zond de
sclerozd, focare de necrozi asepticd a fesutului osos, uneori cu osteomielitd secundaré.
in articulatii are loc atrofia cartilajului cu dezvoltarea osteoartrozel deformante,
artritel.

BOLILE PROVOCATE DE ACTIUNEA ZGOMOTULUI DE
PRODUCTIE (BOALA DE ZGOMOT)

Sub influenta zgomotului de productie la cazangii, nituitori etc. apar modificari
morfologice stabile in organul auzului, care condifioneaza maladia numitd boala de
zgomot.

Fig. 347. Boala de vibratii.
Modificarile vaselor de
tipul  endarteritei  obli-
terante.

Anatomia patologici. In sectoarele periferice ale nervului cohlear (n. cochlearis)
se observi modificari distrofice, analoage celor induse de actiunea substantelor toxice.
Modificérile se ] 1z in celulele nervoase ale ganglionului spiral si in fibrele
nervoase mielinice, €

ganglionul spiral, orientate sﬁr
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in surditatea de grad inalt se atrofiazd organul Corti n toate helixele melcului; pe
locul lui apare un cordon plat din celule de forma cubicd, cu care se contopeste
membrana vestibulara. Fibrele nervoase persista in helixele superioare ale melcului si
se atrofiazi partial sau total in helixele mediu §i principal. In legaturd cu aceasta apar
modificari atrofice in ganglionul spiral, unde persistd numai celulele nervoase solitare.
Totodatd, pot lipsi modificiiri in nervul cohlear §i in aparatul terminal al nervului
vestibular. Articulatiile oscioarelor urechii medii devin rigide. La actiunea zgomotelor
si sunetelor ultraputernice se produce lezarea §i necrozarea organului Corti, ruptura
membranelor timpatice, insotiti de hemoragie din urechi.

BOLILE PROVOCATE DE ACTIUNEA VIBRATIILOR
(BOALA DE VIBRATII)

Boala de vibratii afecteazd muncitorii care deservesc tehnica vibranta — ciocanele

pneumatice pentru foraj si abatajul minereului §i cérbunelui, dispozitivele pentru
stemuirea i taierea pieselor din metale, instalatiile pentru slefuirea §i polizarea
pieselor din metal si lemn, instalatiile pentru compactarea betonului, pavajului de
asfalt al drumurilor, pentru baterea pilotilor etc. La baza bolii de vibratii se afli o a n-
giotrofonevroza de vibratii speciﬁcé unul din simptomele principale
ale careia este spasmul atdt al vaselor sanguine mici, ct si a celor de calibru mai mare.
In afard de spasmul vaselor uneori se observa atonia lor.
l Anatomia patologicd. Studierea bioptatelor, recoltate de la persoanele, care
lucreazi cu ciocanele de nituit, a arétat cd din cauza spasmului in vase apar modificari
de tipul endarteritei obliterante (fig. 347). Modificdrile vasculare induc dereglari
trofice in piele si unghii, condifioneazid dezvoltarea gangrenei degetelor, tilpilor.
Presiunea indelungatd a instrumentelor asupra muschilor, modificdrile din maduva
spindrii §i din nervii periferici respectivi provoaci atrofia muschilor antebratului,
regiunii suprascapulare, muschilor deltoid §i romboid. in aparatul osteo-articular —
articulatiile cotului si umdrului, oasele mainilor — se constatad leziunea tendoanelor,
mugchilor, capsulelor articulare, cartilajelor, extremitafilor articulare §i porfiunilor
adiacente ale oaselor, cu depunerea sirurilor de calciu in tendoane i formarea
tesutului osos. In oase se depisteaza focare de rarefiere chistica, focare de sclerozi, cu
depunerea sérurilor de calciu in ele. Modificdrile mentionate se localizeaza mai ales in
capetele oaselor carpiene si epifizele distale ale radiusului §i cubitusului. in oasele
carpiene focarele de sclerozd si chisturile se localizeazd mai frecvent in osul
semilunar, osul mare si osul scafoid. In prezenta chisturilor se poate produce o fractura
L patologica a osului. E posibils dezvoltarea artrozei deformante.
F“—_ Modificarile osteoarticulare sunt conditionate de dereglarca starii dispersare a
i coloizilor tisulari, adicd de modificarea proprietatilor fizico-chimice ale esuturilor,
£ ceea ce face fesutul osos si-si piarda capacitatea de a fixa sirurile de calciu
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