4.1. ASPECTE GENERALE

Inflamatia este o reactie vaso-mezenchimala locald §i complexd a organismului la
alterarea tesuturilor de diferiti factori patogeni. Este indreptata spre eliminarea sau inactivarea
§i delimitarea agentului patogen si restabilirea structurii si functiei fesutului alterat. Cauzele
inflamatiei pot fi diferiti factori fizici, chimici si biologici de origine exogeni sau endogeni
care exercitd o actiune nociva asupra tesuturilor. Morfologic, procesul inflamator se manifestd
prin modificari alterative, exsudative si proliferative. in faza I, initiald — alterativd a inflamatiei
in focarul lezional se produc modificari distrofice si necrotice atit in elementele celulare, cat si
in substanta interstitiald. in urma acestor modificiri are loc elaborarea mediatorilor chimici ai
inflamatiei — substantelor biologic active care actioneaza asupra vaselor sanguine, determina
evolutia procesului inflamator §i favorizeazi aparitia reactiilor exsudative. Dupa provenient3,
mediatorii inflamatiei pot fi celulari (tisulari) si plasmatici. Mediatorii tisulari provin din
labrocite, leucocite neutrofile si bazofile, trombocite, limfocite, monocite (histamina,
serotonina, heparina, lipidele acide, limfokinele, monokinele etc.). Dintre mediatorii plasmatici
0 mai mare importantd au kininele (bradikinina, kalicreina), unele componente ale
complementului si sistemelor de coagulare §i anticoagulare a séngelui. Mediatorii celulari pot
fi eliminati din celule pe 2 cai:a) prin exocitozi — proces care aminteste secretia si se observa
in leucocite si b) prin degranulare, adica expulzarea granulelor din citoplasma si dezintegrarea
lor ulterioara in spatiul extracelular — proces care se observa in labrocite.

Electronomicrografia ,Degranularea labrocitului® (fig.91, a si b). in partea
stinga (a) a imaginii este prezentata ultrastructura normald a labrocitului, in citoplasma celulei
se vad multiple granule specifice electronodense care confin amine active: histamina,
serotonind $i heparind; in partea dreapta (b) se constatd iesirea (expulzarea) granulelor din
citoplasma labrocitului prin defecte (rupturi) ale membranei celulare.

Faza Il — exsudativd a inflamatiei este determinatd de mediatorii chimici (in primul
rind histamina i serotonina) si se exprima prin 3 procese mai importate:a) dilatarea vaselor
sistemului microcirculator §i dereglarea circulatiei singelui (modificarea proprietitilor
reologice ale sangelui); b) exsudarea (extravazarea) plasmei si ¢) migrarea elementelor figurate
ale sangelui.

Dilatarea vaselor patului microcirculator, indeosebi a postcapilarelor si venulelor sub
acfiunea histaminei, determind un aport crescut de singe si hiperemia inflamatoare activa a
focarului lezional, ceea ce se manifesti clinic prin roseati si calduri locali.
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Micropreparatul ,, Hiperemia inflamatoare a pielii in flegmon”. in derm (fig.92) se
constatd dilatarea §i hiperemia marcati a vaselor, edem cu disocierea elementelor celulare si
fibrilare, infiltratia difuzi, predominant perivascular3, cu leucocite neutrofile. Macroscopic,
zona inflamat3 a pielii are o culoare rogie, iar temperatura locali este crescutd.

Flegmonul este o inflamatie purulent firs delimitare precissi, in care exsudatul se
extinde difuz printre elementele tisulare, fiind localizat mai ales in tesutul celuloadipos. in
piele, flegmonul poate fi generat de supuratia plagilor cutanate in urma p#trunderii bacteriilor
piogene (stafilococ, streptococ).

Exsudarea (extravazarea) componentelor lichide ale sngelui cu formarea edemului
inflamator §i aparitia tumefactiei locale a tesuturilor reprezinti un aspect esential al inflamatiei.
lesirea plasmei din patul vascular este determinati de cresterea permeabilititii vaselor
sistemului microcirculator §i se manifestd morfologic in special prin intensificarea proceselor
de pinocitoza.

A Electronomicrografia ,, Pinocitoza in endoteliul capilarului in inflamatie” (fig.93).
In citoplasma endoteliocitelor se observd multiple vezicule pinocitozice de dimensiuni mici
umplute cu lichid plasmatic. La nivelul suprafetei interne a celulelor endoteliate se remarca
inglobarea plasmei prin invaginarea membranei i formarea vacuolelor, care traverseazi
citoplasma endoteliocitelor si elimina continutul lichid in spatiul extracelular (extravascular).

Ulterior, plasma patrunde prin membrana bazal3, a cirei permeabilitate este crescuti
ca urmare a actiunii mediatorilor chimici. Mediatorii (indeosebi histamina, bradikinina,
hialuronidaza si alte enzime proteolitice) determina depolimerizarea polizaharidelor substantei
fundamentale, ceea ce duce la cresterea gradului de laxitate a membranei bazale a capilarelor
si a permeabilitatii lor. in consecinti se produce transportul activ transendotelial al plasmei
sanguine, acumularea de lichid in tesuturi (in spatiile extravasculare) si aparitia edemului
inflamator. Componenta lichidid a exsudatului contine ap#, proteine plasmatice, electrolifi,
sdruri, produse metabolice, mediatori chimici, substante antibacteriene si antitoxice etc.
Calitatea §i cantitatea lichidului inflamator depind de: particularitifile agentului patogen,
gradul de permeabilitate vasotisulari, localizarea procesului.

Migrarea elementelor figurate ale singelui reprezintd aspectul principal al fazei
celulare a reactiei inflamatoare. Acest proces incepe cu marginatia leucocitelor neutrofile cind
ele se desprind din zona axiald a coloanei de singe, constituitd din elementele celulare,
deplasandu-se spre peretele vascular. Ulterior, neutrofilele aderdi la celule endoteliale, emit
expansiuni citoplasmatice (pseudopode), care se strecoard, in mod activ, la nivelul jonctiunilor
dintre endoteliocite interendotelial, in spatiul subendotelial interendotelial; dupd aceasta,
neutrofilele stribat membrana bazald datoritd fenomenului de tixotropie (modificarea stiirii
coloidale a substantei fundamentale a membranelor bazale) si ajung in tesutul conjunctiv
perivascular. Diapedeza leucocitar3 se produce cu predominants in postcapilare si venule.

Electronomicrografia ,,Migrarea leucocitelor neutrofile in inflamatie” (fig.94, a, b
si ¢). in figura 94, a se observa leucocite neutrofile atasate de peretele capilarului; leucocitul
din partea de jos a imaginii a patruns partial in spatiul subendotelial al peretelui cu ajutorul
pseudopodelor la nivelul jonctiunii interendoteliale; pe suprafata endoteliului se afld
pseudopodul unui al treilea neutrofil.

in fig.94, b este prezentats imaginea unor neutrofile polimorfonucleare, care sunt
situate in grosimea peretelui capilar intre endoteliu §i membrana bazald; la exterior de
membrana bazali se observa fascicule de fibre colagene.
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In fig.94, ¢ sunt prezente dous leucocite neutrofile, care au strabatut membrana
bazalé si au iesit din lumenul capilar in tesutul conjunctiv perivascular. Stratul endotelial nu
este modificat, se vad locurile de contact al endoteliocitelor; in lumenul capilarului este
surprins un leucocit in curs de ,,pregatire” pentru migrare.

Prin acelasi mecanism se produce si migrarea activd a monocitelor si eozinofilelor,
iar limfocitele traverseazi peretele vascular prin citoplasma celulelor endoteliale (transendo-
telial); eritrocitele stribat peretele pasiv prin aceleasi guri ca si neutrofilele. Dupa migrarea
celulelor, integritatea membranei bazale se restabileste.

Neutrofilele polimorfonucleare ajunse in spatiile perivasculare se deplaseazi in mod
activ spre agentul patogen prin miscari amiboide cu ajutorul expansiunilor citoplasmatice,
lungimea cirora poate fi de 10 ori mai mare decat diametrul leucocitului. Viteza de deplasare a
neutrofilului este de aproximativ 0,02 mm pe minut. Aceastd miscare orientatd (directionald) a
neutrofilelor se datoreazi substantelor cu actiune chemotacticd pozitivda — asa-numitelor
substante atractante (complexele imune, unele fractiuni ale complementului, exotoxinele
bacteriene, derivati ai acizilor nucleici i alte produse din focarul lezional).

Functia principald a leucocitelor polimorfonucleare si a monocitelor in zona de
inflamatie este fagocitoza — inglobarea unor microorganisme, resturi tisulare, microparticule
strdine sau a altor materiale si distructia (digestia) lor intracelulard. Neutrofilele sunt celule
specializate, care posedd capacitatea de a fagocita corpi mici, in special microorganisme
(microfage), iar monocitele si histiocitele fagociteazi particule mari, voluminoase, de exemplu
corpi strdini (macrofage). Procesul de fagocitoza include 2 etape principale:] — adeziunea
particulelor sau a microbilor la membrana fagocitului, invaginarea membranei §i patrunderea
lor in citoplasma; II — formarea vacuolelor fagocitare (vacuolelor de digestie) in jurul
particulelor inglobate si digestia lor intracelulara prin actiunea enzimelor lizozomale.

Electronomicrografia ,,Fagocitozd” (fig.95). in citoplasma leucocitului neutrofil se
remarcd prezenta de vacuole cu stafilococi fagocnatl, care se gasesc in diferite faze de
dezintegrare.

Fagocitoza poate fi completd si incompletd. Ultima poate favoriza diseminarea si
generalizarea infectiei.

Dupd activitatea fagocitard, leucocitele neutrofile suferd modificari distrofice, in
special distrofie grasd, §i mor, iar monocitele supraviefuiesc timp indelungat datoritd
capacititii lor de a produce noi lizozomi i de a resintetiza enzime lizozomale.

Ca o consecinta a acestor procese, in primul rand a extravazirii lichidului plasmatic
si a migrarii elementelor figurate ale séngelui, in tesuturi se formeazd exsudatul (lichidul
inflamator) ca produs final al inflamatiei.

Componentele principale ale exsudatului sunt a) partea lichidd — apa cu proteine
(albumine, globuline, fibrinogen, continutul lor fiind mai mare de 1-2%); b) elementele
celulare de origine hematogeni (in special leucocite §i fagocite mononucleare) si histiogen#
(celule conjunctive locale si celule epiteliale, parenchimatoase); ¢) produsele de distructie a
fesuturilor (detritusuri tisulare). Consistenta, aspectul, culoarea, caracterul exsudatului depind
de raportul dintre componentele lui. Acumularea de exsudat in focarul inflamator provoaci
tumefactia locala a tesutului (tumor) si durerea (dolor) ca urmare a comprimdrii terminatiilor
nervoase din cauza tensiunii tisulare (in legaturd cu edemul inflamator) si excitarii lor de catre
mediatorii chimici (kininele, histamina, diferiti metaboliti). Durerea si tumefactia locald
determini dereglarea functiei organului (tesutului) inflamat (functio laesa). Semnele clinice
(macroscopice) ale inflamatiei sunt ilustrate schematic in fig. 96.
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Faza Ill — proliferativd a procesului inflamator se manifesta prin multiplicarea
elementelor celulare in focarul inflamator. Hiperemia vaselor, extravazarea plasmei si migrarea
celulelor in fesuturi se diminueazi treptat, producindu-se delimitarea zonei alterate de
tesuturile adiacente. Aglomerarea de celule in focarul inflamator se numeste infiltrat
inflamator.

Micropreparatul ,Infiltrat celular in focarul inflamator (miocarditd productivi
interstitiald)” (fig.97). In focarul inflamator in stroma miocardului se constati o aglomerare
localizatd de elemente celulare polimorfe: limfocite, plasmocite, macrofage; leucocitele sunt
rare; fenomenele vasculare si exsudative sunt neinsemnate.

Caracterul inflamatiei depinde de:

I) particularititile factorului cauzal (de exemplu in plimani pneomococul provoaci
mai frecvent inflamatie fibrinoas, streptococul auriu - inflamatie purulentd, virusul gripal -
inflamatie hemoragic#);

II) localizarea procesului inflamator (particularitatile structural-functionale ale orga-
nului, de exemplu, plaménii au structura lax3, oasele - structur duri compact);

1IT) starea reactivitifii macroorganismului (de exemplu, in cazurile de deficient3 imu-
nitard, reactia inflamatoare este mai grava si mai extins#, avind tendinta spre generalizarea
procesului morbid).

Particularititile morfologice ale procesului inflamator sunt conditionate de raportul
dintre 3 procese majore: necroza tesuturilor sub actiunea agentilor nocivi, exsudarea plasmei si
proliferarea celulelor.

Dupa criteriul morfologic inflamatia se subimparte in inflamatia exsudativd si
inflamatia productiva.

4.2. INFLAMATIA EXSUDATIVA

Se caracterizeazd prin predominanta reactiei vaselor patului microcirculator si
formarea exsudatului in tesuturi si cavitatile corpului.

Dupd particularititile exsudatului se disting urmétoarele varietdti de inflamatie
exsudativd: seroasd, fibrinoasd, purulenti, putridi, hemoragicd, catarald §i mixta.
Caracteristicile lor generale sunt prezentate in tabelul 34.

Inflamatia seroasi (de la lat.serum - ser).In acest caz, exsudatul constituie un lichid
galben-citrin, opalescent; el contine 3-8% proteine (albumine), amintind serul sanguin si fiind
de fapt un edem inflamator sarac in elemente celulare. Localizarea inflamatiei seroase poate fi
cea mai variati, exsudatul acumuléndu-se in cavititile seroase, in mucoase, meninge, piele, in
spatiile interstitiale ale organelor parenchimatoase (miocard, ficat, rinichi).

Micropreparatul ,Veziculd epidermicd cu exsudat seros”. in piesa (fig.98) se
observi portiunea periferic3 a unei vezicule cutanate formate in urma detagirii epidermului de
derm de ciitre o colectie de exsudat seros, colorat slab eozinofil datoritd continutului de
proteine, cu un numir redus de celule; in zonele superficiale ale dermului se remarci o
infiltratie celulard slab pronuntata, edem.

Macroscopic, pe piele se constatd niste bule (flictene) umplute cu lichid opalin de

culoare galbuie; zonele adiacente sunt edematiate, hiperemiate (fig.99).
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Inflamatia seroasd a pielii se intdlneste in erizipel (boald infectioasd provocati de
streptococul hemolitic — Streptococcus pyogenes), in arsuri (continutul veziculelor cutanate in
arsurile de gradul II reprezinti un exsudat seros), in dermatite alergice etc.

Microperapartul ,,Pneumonie focald seroasd” (fig.100). in lumenul alveolelor se
observd un lichid de culoare roz (eozinofil) cu rare leucocite polimorfonucleare si celule
alveolare descuamate. Clinic, in zona afectati se asculti raluri umede. Etiologia mai frecventd
a pneumoniei focale este infectioasa.

in consecinta are loc reabsorbtia exsudatului seros cu restabilirea completa a tesutului
alterat. Inflamatia seroasa evolueaza, de reguld, acut (1-2-3 sdptdméani) sau chiar supraacut (2-
3 zile), avand de obicei o evolutie clinici usoara. In unele cazuri, ins3, inflamatia seroasa poate
provoca manifestdri clinice majore prin compresiunea organelor parenchimatoase (in
pericarditd, pleurezia seroasd) sau prin dereglarea functiei lor (de exemplu in miocardita,
hepatitd, glomerulonefritd seroas#).

Inflamatia fibrinoasi. Se caracterizeazi prin formarea unui exsudat bogat in fibrina;
se localizeazi mai frecvent pe mucoase i seroase, dar se intilneste si la nivelul unor organe
parenchimatoase, de exemplu n pliméni (pneumonia franca lobard), rinichi (glomerulonefrita
fibrinoas3) etc. Apare in cazurile in care agentul cauzal provoac# o crestere marcati a
permeabilitdtii vasculare, ceea ce favorizeazi extravazarea fibrinogenului. Dupi iegirea din
vase, fibrinogenul se coaguleazi in fibrind sub actiunea tromboplastinei, care se elimina in
urma necrozei tesuturilor. Se intdlneste in boli infectioase (exemple tipice - difteria, dizenteria,
pneumonia franca lobar3), intoxicatii (de exemplu in uremie) sau la actiunea unor factori fizici
(de exemplu in arsuri).

Exsudatul se prezintd sub formd de membrane de culoare albicioasd sau gilbuie pe
suprafata mucoaselor si seroaselor sau de mase dense formate din retele de fibrind in
parenchimele respective.

Se disting doud forme de inflamatie fibrinoasa: crupoasa si difteroida.

in inflamatia crupoas#, membrana de fibrind este subtire, fina, aderd slab la tesutul
adiacent si se desprinde cu usurintd. Aceasta se datoreaza faptului ci necroza straturilor
subiacente ale mucoaselor si seroaselor este superficiala.

Macropreparatul ,, Traheitid crupoasd in difterie (crup difteric)”. Mucoasa traheii
(fig.101) este acoperitd cu o membrani de culoare alba-gilbuie-cenusie slab aderenta la tesutul
subiacent; pe alocuri, membrana se desprinde de mucoasa, [asand ulceratii superficiale.

Se intilneste cel mai frecvent in difterie, dar poate avea loc §i in cazurile actiunii
asupra mucoaselor respiratorii a unor substante chimice inhalate, a aerului rece etc.

In traheita crupoasi ,ca urmare a detagarii usoare a peliculei de fibrind, poate surveni
stenozarea sau chiar obstructia c#ilor respiratorii §i moartea prin asfixie.

Macropreparatul ,,Pneumonie francd lobard (stadiul de hepatizare cenugie)”.
Lobul afectat este mdrit in dimensiuni (fig. 102), neaerat, de consistenta crescutd (asemandtoare
cu consistenta ficatului), pe sectiune are culoarea cenusie datoritd depozitarii in alveole a
exsudatului fibrinos cu un continut bogat de leucocite neutrofile; pe pleura se observa depuneri
fine de fibrina (pleurité fibrinoasa parapneumonica).

Factorul cauzal mai frecvent al pneumoniei france lobare este pneumococul.

in dinamica procesului inflamator se produce lichefierea exsudatului prin actiunea
enzimelor leucocitare, eliminarea prin expectoratie, resorbtie prin drenaj limfatic §i reaeratia
lobului alterat. Exsudatul fibrinos pleural de obicei se organizeazi cu formarea de aderente
fibroase intre foifele pleurei.
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Macropreparatul ,,Pericarditd fibrinoasd (cord vilps)”. Epicardul este opac (fig.103),
suprafata lui neregulati, acoperitd cu depozite albe-gilbui de fibrind sub forma de vilozitti,
care apar datoritd migcarilor cordului. Inima capita un aspect paros sau ,,in limba de pisica”
(cord vilos). Depozitele de fibrina sunt flasce si se desprind usor (inflamatie crupoasa).

La examenul clinic (auscultatie) se manifesta prin frotatie (frecatura) pericardica.

Se intdlneste in reumatism, tuberculozi, infarct miocardic transmural, uremie etc.

Micropreparatul ,,Pericarditid fibrinoasd”. Pe suprafata epicardului (fig.104) se
observa depozite de fibrina colorate eozinofil, in stratul subiacent hiperemia vaselor, edem,
infiltrat inflamator cu leucocite neutrofile, limfocite, macrofage.

Pericardita fibrinoasa se soldeazi mai frecvent cu organizarea exsudatului fibrinos si
formarea unor aderente intre foitele pericardice, iar ulterior cu obliterarea sacului pericardic.
Cu timpul, in membranele seroase sclerozate se depun saruri de calciu, ele se petrifici sau se
osifica (,,inima in cuirasa”), ceea ce duce la o insuficienta cardiaca cronica progresiva.

in inflamatia difteroidi, membrana de fibrind este mai groasd, foarte aderentd de
tesutul subiacent si se detaseazi cu greu, deoarece necroza in aceste cazuri este mult mai
profunda, fibrina §i masele necrotice formdnd o membrand compactd comund, care la
desprindere lasa ulceratii profunde, uneori singerande.

Caracterul crupos sau difteroid al inflamatiei fibrinoase depinde nu numai de
profunzimea necrozei dar si de tipul epiteliului de invelis al mucoaselor: pe membranele
acoperite cu epiteliu pavimentos se intilneste de obicei inflamatia difteroida (cavitatea bucals,
amigdalele,plicele vocale, esofagul, colul uterin) iar pe mucoasele acoperite cu epiteliu
glandular unistratificat si pe seroase (mezoteliu) se observad mai des inflamatia crupoasa (caile
respiratorii superioare, tractul gastrointestinal, endometrul, pleura, peritoneul, pericardul).

Macropreparatul ,,Colitd fibrinoasa difteroida” (fig.105). Peretele intestinului gros
este ingrosat, edematiat, mucoasa acoperitid cu o0 membrana rugoasa de aspect albicios-galbui,
aderenti de tesutul subiacent, la detagarea cireia rimén ulceratii profunde sangerande.

Se intdlneste mai frecvent in formele grave, toxice de dizenterie, poate aparea si in
uremie. Procesul de vindecare a ulceratiilor se poate solda cu aparitia unor cicatrice fibroase
stenozante si deformante in intestin cu tulburdri functionale grave (constipatie, ocluzie
intestinala etc.).

Asadar, consecintele inflamatiei fibrinoase pot fi variate: in unele cazuri are loc
resorbtia completd a exsudatului datoritd actiunii fibrinolitice a enzimelor leucocitare, in alte
cazuri fibrina nu se resoarbe, se produce organizarea ei cu aparitia unor cicatrice pe mucoase
sau a unor aderente (se mai numesc simfize sau sinechii) intre foitele seroase cu obliterarea
partiald sau totald a cavitatilor (pericardicd, pleurale, peritoneald) si tulburdri functionale ale
organelor respective.

Inflamatia purulenti. Se caracterizeaza prin predominanta in exsudat a leucocitelor
neutrofile, necroza si liza tesuturilor (histoliza).

Puroiul este un lichid véscos, tulbure, de culoare galbend-verzuie, constituit din
neutrofile polimorfonucleare, care suferd modificdri distrofice (indeosebi distrofia grasa) si se
dezintegreaza treptat (asa-numitele globule de puroi sau piocite), detritusuri tisulare, microbi.
Inflamatia purulentd este cauzati cel mai frecvent de bacterii piogene (stafilococul,
streptococul, meningococul, bacilul coli etc.). i

Necrozele tisulare in cadrul inflamatiei purulente se datoreazi atat actiunii lezante
directe asupra tesuturilor a toxinelor bacteriilor piogene, cét si tulburérilor circulatorii (legate
cu tromboza vaselor sau cu compresiunea lor de edemul inflamator). Histoliza (proteoliza) se
produce prin enzimele proteolitice (proteaze) eliminate de leucocitele neutrofile vii sau n curs
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de dezintegrare; in urma lizei tesuturilor alterate §i necrozate apare o masd semilichidi
vascoasa.

Se intdlnesc 2 variante morfologice: abces si flegmon.

Abcesul este o inflamatie purulentad circumscrisa cu liza tesuturilor §i formarea unei
cavitdti umplute cu puroi.

Macropreparatul ,Abcese hepatice” (fig.106). In ficat se constatd numeroase
cavititi de dimensiuni variate, bine delimitate de tesutul inconjurdtor, contindnd puroi de
culoare gilbuie.

Apare mai frecvent in urma patrunderii infectiei in ficat pe cale hematogend prin
sistemul venei porte (de exemplu, abcesele pileflebitice in formele distructive de apendicita),
drept complicatie a colangitelor purulente grave (abcese colangitice) sau a pancreatitelor
supurative (propagarea infectiei pe cale limfogend) etc. In afard de aceasta poate avea loc
afectarea ficatului pe cale hematogend prin sistemul arterei hepatice in cazurile de septicemie
(abcese piemice).

Abcesul hepatic se poate complica cu fistulizarea si iesirea puroiului in cavitatea
abdominala cu aparitia unei peritonite purulente difuze; acest proces este favorizat de cresterea
presiunii osmotice in cavitatea abcesului datorit proceselor de proteoliza si absorbtiei apei din
. tesuturile inconjuratoare. in cazurile de evolutie benigna a abcesului puroiul se densifica, se
substituie cu tesut conjunctiv si se poate calcifia (petrifica).

Macropreparatul ,,Abcese metastatice in rinichi”. Pe suprafata rinichiului (fig.86),
precum si in straturile cortical si medular pe sectiune se observa multiple focare mici de
culoare cenusie-galbend, umplute cu puroi (abcese).

Micropreparatul ,,Abcese metastatice in rinichi (nefritd embolicd purulentd)”. in
stratul cortical si medular al rinichiului (fig.7/07) se constatd focare multiple de inflamatie
purulentd -- abcese, reprezentate prin aglomerdri de leucocite neutrofile; tesutul renal este
distrus, lizat (cavitate mica), in centru sunt prezente colonii de microbi (embolii bacterieni),
tubii uriniferi §i glomerulii adiacenti sunt necrotizati, vasele dilatate, hiperemiate. Abcesele
metastatice in rinichi apar mai frecvent ca urmare a emboliei bacteriene in cadrul
septicopiemiei (forma de sepsis).

Micropreparatul ,,Abces cerebral acut” (fig.108). in tesutul cerebral se observd o
aglomerare focald de leucocite neutrofile in curs de dezintegrare, bine conturatd; in focarul
purulent substanta encefalici este necrozata si lichefiata. in tesutul inconjuritor se constatd
modificari distrofice, edem pericelular.

Abcesul cerebral este o complicatie a leptomeningitei purulente, pneumoniilor, otitei
si mastoiditei purulente sau a septicopiemiei. Clinic, se poate manifesta prin pareze si paralizii.
Abcesul cerebral mic se vindeca prin formarea unei cicatrice fibrogliale, iar abcesele mai mari
—prin formarea unei cavititi chistice.

Abcesele acute sunt delimitate de tesutul organului respectiv de un exsudat fibrino-
leucocitar sau de fesut de granulatie, abcesele cronice — de membrana piogeni constituita din
tesut de granulatie, bogat in capifare, din care se produce migrarea intensd a leucocitefor; spre
exterior, membrana este formata din tesut conjunctiv fibros.

Dupi evolutia clinic3, abcesul poate fi acut si cronic. Consecintele abceselor pot fi
urmétoarele:

a) organizarea (cicatrizarea),

b) petrificarea (condensarea si calcificarea puroiului);
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c) fistulizarea — formarea fistulelor prin care se produce iesirea puroiului la exterior
sau intr-o cavitate preformata a organismului. Canalul patologic prin care se scurge puroiul din
cavitatea abcesului in mediul exterior sau la suprafata organului, sau poate si pétrunda intr-un
organ vecin se numeste fistuld. Daca in focarul purulent se gasesc fragmente de tesut, care nu
pot fi supuse autolizei sau organizirii sau nu pot iesi din cauza volumului lor prea mare,
acestea se numesc sechestre (de exemplu sechestre osoase in osteomielita purulentd cronici
fistulizata).

Flegmonul (inflamatia flegmonoasi). Se caracterizeazi prin extinderea difuzi, fara o
delimitare precisa a puroiului, printre elementele tisulare, de-a lungul spatiilor intermusculare,
tesutului celuloadipos, trunchiurilor nervo-vasculare etc. Este cauzatdi mai frecvent de
streptococul hemolitic, care produce cantititi mari de hialuronidazi si fibrinolizina; acestea
altereaza substanta fundamental (intercelular#), favorizind propagarea procesului inflamator.
Se intélneste in tesutul celuloadipos (subcutanat, mediastinal, retroperitoneal), in muschi, in
peretii organelor cavitare i tubulare (apendicele vermicular, vezicula biliard, stomacul,
intestinul etc.), in leptomeninge s.a.

Macropreparatul ,,Leptomeningiti purulentid” (fig.109). Leptomeningele de pe
suprafata convexi a creierului, indeosebi in zonele frontale, temporale si parietale, este
ingrosat, edematiat, imbibat cu exsudat purulent de culoare cenugie-galbuie, zona inflamata
neavand limite clare. Factorul cauzal mai frecvent al leptomeningitei purulente este
meningococul. in consecinti, poate avea loc resorbtia exsudatului si rezolutia completd sau
poate surveni ingrosarea membranelor si formarea unor aderente atat intre membrane cét si
intre acestea si suprafata creierului, ceea ce favorizeazi aparitia unor cavitifi chistice-in
grosimea leptomeningelor sau chiar a hidrocefaliei interne cauzatd de stenozarea sau obstructia
orificiilor Magendie si Luschka.

Macropreparatul ,,Apendicitd acutd flegmonoasd” (fig.110). Apendicele vermi-
cular este ingrosat, mai ales in porfiunea distald, dilatat, umplut cu puroi (empiem); membrana
seroasi este opacd, hiperemiati, acoperiti cu depozite fibrinoase de culoare cenusie-albicioasi
(periapendicitd); peretele apendicelui este ingrosat, imbibat difuz cu puroi, mezenteriolul
ingrosat, edematiat, hiperemiat. Complicatiile mai grave ale apendicitei acute flegmonoase pot
fi: perforatia peretelui cu dezvoltarea peritonitei, gangrena apendicelui cu autoamputarea lui,
abcese metastatice in ficat etc.

Micropreparatul ,,Inflamatia flegmonoasd a {fesutului celuloadipos (celuliti
flegmonoasd)” (fig.111). in preparat se observa infiltratia difuza a tesutului celuloadipos cu
leucocite neutrofile, cea mai mare parte din ele in stare de dezintegrare; vasele sanguine sunt
dilatate i hiperemiate.

Macroscopic, zona inflamati este tumefiata, calda la palpare, imbibata cu puroi, pe
sectiune de aspect tulbure, galben-cenusiu, poate avea consistentd durd, lemnoasa (flegmon
dur) sau flascd (flegmon moale), fapt ce depinde de extinderea si gravitatea proceselor de
necroza a tesuturilor in zona respectiva (in cazurile de necroza tisulard difuza consistenta este
mai durd).

Flegmonul tesutului adipos subcutanat (flegmonul dermului) de diversa localizare
poate s3 apard ca o complicatie a plagilor supurate, furunculozei, carbunculului, cariei dentare,
limfadenitei, hidradenitei, osteomielitei etc.

Dupa evolutia clinic3, inflamatia flegmonoasi poate fi acuti sau cronica. Flegmonul
acut se poate agrava cu dezvoltarea septicemiei (cénd inflamatia se extinde pe vene §i vasele
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limfatice cu instalarea tromboflebitelor si limfangitelor purulente). in consecinta formelor
cronice de abces si flegmon poate surveni amiloidoza secundara.

Focarul de inflamatie purulentd se poate suprainfecta cu bacterii de putrefactie
(colibacili, Proteus vulgaris etc.), care provoacd procese de dezintegrare putrida a tesuturilor
inflamate, insotite de formare de gaze cu miros neplacut (putrid). O astfel de inflamatie poarta
denumirea de inflamatie putrida, ihoroas3 sau gangrenoasi. Se localizeaza in tesuturile care
au contact cu mediul extern (tonsilitd, stomatitd, pneumonie, apendicitd, colitd, endometritd

efc. - gangrenoasa).

Inflamatia hemoragicd. Se caracterizeazi prin prezenta unui numir mare de
eritrocite in exsudat. Se intdlneste in grip3, pestd, infectia streptococicd, antrax, variold, mai
ales la bolnavii cu diatezi hemoragic3 sau cagectizati.

Micropreparatul ,,Bronhopneumonie hemoragicd gripald”. Plamanul este
hiperemiat difuz (fig.112), in lumenul alveolelor si a bronhiolelor este prezent un exsudat
constituit cu precadere din eritrocite, iar pe alocuri se observa lichid seros eozinofil, un numar
redus de macrofage si leucocite. Macroscopic, focarele de pneumonie hemoragicd au o
culoare rogietica.

Exsudatul hemoragic de obicei se asociazi la alti forma de inflamatie. Este legata de
cresterea marcatd a permeabilitatii vasculare si/sau cu chemotactismul negativ fatd de
leucocite.

Inflamatia catarald. Apare la nivelul mucoaselor céilor respiratorii (rinita, brongita),
tractului digestiv (gastritd, enteritd, colitd, colecistitd), cdilor urogenitale (endometrita,
salpingit3, cistita). La inceput catarul are un caracter seros, cind pe suprafata mucoaselor se
scurge un exsudat lichid abundent, de aspect citrin-opalescent, care treptat se ingroasa, devine
mucos (seromucos) datoritd secretiei exagerate de mucus, descuamdrii celuleoor epiteliale si
migririi leucocitelor neutrofile, cipitind cu timpul aspect purulent (mucopurulent).

Macro— si micropreparatul ,, Traheiti catarald”. in portiunea inferioard a traheii se
observa un exsudat véscos, albicios-gilbui, care se prelinge pe suprafata mucoasei (fig. 113,
a). Microscopic, exsudatul este constituit din mucus, lichid seros, celule epiteliale descuamate,
un numdr redus de leucocite neutrofile; glandele mucosecretoare sunt marite, supraincarcate cu
mucus (fig. 113, b)

Dupi evolutia clinic3, inflamatia catarald poate fi acutd si cronicd. Catarul acut se
vindeci in 1-2-3 saptdméni. Catarul cronic poate duce la atrofia sau hipertrofia mucoaselor cu
dereglarea functiei organelor respective (de exemplu rinita cronica hipertrofici se manifesta
prin vorbire pe nas, iar cea atrofici - prin voce rezonantd). Cauzele mai frecvente ale
inflamatiei catarale sunt: infectii virale, bacteriene, gaze iritante, substante toxice (uremia),
factori termici etc.

4.3. INFLAMATIA PRODUCTIVA

4.3.1. ASPECTE GENERALE

Inflamatia productiva (proliferativa) se caracterizeazi prin predominarea in focarul
inflamator a proceselor de inmultire si transformare a celulelor. Modificarile alterative si
exsudative sunt slab pronuntate. In urma proceselor proliferative, in zona de inflamatie apar
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aglomerdri difuze sau focale de celule, care poartd denumirea de infiltrar inflamator.
Componenta celulara a acestor infiltrate poate fi variata, dar cel mai frecvent se intdlnesc 3
tipuri de celule: fagocite mononucleare (macrofage, celule epitelioide §i gigante), celule
limfoide (limfocite, plasmocite, imunoblasti) si fibroblasti, mai rar — leucocite, indeosebi
eozinofile (in inflamatiile alergice). La diferite etape ale procesului inflamator pot
predomina diferite populatii celulare, dar cea mai mare importantd au macrofagele si
derivatele lor: celulele epitelioide si gigante polinucleate, caie indeplinesc functia de
fagocitoza, favorizind procesele de vindecare si de regenerare.

Inflamatia productivi are de obicei caracter cronic, evoludnd mai multe luni sau
chiar ani. Cronicitatea procesului inflamator este cauzatd de persistenta indelungati a
agentului cauzal (infectie sau corpi striini) in focarul lezional. inflamatia persista atat timp
cdt se mentine actiunea factorului iritant, pe masura elimindrii caruia se instaleaza procesele
reparative (regenerative). Compozitia celulard a infiltratului inflamator devine treptat mai
omogend, in el predomindnd o celuld — fibroblastul, care participd la procesele de
fibrilogenezi si inflamatia se termind cu neoformare de tesut conjunctiv — fibroza, scleroza
si ciroza organelor (tabelul 35).

Tabelul 35
Caracteristica proceselor de proliferare a tesutului conjunctiv
Denumirea Caracteristica Exemple
procesului
Fibroza Proliferarea tesutului conjunctiv fard | Pneumofibroza, miofibroza
induratia organului '
Scleroza Proces patologic, care duce la induraia | Cardioscleroza, pneumoscleroza, ne-

difuza (microfocald) sau locald a or- | froscleroza, arterioscleroza, flebo-
ganelor interne, vaselor, tesuturilor, da- | scleroza
torita proliferarii excesive de fesut con-~

junctiv
Ciroza Proces sclerotic, care duce la | Ciroza ficatului, pldmanilor, rinichi-
deformarea pronuntaté a organelor lor

Inflamatia cronic# apare in cazurile de:

a) patogenitate (virulentd) redusa a infectiei (de exemplu micobacteria tuberculozei);

b) factori fizici, care nu pot fi fagocitati (nisip, talc, corpi stréini);

¢) concentratii mici de substante chimice;

d) actiune repetatd si indelungata a agentilor nocivi (de exemplu a factorilor profesio-
nali);

e) tulburdri circulatorii in tesuturile asupra cirora actioneazi agentul patogen.

Rareori, inflamatia productivi poate avea si o evolutie acuti (de exemplu in febra
tifoida).

Asadar, consecinta mai frecventd a inflamatiei productive este neoformarea de
tesut conjunctiv pe locul focarului lezional cu aparitia unor cicatrice mai mult sau mai putin
extinse, aderente, sinechii etc. Mult mai rar in inflamatia productivd poate avea loc
resorbtia infiltratului inflamator cu restabilirea completa a tesutului lezat.

Se disting 3 variante de inflamatie proliferativa;

a) interstitiald;
b) granulomatoas;
¢) cu formarea polipilor si condiloamelor acuminate.
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4.3.2.INFLAMATIA INTERSTITIALA

Procesul inflamator se localizeazi in stroma organelor parenchimatoase (in
miocard, rinichi, pldmaéni, ficat).

Micropreparatul ,,Miocarditi interstiiald”. n tesutul interstitial al miocardului
(fig.97) se observi infiltrate, constituite din limfocite, monocite, macrofage, plasmocite,
fibroblasti. Infiltratia celulard este mai pronuniata in jurul vaselor (perivascular), in special
in zonele subendocardiale si subepicardiale. In sarcoplasma cardiomiocitelor se constati
leziuni distrofice. Se intdlneste in infectii virale (rujeold, rubeols, gripa), bacteriene
(scarlatind, tifosul exantematic, infectia meningococica, febra tifoida, bruceloza, septicemie
etc.), micotice i parazitare. Clinic se poate manifesta prin semne de insuficientd cardiaci,
tulburdri de ritm si de conducere etc. Ca 0 consecintd a miocarditei interstitiale poate
surveni restabilirea completd a miocardului sau dezvoltarea cardiosclerozei.

Micropreparatul ,,Pneumonie interstifiald” (fig.114). Procesul inflamator este
localizat cu predominanti in interstiiul pulmonar, septurile alveolare sunt ingrosate,
edematiate, hiperemiate, infiltrate cu celule mononucleare (limfocite, monocite, macrofage);
in lumenele alveolare se gésesc rare celule alveolare descuamate.

Pneumonia interstitiald se intdlneste mai frecvent in infectiile virale. Clinic se
manifestd prin tulburarea proceselor de difuziune a gazelor (bloc alveolo-capilar). Formele
grave se pot solda cu constituirea unei pneumofibroze difuze.

Micropreparatul ,,Vasculitd productivd in periarterita nodoasd” (fig.115).
Peretele arterei coronariene este ingrosat considerabil datoritd infiltratiei inflamatoare
difuze (limfocite, macrofage, plasmotice), localizate cu predominantd in adventice; in
stroma se observa o usoari tendinti spre bazofilie, edem; lumenul arterei este ingustat. In
consecin{d se poate dezvolta insuficienta coronariand acutd cu necroza miocardului, sau
cronicd cu instalarea cardiosclerozei.

Periarterita nodoasa face parte din grupul bolilor reumatice (colagenozelor). Desi
denumirea bolii accentueaza localizarea procesului inflamator in adventice, totusi, se
afecteaz toate tunicile peretelui arterial, fiind vorba, de fapt, de o panarterita.

4.3.3.INFLAMATIA GRANULOMATOASA

Se caracterizeaza prin formarea in focarul inflamator a granuloamelor. Granulomul
reprezintd un infiltrat inflamator focal, circumscris, care apare ca urmare a proliferarii si
transformdrii celulelor fagocitare si limfocitare de provenienta osteomedular; de obicei, are
diametrul de 1-2 mm, dar poate atinge pana la 3-5 cm. in centrul granulomului este un
detritus tisular (in el poate fi agentul patogen), inconjurat de elemente celulare, in special de
monocite, limfocite, si derivatele lor (macrofage, celule epitelioide §i gigante, plasmocite).
Dupa componenta celulara se disting:

a) granulom macrofagal (granulom simplu sau fagocitom);
b) granulom epitelioidocelular (epitelioidocitom);
c) granulom gigantocelular (gigantocitom).

Granuloame macrofagale tipice se formeazi in reumatism, mai ales in tunicile

inimii.
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Micropreparatul , Inflamatia granulomatoasd a endo- §i miocardului in
reumatism” (fig.116,a). in stroma endo- si miocardului se observa multiple focare de
inflamatie productivd — granuloame de formé rotundd sau ovoidd, constituite din celule
macrofagale cu nuclei mari, polimorfi, colorati intens cu hematoxilini, citoplasma celulelor
cu tendinti spre bazofilie; printre celulele granulomului se gisesc produse de dezintegrare a
tesutului conjunctiv, mase de fibrinoid (intumescentd fibrinoida) si detritusuri tisulare
(necrozi fibrinoida); in unele granuloame elementele celulare sunt dispuse in formi de
palisada sau evantai in jurul maselor de fibrinoid localizate in zona centrala (fig.116, b).

Granulomul reumatic apare ca o reactie inflamatoare la dezorganizarea tesutului
conjunctiv, care se produce sub actiunea streptococului f - hemolitic din grupul A (agentul
cauzal principal al reumatismului). Macrofagele posedd o activitate fagocitard inaltd i
efectueazd resorbfia maselor fibrinoide. In dinamic#, pe misura resorbtiei maselor de
fibrinoid, in granulomul reumatic prevaleazi treptat fibroblastii, creste productia de
colagen si el se cicatrizeazd (se substituie cu tesut conjunctiv). Evolutia in timp a
granulomului reumatic de la debut pani la cicatrizare dureazi aproximativ 3-4 luni.

Granuloamele apar in cazurile in care agentul patogen este relativ rezistent la
fagocitozi, nu poate fi digerat rapid si persistd timp indelungat in focarul inflamator. Prin
formarea granulomului se produce izolarea factorului nociv, delimitarea lui de restul
organismului si localizarea procesului patologic. Sub influenta celulelor granulomului are
loc degradarea si lichidarea treptatd a agentului patogen. in afara de aceasta, celulele
granulomului indeplinesc si functia de secretie a diferitelor substante biologic — active care
regleazi mediul tisular local si contribuie la regenerarea tesuturilor lezate.

Agsadar, inflamatia granulomatoasi reflects, pe de o parte, intensitatea redusa a
proceselor de fagocitoza, iar, pe de altd parte, capacitatea organismului de delimitare, de
localizare a agentului patogen. Pe cale experimentald s-a demonstrat ci in focarul
inflamator care contine macrofage este imposibild o a doua infectie locali.

Formarea granulomului incepe cu acumularea focala in tesuturi a monocitelor tine-
re, neactive din patul vascular care, devenind mature, se transforma in macrofage — celule
cu o capacitate fagocitar3 pronuntat3 (aga-numitele ,,celule mituritoare” sau ,,gunoieri”).

Macrofagele, care nu exercitd functia fagocitard sau dupa ce particulele inglobate
au fost digerate complet si eliminate, se transform treptat in celule epitelioide; durata vietii
acestor celule este de 1-4 sdptdmadni; ele se pot diviza formdnd macrofage tipice. Dacd
materialul fagocitat nu poate fi digerat imediat sau este greu digerabil, macrofagele se
transformd in celule gigante polinucleate (macrofage ,bolnave de indigestie”). Celulele
gigante se subimpart in celule ,,de corpi strdini” si de tip Langhans; ele se formeazi prin
fuziunea sau divizarea incompleti a celulelor epitelioide sau a macrofagelor. Se intélnesc in
tuberculoz, sifilis, micoze, in cazuri de substante insolubile (ligaturi, suturi, corpi striini,
talc, cristale de urat de sodiu in podagri etc.). Celulele gigante pot avea diametrul pani la
150p si pot contine pani la 200 de nuclei. in celulele gigante de corpi striini nucleii sunt
repartizati haotic in citoplasma, iar in celulele Langhans — uniform de-a lungul membranei
celulare in forma de coroani sau potcoavi.

Micropreparatul ,,Granulom de corp strdin in podagrd (tof gutos)”. In tesutul
subcutanat (fig.37) sunt prezente depuneri focale de siruri de urati de sodiu, in jurul cirora
se observd focare de necrozad si infiltratie inflamatoare perifocald cu celule gigante
polinucleate — celule de corpi straini, a cror functie const in resorbtia sarurilor urice.
Aceste macrofage inconjoaré depozitele de sdruri, delimitandu-le si izolandu-le de tesuturile
adiacente sinitoase. In zonele periferice ale granulomului se observa fascicule de tesut
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conjunctiv fibros. Macroscopic, aceste focare de inflamatie productivd granulomatoasé au
aspect de noduli durerosi in regiunea articulatiilor.

Inflamatia granulomatoasi se intdlneste in mai mult de 70 boli (boli granu-
lomatoase). De obicei apare in cazurile: a) de rezistentd a agentului patogen la fagocitoza
(fagocitoza neterminatd); b) de concentratie mare a agentului patogen; ¢) prezentei unor fac-
tori care stimuleazd activitatea de maturizare a macrofagelor, de exemplu., a substantelor
corpusculare. Clasificarea si etiologia mai frecventd a inflamatiei granulomatoase sunt
prezentate in tabelul 36.

Tabelul 36
Clasificarea inflamatiei granulomatoase dupi criteriul etiologic

Localizarea mai frecventi a
granuloamelor

1 2 3
Febra tifoida

Grupul de granuloame Exemple de boli granulomatoase

I) Granuloame infec-
tioase nespecifice

Formatiunile limfoide ale intesti-
nului subtire, limfoganglionii me-
zenteriali, splina, maduva osoasa

Tifosul exantematic Creierul, pielea si alte organe (in
afard de ficat, splina, noduli lim-

fatici 5i maduva osoasa)

Tularemia
Bruceloza

Rabia (turbarea)

Poliomielita

Boala ghearelor de pisica

Micozele viscerale:

Pielea, limfoganglionii

Ficatul, inima, creierul, meninge-
le, rinichii, splina

Creierul (bulbul rahidian, zona a-
peductului Sylvius, peretele ven-
triculului I11, cornul lui Ammon)

Maduva spindrii (coarnele ante-
rioare)
Ganglionii limfatici — sateliii
zonei de inoculare a agentului
patogen

- actinomicoza Regiunea cervico-faciald, tractul
digestiv, plaménii

- candidoza Tractul digestiv, caile urinare,
plaménii

Boli parazitare:

- echinococoza
- trichineloza
- cisticercoza

- toxoplasmoza

Ficatul, plaménii
Muschii scheletici
Creierul, ochii, mugchii scheletici

Creierul, ochii
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Tabelul 36 (continuare)

II) Granuloame infec-
tioase specifice

Tuberculoza
Sifilisul

Lepra
Rinoscleromul

Caracteristica lor este dati in
tabelul 37

III) Granuloame in bo-
lile reumatice

Reumatismul
Artrita reumatoida
Periarterita nodoasa

Tunicile cordului
Tesuturile periarticulare
Arterele de calibru mic si mediu

IV) Granuloame nein-
fectioase

Pneumoconioze:
- antracoza

- silicoza
Corpi striini
Material de sutura

Substante uleioase (medicamen-
te)

Plamanii

Plamanii

Localizare variata
Localizare variati
Tesutul celuloadipos

V) Granuloame de ge- | Sarcoidoza Limfoganglionii, pielea, plama-
nezd neclard Boala Crohn nii, ficatul, splina
Boala Horton Tractul gastrointestinal

Artera temporald (arterita
gigantocelulard temporald)

Aspectele macro- §i microscopice ale inflamatiei granulomatoase de diferitd

origine pot fi ilustrate prin preparatele anatomice si piesele microscopice prezentate in
continuare.

Macro- §i micropreparatul , Inflamagie productivd granulomatoasd in echino-
cocoza ficatului”. Macroscopic (fig.117, a), in ficat se constati o cavitate (echinococ
unicameral sau chist hidatic) delimitatd de o0 membrana de culoare albicioas3 — asa - numita
membran chitinici — si umpluti cu numeroase vezicule-fiice. In jurul chistului echinococic
se formeazd o capsula fibroasd, iar tesutul hepatic adiacent este supus compresiunii §i se
atrofiaza. -

Microscopic (fig. 117, b), in piesd se observa cavitdti mici delimitate de membrane
chitinice colorate omogen cu eozind (roz); spre exterior de membrana chitinica in tesutul
hepatic se constati focare de necrozd si o zonid de inflamatie productivd cu un infiltrat
celular polimorf, in care se intilnesc numeroase leucocite eozinofile; mai la periferie se
observa proliferare de tesut conjunctiv fibros; in hepatocitele adiacente sunt modificari
distrofice si atrofice; in infiltrat se pot intdlni celule gigante unice (celule de corpi striini)
care efectueazi resorbtia maselor chitinice §i necrotice. Prezenta eozinofilelor denoti
sensibilizarea organismului la substantele toxice eliminate de parazit. Capsula fibroasa care
se dezvoltd in jurul chistului echinococic in cursul inflamatiei productive delimiteazi
parazitul, protejdnd tesuturile adiacente de actiunea lui nocivi. Dacd echinococul moare
zona alterata se imbiba cu siruri de calciu (calcificare si petrificare).

Micropreparatul ,,Granulom de corp strdin (granulom de suturd)” (fig.118). in
piesa se observi fire de catgut neresorbit inconjurate de o reactie inflamatoare productivi cu
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un numar mare de celule gigante polinucleate de corpi strdini (celule de resorbtie). Reactia
inflamatoare duce la resorbtia treptats a materialului de sutura, iar dac# aceasta totusi nu se
produce are loc incapsularea lui cu tesut conjunctiv fibros (cicatriceal) i izolarea de restul
organului cu formarea unui nodul pseudotumoral de consistentd dura.

Micropreparatul ,,Granulom actinomicotic in plamdn” (fig.119). in preparat este
prezent un focar inflamator constituit dintr-un centru, in care se observd o druzi
actinomicoticd (colonia de actinomicete), coloratd intens cu hematoxilind, inconjuratd
nemijlocit de o aglomerare de leucocite neutrofile (abces); urmatoarea zona este un infiltrat
inflamator, constituit din macrofage, plasmocite, celule epitelioide, celule xantomatoase
(contin lipide, au o citoplasma clard, spumoasa datoritd dizolvirii grisimilor in alcool), vase
neoformate, celule de tesut conjunctiv tandr, iar la periferie — tesut conjunctiv fibros.

Macroscopic, focarele actinomicotice sunt dure, pe sectiune de culoare gilbuie, cu
multiple abcese mici confluente, care conferd zonei afectate un aspect de ,,fagure de miere”.
Cel mai frecvent se localizeaza in regiunea cervico-facialad (cavitatea bucald, amigdalele,
tesutul subcutanat cervical). Foarte des se complici cu fistule externe, iar formele cronice —
cu amiloidozi secundara.

Consecintele mai frecvente ale granuloamelor sunt:

a) resorbtia infiltratului celular; b) organizarea; incapsularea; d) calcificarea
(pietrificarea); ) osificarea ; f) necroza secundara.

4.3.3.1. Inflamatiile granulomatoase specifice

Inflamatia specifica se deosebeste de inflamatia banala (nespecifici) prin formarea
unor granuloame caracteristice, care fac posibila stabilirea diagnosticului morfologic al bolii
respective, fara identificarea agentului patogen. Cel mai frecvent, inflamatia granulomatoasa
specificd se observd in tuberculozi, sifilis, leprd, rinosclerom. Inflamatia productivad in
aceste boli are de obicei o evolutie cronicd ondulanti si este insotitd de necroza cazeoasd
primard sau secundard a tesutului alterat (necroza primara apare la pitrunderea initiala a
agentului patogen, iar necroza secundari este precedatd de reactia exsudativd sau
proliferativa).

Trebuie mentionat cd in cursul acestor boli au loc leziuni inflamatoare alterative,
exsudative i proliferative, dar numai inflamatia productivi este caracteristica pentru boala
respectiva, granulomul fiind cel mai concludent semn morfologic al specificitatii ei, care
are importanti in stabilirea diagnosticului.

Caracteristica generala a inflamatiilor granulomatoase specifice este sumarizati in
tabelul 37.

Inflamatia granulomatoasi tuberculoasd. Aspectul macroscopic al granuloa-
melor tuberculoase se evidentiazi clar in tuberculoza miliara a plamanilor.

Macropreparatul ,, Tuberculozd pulmonard miliard”. Pe suprafata de sectiune a
pliménului (fig.120) se observi multiple focare de consistentd dur3, de culoare albicioasi-
cenusie, cu dimensiunile unui bob de mei (lat. milium-mei), 1-2 mm in diametru, repar-
tizate uniform in parenchimul pulmonar. Aceste focare reprezintd granuloame tuberculoase
care apar datorita raspandirii (generalizdrii) infectiei pe cale hematogen.
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Micropreparatul ,,Granulom tuberculos in plimén”. in parenchimul pulmonar se
observa granuloame tuberculoase (fig. 121, a) avand: in centru o zona de necroza cazeoasa
(macroscopic masele necrotice amintesc branza uscatd) eozinofild, amorfd (astructurata),
lipsitd de nuclei, inconjuratd de o coroana de celule dispuse in ordinea urmétoare: imediat in
jurul necrozei sunt situate celulele epitelioide cu nucleii alungiti, palizi, avand o dispozitie
radiard; ele se aseamina cu celulele spinoase ale epidermului (de unde si denumirea), fiind
insd de origine mezenchimala; printre acestea se observd celule gigante polinucleate
Langhans cu citoplasma eozinofild §i nucleii agezati sub formi de potcoavd sau coroand
(fig.121, b). Celulele Langhans sunt tipice pentru tuberculozi. in citoplasma lor se pot gasi
bacili Koch fagocitati. La periferia granulomului se atestd un briu de celule limfoide
(limfocite mici), printre care pot fi macrofage §i plasmocite. Este caracteristicd lipsa
capilarelor sanguine in granulomul tuberculos si persistenta fibrelor de reticulina. in functie
de prevalenta anumitor elemente celulare se disting granuloame tuberculoase
gigantocelulare, epitelioide si limfoide.

Nodulii tuberculosi pot avea diferite dimensiuni, variind de la marimea unei
gamalii de ac (in tuberculoza miliard) pana la formatiuni mai mari de cativa cm in diametru.

Consecintele granulomului tuberculos pot fi diferite: in cazurile de evolutie
favorabild (tratament tuberculostatic, rezistenta inaltdi a organismului) poate avea loc
resorbtia, organizarea, incapsularea sau petrificarea si osificarea focarului lezional iar
evolutia nefavorabila se poate manifesta prin necroza cazeoasd secundard si ramolirea
granulomului.

Inflamatia granulomatoasd sifiliticd (lueticii). Leziunile inflamatoare caracte-
ristice pentru sifilis apar in perioada tertiard a bolii, care se dezvoltd peste 3-6 ani dupi
infectare. Ele pot avea caracter nodular sau difuz §i se manifestd morfologic prin formarea
in organe si tesuturi a granuloamelor, care poartd denumirea de gome sifilitice, sau a
infiltratelor gomoase (de tip gomos). Gomele sifilitice pot fi solitare sau multiple.
Localizarea lor poate fi cea mai variatd in: organele viscerale (ficat, inimd, creier, rinichi),
tegumente, tesuturile moi, oase, cartilaje, septul nazal etc. Diametrul gomelor variazi de la
1 cm péni la 5-6 cm (de la dimensiunile unui bob de mazire pana la ale unui ou de géina).

Macropreparatul ,,Gomi sifiliticd in ficat” (fig.122, a). Pe sectiunea ficatului se
observd un nodul bine delimitat de tesutul adiacent avand culoarea cenusie-roz, consistenta
elasticd. Cu timpul, in centrul gomei se produce necroza si ramolirea tesutului preexistent;
aceastd zond aminteste guma arabicd (de aici si denumirea de goma, de la gr.kommi - guma,
cauciuc).

Microscopic (fig.122,b) goma sifiliticd reprezintd un focar de necrozé in centru, in
care se contureaza structurile tisulare preexistente (spre deosebire de tuberculoza in care
zona de necrozi cazeoasd este amorfd, astructuratd), inconjurat de o coroand celulara,
constituiti cu precédere din limfocite si plasmocite, dar se intdlnesc §i celule epitelioide §i
celule gigante unice de tip Langhans, care insa nu sunt tipice pentru inflamatia luetica. Este
caracteristicd persistenta vaselor sanguine, in care se observd o inflamatie productivd
(flebita si arteritd) cu ingustarea si obliterarea lumenului lor, ceea ce explica intr-o masura
oarecare aparitia leziunilor necrotice.

Goma sifiliticd evolueazi mai frecvent spre scleroza si cicatrizare conjunctiva cu
formarea unor cicatrice retractile deformante in organele parenchimatoase, cavitare si
tubulare, de exemplu deformarea nasului (,,nas in sa”), ficatului (hepar lobatum - ,ficat
legat in sfori”), plaménilor (pulmo lobatus), stricturi ale laringelui, traheii, stomacului etc.
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Inflamatia sifiliticd de tip gomos are caracter mai mult sau mai putin difuz,
infiltratul fiind constituit din limfocite si plasmocite si localizat cu precidere perivascular.
Se observi in aort#, ficat, stomac, bronhii, intestine etc.

Micropreparatul ,Mezaortitd sifiliticd” (fig.123). In stratul mediu al aortei se
observa infiltrate limfoplasmocitare localizate in jurul vasa vasorum, fragmentarea fibrelor
elastice. Se afecteazi in special portiunea ascendenti a aortei, inclusiv valvulele semilunare.
Cao consecinti a inflamatiei gomoase se dezvoltd scleroza i ciroza organelor i tesuturilor
afectate. Mezaortita sifilitici duce la instalarea anevrismului aortei ascendente, care este una
din cauzele frecvente ale decesului bolnavilor cu sifilis.

Inflamatia granulomatoasa leproasa. in lepra, leziunile inflamatoare se locali-
zeazii mai frecvent in piele, tesutul subcutanat, c3ile respiratorii superioare, nervii periferici
etc.

Granulomul specific lepros — lepromul apare in forma lepromatoasi a leprei. El
reprezinti un focar inflamator, situat in grosimea pielii (in derm), separat de epiderm de o
zond clard de tesut conjunctiv, siirac in elemente celulare; granulomul este constituit din
macrofage, limfocite, plasmocite si celule gigante cu citoplasma spumoasa (vacuolizatd)
datoritd incluziunilor lipidice — asa-numitele celule leproase (globi leprosi sau celule
Virchow). Ultimele sunt caracteristice pentru lepra si reprezintd niste macrofage, in
citoplasma carora se giisesc cantititi enorme de bacili Hansen (micobateria leprei), dispusi
compact ca tigirile in pachet, care se pun in evidentd prin coloratie Ziehl-Nielson
(fig.124,a).

Macroscopic (fig.124,b), leproamele au aspect de noduli de diferite forme si
dimensiuni, localizati in piele. Granuloamele leproase se pot necroza, iar ulterior se
organizeazi si formeazi cicatrice mutilante, care deformeazs aspectul exterior al bolnavilor
(,fatd leonin&”). Pe mAsura progresirii bolii pot s3 apari tulburiri trofice, ulceratii cutanate,
deformatii ale degetelor, mutilarea falangelor etc. Tulburdrile trofice se datoreazi implicarii
trunchiurilor nervoase in procesul inflamator (are loc demielinizarea si liza neurofibrilelor).

Inflamatia granulomataosé in rinosclerom. Procesul inflamator se localizeaza
in mucoasa ciilor respiratorii superioare, in special in cavitatea nazala, dar se poate extinde
pe laringe si trahee. Macroscopic se manifest3 printr-o proliferare pseudotumorala de tesut
de granulatie de consistentd dens3, cu ingustarea sau obliterarea c3ilor respiratorii; procesul
inflamator poate infiltra esuturile adiacente ale buzei superioare. Clinic se manifestd prin
catar cronic; se poate complica cu tulburdri de respiratie (asfixie).

In piesa microscopicd (fig.125) se observd o zond de inflamatie productivd cu
forma de granuloame constituite din plasmocite, celule epitelioide si limfocite; este
caracteristici prezenta unor macrofage mari cu citoplasma clard, spumoasi — celulele
Mikulicz, care contin un numir mare de bacili Frisch, precum si a corpusculilor fucsinofili
Russel sau a sferelor hialine, care apar in urma leziunilor distrofice ale plasmocitelor
(contin gamaglobuline — produsul de secretie al plasmocitelor). Procesul inflamator
evolueazi spre scleroza si hialinoza tesutului granulomatos.
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43.4. INFLAMATIA PRODUCTIVA CU FORMAREA
POLIPILOR SI CONDILOAMELOR ACUMINATE

Polipii. Reprezintda formatiuni pseudotumorale la nivelul mucoaselor, avénd
suprafata neted sau papilar3, dimensiunile de la 1-2 mm péni la cativa cm; pot fi unici sau
multipli. Sunt acoperiti cu epiteliu glandular si se intdlnesc in stomac, intestin, uter,
meaturile nazale, bronhii, trahee. Aparitia polipilor e determinati de inflamatia productiva a
mucoaselor cu proliferarea concomitentd a epiteliului glandular si a tesutului conjunctiv
subiacent.

Macropreparatul ,,Polipozd gastricd” (fig.126). Pe mucoasa stomacului se
observi numerosi polipi de dimensiuni variate, cu bazi larga sau ingusta (pediculati), multi
dintre ei avand aspect de conopida.

Polipoza gastrica se poate complica cu hemoragie, inflamatie secundar, tulburari
circulatorii, stenozarea pilorului sau a cardiei (in functie de localizare §i dimensiuni).

Macropreparatul ,,Polip endometrial” (fig.127, a). in regiunea fundului uterului
se giseste un polip de dimensiuni relativ mari proeminent in cavitatea uterind, avénd
culoarea bruni-violeta conditionata de deregléri circulatorii.

Microscopic, polipul endometrial este constituit din glande de diferite forme si
dimensiuni, unele din ele dilatate chistic; epiteliul de acoperire este cilindric, in stromd cu
infiltratie limfoplasmocitara (fig.127, b). Clinic se poate manifesta prin hemoragie uterin
(metroragie), endometrita etc.

Macropreparatul ,,Polip traheal” (fig.128). in portiunea inferioara a traheii este
un polip care obtureazi bronhia principala cauzénd atelectazia plaménului respectiv. Se mai
poate complica cu hemoragie pulmonari, procese inflamatoare. i

Polipii glandulari ai diferitelor organe sunt considerati drept stiri precanceroase
deoarece se pot maligniza (pe fondul lor poate si se dezvolte o tumoare canceroasa).

Condiloamele acuminate (gr.kondylos - proeminetd, lat. acumen - varf). Sunt
formatiuni papilare (uneori conopidiforme), acoperite cu epiteliu pavimentos pluristratificat
(fig.129). Se localizeazd pe pielea regiunii perineale, pe mucoasa colului uterin sau a
uretrei, fiind legate patogenetic cu actiunea iritantd a secretiilor ciilor genitale in gonoree,
sifilis §i alte boli venerice. In stroma conjunctivd a condiloamelor are loc o infiltratie
inflamatoare cronica (inflamatie productiva).
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