Bolile infectioase.
Infectiile aerogene.
Tuberculoza.




Tema: Bolile infectioase. Infectiile aerogene. Tuberculoza.

|. Micropreparate:
Ne 106. Pneumonie sero-hemoragica in gripa. (coloratie H-E).
Indicatii:
1. Exsudat inflamator in lumenul alveolelor:
a. eritrocite;
b. lichid seros.
2. Tesutul pulmonar adiacent cu hiperemia vaselor.

In alveole este prezent exsudat, constituit din lichid seros colorat eozinofil si eritrocite, in unele
alveole predomina lichidul seros, in altele — eritrocitele; in multe alveole peretii sunt acoperiti cu
0 membrand omogend, eozinofila, constituitd din fibrina si proteine plasmatice coagulate
(membrane hialine); vasele sanguine sunt dilatate si hiperemiate.

Pneumonia se dezvolta in formele grave de gripa. Virusul gripal exercita 0 actiune citopatica
(citolitica) asupra epiteliului cailor respiratorii, cauzdand distrofia, necroza si descuamarea lui,
precum si actiune vasopatica si vasoparalitica cu tulburari circulatorii severe (hiperemie, staze,
plasmo- si hemoragii). Aceste particularitati ale virusului conditioneaza caracterul sero-
hemoragic al pneumoniilor gripale. Alternanta focarelor de pneumonie cu focare de emfizem
compensator si atelectazii reda plamanului un aspect pestrit, de unde si denumirea de ,, plaman
gripal mare pestrit”. Virusul are si un efect imunodepresant pronuntat, ceea ce determind
asocierea infectiei secundare. Complicatiile posibile: edem pulmonar, insuficienta respiratorie
acuta, carnificarea exsudatului, abcese.
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Ne 106. Pneumonie sero-hemoragica in gripa. (coloratie H-E).




Ne 99. Traheita crupoasa difterica. (coloratie H-E).
Indicatii:

1. Depozite de fibrina pe mucoasa traheii.

2. Portiuni de mucoasa acoperite cu epiteliu prismatic.
3. Ulceratii ale mucoasei.

4. Edem si hemoragii in stratul submucos.

5. Inelul cartilaginos al traheii.

Mucoasa si submucoasa traheii sunt edematiate, hiperemiate, se observa focare hemoragice,
epiteliul pe alocuri este necrozat si descuamat, formand defecte ulceroase, acoperite cu un strat de
fibrina cu amestec de leucocite neutrofile si mase necrotice, care formeaza 0 pseudomembrana.

Difteria este 0 boala infectioasa acuta, cauzata de bacilul difteric - Corynebacterium
diphtheriae, care elimina exotoxina. Efectul local al exotoxinei consta in necroza epiteliului,
extravazarea fibrinogenului si formarea unor pseudomembrane, constituite din fibrina si mase
necrotice cu amestec de leucocite, care macroscopic au culoare galben-albicioasa. Deoarece
mucoasa traheala adera lax la tesutul conjunctiv subiacent pseudomembranele se elimina usor si
sunt expectorate (inflamatie fibrinoasa crupoasa sau crup difteric). Datorita acestui fapt in
difteria cailor respiratorii , in care se afecteaza laringele, traheea si bronhiile, nu se observa
intoxicatie generala. Pot fi complicatii legate cu eliminarea pseudomembranelor: laringospasm,
obturarea cailor respiratorii, pneumonie.



ta crupoasa difterica. (coloratie H-E).

. Trahei

Ne 99



Ne 79. Tuberculoza miliara pulmonara. (coloratie H-E.).
Indicatii:
1. Granulom tuberculos:
a. necroza cazeoasa in centrul granulomului;
b. stratul de celule epitelioide;
c. celule gigante polinucleate Langhans;
d. stratul de celule limfoide.
2. Tesutul pulmonar adiacent.

In tesutul pulmonar se observa multiple granuloame tuberculoase la diferit stadiu de dezvoltare, unele cu necroza
cazeoasa 1n centru, care este colorat intens eozinofil, inconjurat de un cordon celular, constituit din celule epitelioide
cu nuclee alungite, palide, dispuse radiar, ,,in palisada™; printre acestea se gasesc celule gigante polinucleate
Langhans cu citoplasma eozinofila si nucleele asezate in forma de potcoava, circular de-a lungul membranei sau la 2
poli ai celulei, iar la periferie — un strat de limfocite mici, asezate compact, cu nucleul rotund, hipercrom si
citoplasma saraca, printre care pot fi macrofage si plasmocite; in jurul unor granuloame sunt fibre colagenice; alte
granuloame sunt in stadiu de fibroza (inlocuire cu tesut fibroconjunctiv); in parenchimul pulmonar intre granuloame
se observa focare de emfizem, unele septuri interalveolare sunt ingrosate, sclerozate.

Ne 85. Pneumonie cazeoasa. (coloratie H-E.).
Indicatii:

1. Zona de necroza cazeoasa.

2. Septuri alveolare lipsite de nucleu (carioliza).

3. Tesut fibroconjunctiv infiltrat cu limfocite.

4. Tesut pulmonar adiacent emfizematos.
In preparat este prezenti 0 zoni extinsa de necrozi a tesutului pulmonar, neaerata, lumenul alveolelor contine mase
necrotice colorate intens eozinofil, fibrina, leucocite neutrofile, monocite, resturi de nuclee dezintegrate, septurile
interalveolare necrozate, lipsite de nuclee, la periferie este o capsula fibroconjunctiva cu infiltratie limfoida moderata;

in tesutul pulmonar adiacent semne de emfizem.
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79. Tuberculoza
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cazeoasa. (coloratie H-E.).




I1. Macropreparate:
Ne 43. Pneumonie cazeoasa.

In pliméan se observid multiple focare de necrozi cazeoasd, neaerate, de diferite dimensiuni,
culoare alb-galbuie, masele necrotice au aspect friabil, sfaramicios, se aseamana cu branza de
vaci uscata (lat. caseum — branza).

Pneumonia cazeoasa Se intdlneste in tuberculoza secundara, dar poate fi si in cea primara.
Initial apar focare cazeoase acinare, lobulare, care se pot extinde pdna la nivelul unui segment
sau chiar a unui lob intreg — pneumonie cazeoasa lobara. Se dezvolta la pacienti cu imunitatea
scazutd, malnutriti. Pe pleura sunt depozite de fibrina. Masele cazeoase pot fi supuse lizei
purulente si lichefierii cu aparitia unor cavitati de descompunere — caverne (tuberculoza
cavernoasa).



Ne 43. Pneumonie cazeoasa.




Ne 44, Tuberculoza pulmonara fibro-cavitara.

Plamanul este deformat, pe sectiune se observa multiple cavitati de distructiec — caverne, de
forma neregulata, diferite dimensiuni; peretii ingrosati, sclerozati, suprafata interna rugoasa,
acoperita cCu mase necrotice; in tesutul pulmonar adiacent zone neaerate

Tuberculoza fibro-cavitard este o formd a tuberculozei pulmonare secundare. /n genere
cavernele sunt mult mai frecvente in tuberculoza secundara decdt in cea primara. Formarea
cavitatilor de distructie a tesutului pulmonar incepe in zonele apicale ale plamdanului drept si se
extind in directie apico-caudala prin contact nemijlocit si pe cale bronhogena in lobul mijlociu si
cel inferior. Cavernele apicale sunt mai vechi decdt cele distale. Au dimensiuni diferite, forma
neregulata, peretii constituiti din 3 straturi. mase necrotice cazeoase infiltrate cu leucocite
neutrofile, tesut de granulatie tuberculos, fesut conjunctiv matur. Daca caverna este drenata si
comunica cU bronhiile, continutul cazeos se extinde pe cale bronhiala in plamdanul contralateral.
Concomitent se poate dezvolta tuberculoza endobronsica, endotraheala, laringiana si intestinala
prin ingestia sputei care contine bacili tuberculosi. In cazurile, cdind continutul cavernei este
evacuat pe cale bronhiala, ea se colabeaza si Se cicatrizeaza. Complicatiile posibile: insuficienta
respiratorie, hemoragie pulmonara, cord pulmonar, amiloidoza secundara; la pacientii cu
imunitatea compromisa poate avea loc diseminarea pe cale [limfatica si hematogena CuU
dezvoltarea tuberculozei miliare.



Ne 44. Tuberculoza pulmonara fibro-cavitara.




Ne 144, Tuberculoza nodulilor limfatici peribronhiali.

Nodulii limfatici peribronhiali sunt mariti in dimensiuni, densi, adera strans unul la altul,
formand pachete, conglomerate, pe sectiune culoarea alb-galbuie, aspect de branza uscata.

Afectarea nodulilor limfatici este cea mai frecventa manifestare a tuberculozei extrapulmonare.
Se intdlneste in primul rdnd in tuberculoza primara ca parte componenta a complexului
tuberculos primar sau a complexului Gohn (afectul primar, limfangita si limfadenita). In
tuberculoza primara pulmonara se afecteaza nodulii hilari si bronhopulmonari, mediastinali, iar
in tuberculoza primard intestinald — nodulii limfatici mezenteriali. /n perioada initiald a
tuberculozei pulmonare secundare nodulii limfatici regionali sunt mult mai putin afectati datorita
localizarii procesului tuberculos in zonele apicale ale plamdanilor. Nodulii limfatici mariti in
dimensiuni compreseaza nervii, vasele sanguine, organele invecinate, cauzdnd anumite
manifestari clinice. /n nodulii limfatici pot persista bacilii tuberculosi viabili timp de mai multi
ani, prezentand un potential de reactivare a infectiei si de dezvoltare a tuberculozei secundare in
conditiile de scadere a imunitatii.



Ne 144. Tuberculoza nodulilor limfatici peribronhiali.



Ne 153. Spondilita tuberculoasa.

In macropreparat este prezent un segment de coloani vertebrald, regiunea lombari, se observa
deformarea coloanel, pe sectiune corpurile unor vertebre sunt distruse, apofizele fiind pastrate, se
contureaza 0 cavitate de distructie, vertebrele sunt concrescute intre ele.

Afectarea coloanei vertebrale in tuberculoza (spondilita tuberculoasa sau boala Pott) se
intdlneste in tuberculoza miliara in urma diseminarii hematogene a micobacteriei tuberculozei.
Este mai frecventa la copii si adolescenti. Se afecteaza corpurile vertebrelor, in care apare
osteomielita tuberculoasd CU necrozd cazeoasa, distrugerea fesutului 0s0s si a discurilor
intervertebrale, se formeaza sechestre, umplute cu mase necrotice si purulente si in consecinta
are loc deformarea coloanei vertebrale cu aparitia unei curburi convexe in regiunea spatelui sau
a pieptului (cifoza). Masele necro-purulente se pot extinde pe fesuturile moi paraspinale formdnd
abcese ,,reci”, care se pot fistuliza la nivelul pielii cu eliminarea continutului abceselor.
Spondilita tuberculoasa cronica se poate complica cu amiloidoza secundara. Concomitent poate
fi si afectarea articulatiei coxo-femurale (coxita tuberculoasa) si a genunchiului (gonita
tuberculoasa).



Ne 153. Spondilita tuberculoasa.




Traheo-bronsita
hemoragica gripala.




Plaman mare pestrit in gripa.
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Plaman in faza proliferativa a leziunii alveolare
difuze in gripa.
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Pneumonie gripala cu asocierea infectiei secundare.




Measles: Rash, conjunctivitis, and rhinitis

Exantem rujeolic (eruptii papuloase pe pielea fetei, trunchiului).
Conjunctivita si rinita rujeolica.




Enantem FUJ eOI I1C (pete albicioase pe mucoasa cavitdtii bucale).
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Pneumonie rujeolica gigantocelulara. (Coloratie H-E).



Traheita difterica(crupoasa).



1 2

Difteria vestibulului faringian (1- forma localizatd, 2 — forma toxicda)




Scarlatina, absenta eruptiilor cutanate in jurul buzelor.



Limba zmeurie in scarlatina.
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Afect primar pulmonar.




Limfadenita tuberculoasa.
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Complex primar
Intestinal.




Complex primar vindecat

(sclerozarea afectului primar si
calcificate in limfoganglioni).
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Granuloame tuberculoase
cu celule gigante Langhans,
micobacterii.
(coloratie Ziehl-Nielsen).
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Tuberculom pulmonar incapsulat.
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Tuberculoza
secundara distructiva. °



Tuberculoza secundara fibro-cavitara, peretele cavernei.



dara fibro-cavitara.
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Tuberculoza pulmonar




INFECTIILE AEROGENE
VIRALE si BACTERIENE



GRIPA -
agentul patogen — ARN-virus pneumotrop
Influenza virus de tip A,B,C

Mecanismele actiunii virusului:

- citopatical/citolitica asupra epiteliului
bronhiilor si traheii (distrofie, necroza,
descuamarea epiteliului);

- vasopatica/vasoparalitica — dilatarea si
hiperemia vaselor, staza, agregarea
eritrocitelor, cresterea permeabilitatii;

- Inhibarea sistemului imun al
organismului



Formele clinico-morfologice ale gripei:

- forma usoara —rino-laringo-traheo-
bronsita acuta catarala (seroasa, mucoasa,
descuamativa);

- forma medie - in caile sup. inflamatie
sero-hemoragica, in plamani — pneumonie
interstitiala, exsudat sero-hemoragic in
alveole, membrane hialine, atelectazii;

- forma grava cu toxicoza — edem
pulmonar hemoragic, meningita si
meningoencefalita sero-hemoragica, edem
cerebral, hemoragii in diferite organe



- forma grava cu complicatii pulmonare
(asocierea infectiei bacteriene secundare —
stafilococil, streptococi, pneumococi) —

e traheobronsita fibrino-hemoragica sau
necro-purulenta,

e bronhopneumonie cu abcedare, necroze,
atelectazii, hemoragii, focare de emfizem si
pneumonie interstitiala — “plaman mare
pestrit”



Complicatiile pulmonare ale gripei:

1) abcese pulmonare;

2) focare de carnificare;

3) bronsiectazii;

4) bronsita si bronsiolita obliteranta;
5) pneumonie cronica;

6) pleurita (empiem pleural);

7) limfangita purulenta a diafragmei;
8) flegmon mediastinal (supuratia I/g)



Complicatiile extrapulmonare ale gripei:

1) miocardita si pericardita;

2) encefalita hemoragica;

3) mielita;

4) otita si sinuzita;

5) sindromul Guillain—-Barre -
poliradiculoneurita cu tulburari motorii;

5) sindromul Reye — la copii mici
afectarea ficatului (hepatomegalie,
steatoza) si a SNC (encefalopatie, edem)



Cauzele mortii in gripa:

- intoxicatia generala;

- insuficienta respiratorie (edem pulmonar
hemoragic, pneumonia, bronsita obliteranta);

- insuficienta cardiovasculara;

- hemoragii in centre vital importante ale
crelerulul



Particularitatile gripei pandemice H1N1:

- afectarea primara a cailor respiratorii
superioare — traheii si bronhiilor;

- infectia bacteriala secundara in mai mult de
50% de cazuri letale, in special pneumonia;

- afectarea persoanelor tinere, inclusiv a
gravidelor;

- afectiuni cardiace si pulmonare cronice
concomitente



Paraqripa —

agentul patogen ARN-virus.

- aminteste gripa, dar evolueaza mai
usor;

- in caile resp sup. inflamatie catarala cu

celule gigante polinucleate;
- este caracteristica laringita catarala, la

copli cu pseudocrup



Infectia adenovirotica:

Agentul patogen — ADN-virus

- In caile resp. sup. inflamatie catarala,
sunt caracteristice celule cu nucllee mari, de
forma neregulata, cu incluziuni intranucleare
(celule adenovirotice);

- angina, faringita si conjunctivita;

- asocierea infectiei secundare —
bronsita si bronsiolita necro-purulenta si
bronhopneumonie



Infectia respirator-sincitiala:

agentul patogen ARN-virus;

- laringo-traheo-bronsita si bronsiolita
acuta catarala,

- initial se afecteaza mai frecvent caile
resp. inferioare,

- in exsudat celule gigante polinucleate
(simplasti);
- este caracteristica asocierea sindromului
astmatic cronic



Rujeola — boala infectioasa acuta, insotita de
inflamatia catarala a mucoaselor cailor
respiratorii si conjunctivel si eruptii maculo-
papuloase pe piele si mucoasa cavitatii
bucale (exantem si enantem).

Leziunile locale:

¢ inflamatia catarala a mucoaselor faringelui,
traheli, bronhiilor si conjunctivel,

e aparitia in mucoase a celulelor gigante
polinucleate;

e metaplazia epidermoida a epit. bronhiolar;
e pneumonie interstitiala gigantocelulara
(Warthin-Finkeldey).



Leziunile generale:

e enantem — pete albicioase pe mucoasa
obrajilor — pete Koplik;

e exantem — eruptii maculo-papuloase pe
piele, care se extind de sus in jos -

- descuamare furfuracee,

e hiperplazia tesutului limfoid;

e encefalita rujeolica (rar).

Complicatiile:

asocierea infectieii secundare bacteriene —
panbronsita necro-purulenta, pneumonie
bacteriala cu abcedare



Difteria —

boala infectioasa acuta, caracterizata prin
inflamatie fibrinoasa in poarta de intrare
si intoxicatie generala.

Agentul cauzal — bacilul difteric.
Infectarea pe cale aerogena, mai rar — prin
leziuni cutanate.

Bacilul diteric se inmulieste in poarta de
intrare si elimina exotoxina, care provoaca
atat leziuni locale, cat si generale



Leziunile locale:

1) inflamatie fibrinoasa in poarta de intrare (in
vestibulul faringian, amigdale, laringe, trahee
si bronhii, foarte rar — in mucoasa nazala, pe
piele (plagi), organele genitale externe)

2) limfadenita limfoganglionilor regionali.

Leziunile generale:

1) steatoza cardiomiocitelor si miocardita
interstitiala; se complica frecvent cu aritmii si
insuficienta cardiaca acuta in saptamana |-l
(paralizia acuta a inimii);

consecinta — cardioscleroza difuza;




2) nevrita parenchimatoasa cu demielinizare;
se afecteaza mai frecvent nervii gloso-
faringian, vagusul, trunchiul simpatic, frenic;
complicatii - paralizii tardive (pestel,5-2 luni)
ale palatului moale, diafragmel, inimi;

3) leziuni distrofice, necrotice si hemoragii in
suprarenale - insuficienta - acuta;

4) necroza tubulara renala acuta — insuficienta
renala acuta



Formele clinico-morfologice:
a) difteria vestibulului faringian, b) cailor
respiratorii, c) rar — difteria nasului, plagilor.

1) Difteria vestibulului faringian:

e se dezvolta la 80-95% de bolnavi;

e inflamatia fibrinoasa difteroida a
amigdalelor (angina difterica), care se poate
extinde in tesuturile faringiene; pelicula de
fibrina adera strans la tesutul subiacent;

e limfadenita cervicala, edem sever al
tesuturilor moi ale gatului.

Variante: subtoxica, toxica, hipertoxica




Difteria cailor respiratorii:

se asociaza de obicei la D. vestib.faringian,
ca forma izolata este rara;

inflamatia fibrinoasa crupoasa a laringelui,
traheii, bronhiilor; pelicula de fibrina adera
slab la tesutul subiacent — crup veritabil;
intoxicatia generala este mai slab
pronuntata.

peliculel de fibrina se desprind usor si pot
obtura caile respiratorii;

inflamatia se poate extinde pe bronhiile
mici si bronhiole — crup descendent




Complicatiile si cauzele mortii:

1) insuficienta cardiaca acuta (paralizia
precoce sau tardiva a inimii);

2) asfixie prin laringospasm sau masele
fibrinoase;

3) bronhopneumonii;

4) flegmon cervical, medastinal;



Scarlatina — este o varianta din infectia
streptococica, sub forma de boala infectioasa
acuta cu modificari locale, mai cu seama in
vestibulul faringian, insotita de eruptie
generalizata tipica. Se imbolnavesc de regula
copii pana la 16 ani,dar pot fi afectati si aduliii.



* La inceputul bolii se dezvolta o hipirimie
pronuntata in vestibulul faringian si
amigdale “vestibul farengian incendiat”,
care se extinde pe mucoasa cavitatil
bucale, Imba “limba zmeurie”, faringe.
Amigdalile sunt marite, suculente, rosu-
aprinse-angina catarala. In scurt timp in
ele apar focare de necroza-angina
necrotica. La detasarea maselor necrotice
ramin ulceratii.



* Modificarile generale, determinate de
toxemie, se manifesta in primul rand prin
dezvoltare eruptiei. Ea apare in primele 2
zile de boala, are caracter punctiform,
culoare rosie aprinsa, acopera toata
suprafata corpului cu exceptia triunghiului
nazolabial, care se evidenfiaza clar pe
fondul general rosu-aprins al pielei fetii.



« Complicatiile depind de modificarile
necrotico-purulente, de exzemplu
dezvoltarea otitel cronice cu hipoacuzie,
sau de afectiunea cronica a rinichilor. In
prezent cazurile de sfarsit letal in
scarlatina sunt o rarirate.



TUBERCULOZA



 Tuberculoza este o boala granulomatoasa
cronica, contagioasa, cauzata de
Micobacterium tuberculosis. De obicel
afecteaza plamanii, dar poate afecta orice
alt organ sau tesut. In mod tipic, centrul
granuloamelor tuberculoase sufera
necroza de cazeificare.



Conform datelor OMS anual se imbolnavesc de
TBC cca 10 min de oameni.

Pe glob se inregistreaza cca 20 min de bolnavi de
TBC pulmonara.

Mortalitatea - anual c-ca 3 min. de persoane.

In lume, la fiecare zece secunde un om moare de
tuberculoza,

la fiecare patru secunde cineva se imbolnaveste de
aceasta boala,

iar fiecare bolnav de tuberculoza netratata poate
molipsi anual de la 10 pana la 15 persoane.



Din 1990 si pana in prezent, RM a Inregistrat o
majorare de 3-4 ori a cazurilor de imbolnaviri cu
TBC flind printre cele mai afectate tari europene.

in a. 2014 incidenta - 120,0 cazuri la 100000
populatie (a. 2015 -129,4)

Mortalitatea — 17-20 cazuri anual la 100000 de
locuitorli



In or. Chisiniiu incidenta TBC pulmonare in a.
1989 - 33,4 la 100 000 de locuitori, iar in 2010 — 87,5

Un criteriu important: numarul de baciliferi
(bolnavi eliminatori de micobacterii) in Chisinau
este de 1:2100 sanatosi, pe cand in lume se
considera drept situatie satisfacatoare - 1:1000 000



Formele clinico-morfologice ale
tuberculozel

a) primara,
b) hematogena;
C) secundara.



* Tuberculoza primara- este o forma de
boala care apare la un pacient neexpus
anterior, adica nesinsibilizat. La persoanele
varstnice si la pacientii cu Imunosupresie
marcata, sensibilitatea la bacilul
tuberculozel este abolita, iar acesti indivizi
pot dezvolta tuberculoza primara de mai
multe ori. In jur de 5% din persoanele nou
afectate dezvolta o forma severa de boala.



Complexul tuberculos primar:

o afectul primar — focar lezional in organul de
inoculare a infectiei;

« limfangita — inflamatia a vaselor limfatice
eferente;

 [imfadenita — inflamatia a limfoganglionilor
regionall.

Variantele de evolutie:

 vindecarea TBC primare = complexul primar
cicatricial;

» progresarea TBC primare cu generalizarea
procesulul;

 TBC primara cronica.




Afectul primar pulmonar -

focar de inflamatie exsudativa sero-fibrino-
leucocitara, ulterior — necroza cazeoasa inconjurata
de o0 zona de inflamatie seroasa perifocala. Este
localizat subpleural, in segmentele bine aerate — |11,
VI, IX, X, mal ales din dreapta. Dimensiunile -
cateva alveole, un acinus sau lobul (0,5-2 cm), de
forma rotunda

Afectul primar intestinal —

focar de inflamatie tbc cu necroza cazeoasa,
ulterioar - ulceratie in mucoasa regiunii ileocecale



Vindecarea TBC primare (=complexul

primar cicatriceal) -

masele cazeoase se deshidrateaza, se densifica,
focarul necrotic se incapsuleaza, (nodulul Gohn).
Focarele calcificate se numesc complexul Ranke
[complexul Ranke include afectul primar pulmonar
calcificat + |/g calcificari].

Vasele limfatice se transforma 1in cordon
fibroconjunctiv.

/g - calcificare si osificare, dar mai lent decat in
afectul primar.

In intestin ulcerul se vindeca prin cicatrizare.



Formele de progresare a TBC primare:

1) hematogend — tbe miliara primara
(leptomeningita);

2) limfogena (limfoglandulara) — bronhoadenita,
mezadenita sau scrofuloza;

3) cresterea afectului primar [prin contact] —
pneumonie cazeoasa primara;

4) mixta.



Evolutia cronica a TBC primare —

procesul inflamtor persista in limfoganglioni,
afectul primar pulmonar fiind cicatrizat.

Clinic se manifesta prin intoxicatie tuberculoasa.
Pot fi reactii paraspecifice — infiltratia limfo-

macrofagala, vasculite, procese hiperplastice in
tesutul hematopoietic



Tuberculoza hematogena:

| - TBC hematogena generalizata:
a) septicemia TBC supraacuta;
b) generalizata miliara;
c) generalizata macronodulara.
|l — TBC hematogena predominant pulmonara,
a) miliara acuta;
b) miliara cronica;
¢) macronodulara cronica
1l — TBC hematogena predominant
extrapulmonara
a) nodulara acuta; c) destructiva acuta;
b) nodulara cronica,; d) destructiva cronica



Semnele caracteristice ale Thc
hematogene predominant pulmonare

a) localizarea corticala (subpleurala) si simetrica a
nodulilor in ambii plamani;

b) inflamatie predominant productiva;

c) pneumoscleroza fina reticulata;

d) emfizem pulmonar difuz;

e) cord pulmonar,;

f) prezenta unui focar tuberculos extrapulmonar.



TBC extrapulmnara:
| - osteoarticulara — spondilita, coxita, gonita

Il — urogenitala — pielonefrita cavernoasa,

prostatita, epididimita, orhita
salpingita, endometrita, ooforita

11 — suprarenalelor — boala Addison,

IV — pielii — lupus vulgar



* Tuberculoza secundara(tuberculoza de
reactivare) — este o forma de boala care
afecteaza gazdele sensibilizate anterior.
Poate urma la scurt timp dupa tuberculoza
primara, dar cel mai adesea apare prin
reactivarea leziunelor primare dormante
dupa mai multe decenii de la infectarea
inifiala, de obicei cand rezistenta gazdei
este scazuta.



Caracteristicile principale ale
tuberculozel secundare:

1) afectarea selectiva a plamanilor;

2) extinderea pe cale de contact sau
intracanaliculara (bronhogena);

3) evolutia stadiala, in faze.



Formele clinico-morfologice ale Thc
secundare;

1) nodulara acuta;

2) fibro-nodulara sau nodulara cronica;

3) infiltrativa;

4) tuberculomul,

5) pneumonia cazeoasa;

6) cavernoasa;

7) fibro-cavitara sau cavernoasa cronica (ftizia
pulmonara cronica),

8) cirotica



Thbc nodulara acuta -

focare de bronhopneumonie cazeoasa in segmentele
I-11 ale plamanului drept, inconjurate cu un cordon
de celule epitelioide, celule Langhans si limfoide.
Consecinte - incapsularea si petrificarea focarelor
tuberculoase (focare Aschoff-Puhl)

Thc fibro-nodulara (nodulara cronica) —

focare de pneumonie cazeoasa, care apar In urma
acutizarii procesului tbe,

nu se extind in afara segmentelor I-11,

ulterior se incapsuleaza si se calcifica



Thc infiltrativa —

progresarea TBC nodulare acute sau acutizarea
TBC fibro-nodulare; prezinta un focar de necroza
cazeoasa, inconjurat de inflamatie perifocala
seroasa, catarala, fibrinoasa — focarele Assman-
Redeker, poate afecta un lob intreg — lobita.

Tuberculomul -

focar de necroza cazeoasa bine delimitat, avand
diametrul 2-6 cm, inconjurat de o capsula fibroasa.
Apare iIn urma resorbtiei zonei perifocale in TBC
infiltrativa



Pneumonia cazeoasa —

focare acinoase, lobulare, segmentare pana la
pneumonie lobara.

Se dezvolta la barbati casectizati, epuizati.

TBC cavernoasa acuta —

aparitia unei cavitati in segmentele I-11, care
comunica cu lumenul bronhiei segmentare. Se
dezvolta in urma lichefierii si ramolirii maselor
cazeoase §i distrugerii peretelui bronsic.

Peretele cavernel - mase nerotice cazease si tesutul
pulmonar adiacent



TBC fibro-cavitara (cavernoasa cronica)

— evolutia cronica a TBC cavernoase acute.

Cavernele ocupa 1-2 segmente, mai des in zona
apicala dreapta. Procesul se extinde
intracanalicular si apico-caudal.

Peretele cavernel are 3 straturi: | — necrotic
(piogen; 1l — tesut tuberculos specific de
sranulatie; III — tesut fibroconjunctiv.

TBC cirotica —faza finali a evolutiei TBC
fibro-cavitare, are loc proliferarea difuza masiva
de tesut conjunctiv, deformarea plamanilor,
multiple bronsiectazii, aderente pleurale



Complicatii:

hemoragii pulmonare;

pneumotorax,

pleurita purulenta (empiem pleural);
bronsiectazii;

amiloidoza;

cord pulmonar (insuficienta pulmonara si

cardiaca);

afectarea altor organe (a tractului digestiyv,
laringelui, cavitdatii bucale, traheii — prin
contact ascendent sau descendent).



Patomorfoza tuberculozel

1) evolutia mai favorabila a TBC primare;

2) cresterea incidentei proceselor paraspecifice;
3) reducerea formelor exsudative de TBC,;

4) cresterea incidentei proceselor fibroplastice si
sclerotice, de ex. a TBC fibro-cavitare si cirotice,
care pot evolua 10-20 ani;

5) scaderea frecventei TBC laringelui, intestinului;
6) cresterea frecventei cordului pulmonar;

7) cresterea frecventei amiloidozei secundare, In
special a rinichilor; se intalneste la 10-25%0 din
numarul pacientilor cu forme cronice de TBC.



