Tuberculoza.

Sifilisul. Sepsisul.




Tema: Tuberculoza. Sifilisul. Sepsisul.

|. Micropreparate:
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 in 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 ecozinofila si
nucleele asezate in forma de potcoava, circular de-a lungul membranei sau la 2 poli ai celuleli, 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.
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Ne 80. Tuberculoza miliara hepatica. (coloratie H-E).
Indicatii:

1. Granulom tuberculos.

2. Tesutul hepatic adiacent

In tesutul hepatic se relevd granuloame tuberculoase cu aceeasi structuri ca si in
microprerparatul Ne 79; hepatocitele adiacente cu semne de distrofie proteica.

Tuberculoza miliara (micropreparatele Ne 79, 80) apare in cazul diseminarii hematogene a
infectiei. Se observa atdt in tuberculoza primara, cat si in cea secundard. In cazurile cdnd bacilii
nimeresc in vena pulmonara Se dezvolta tuberculoza miliara extrapulmonara cu afectarea
ficatului, rinichilor, splinei, creierului, meningelor, sistemului genito-urinar, maduvei 0s0ase,
suprarenalelor sau a unor organe izolate, iar la patrunderea infectiei in artera pulmonara se
dezvolta tuberculoza miliard pulmonard cu afectarea ambilor plamdni. In organele afectate apar
focare de condensare de culoare alb-galbuie, cu diametrul de 1-2 mm (dimensiunile unui bob de
mei), repartizate uniform in intreg organul, care microscopic au structura granulomului
tuberculos. Cea mai grava localizare este meningita tuberculoasa.



i e B 5P
Ne 80. Tuberculoza miliara hepatica. (coloratie H-E).




Ne 33. Mezaortita sifilitica. (coloratie H-E).

Indicatii:
1. Infiltrate limfo-plasmocitare in jurul vasa vasorum in adventitia si media peretelui aortei.
2. Focare de distructie a fibrelor elastice.
3. Focare de calcinoza.

In peretele aortei, in medie si adventitie, se observa infiltrate cu limfocite, plasmocite si
macrofage, pot fi celule gigante de tip Langhans, localizate in peretii si jurul vasa vasorum
(endarterita si periarterita a vasa vasorum), sunt focare de distructic a membranelor elastice cu
hialinoza si calcinoza, intima este ingrosata si hialinizata.

Aortita (mezaortita) sifilitica se intdlneste in perioada tertiara a bolii, care se dezvolta peste
multi ani dupa infectare, aproximativ la 30% din pacientii netratati. La ~80% din totalul
pacientilor cu sifilis tertiar se observa aortita cu afectarea portiunii ascendente si arcului. Se
considera, ca aceasta localizare preferentiala a aortitel se datoreaza implicarii nodulilor
limfatici mediastinali 7n sifilisul secundar si raspdndirii treponemei in limfaticele din jurul
arcului aortei. Leziunile se reduc in intensitate si dispar totalmente mai jos de nivelul diafragmei.
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Ne 101. Nefrita embolica purulenta. (coloratie H-E).
Indicatii:
1. Emboli microbieni in lumenul capilarelor glomerulare.
2. Focar de necroza in jurul embolului microbian.
3. Aglomerari de leucocite neutrofile (abces).
4. Glomerul nemodificat.

In unii glomeruli sunt prezente aglomerari de microbi (emboli microbieni), colorate intens bazofil, in
jurul carora se determina modificari necrotice (carioliza) si aglomerari de leucocite neutrofile (abcese
metastatice); embolii microbieni se observa si in lumenul unor arteriole aferente si in vene; in unele
piese se gasesc mase microbiene in lumenul tubilor colectori in stratul medular al rinichiului.

Nefrita embolica purulenta este manifestare a septicopiemiei — formei de sepsis cu bacteriemie, prezenta
unui focar septic primar la poarta de intrare a infectiei, in care este inflamatie purulenta (abces sau flegmon)
cu implicarea vaselor limfatice (limfangita, limfotromboza si limfadenita purulenta) si a venelor (flebita si
tromboflebita purulentd). Se dezvolta embolie cu fragmente de trombi septici, ceea ce duce la abcese
metastatice sau embolice, piemice, mai frecvent, in plamdni, creier, miocard, rinichi, ficat. La pacienti apare
insuficienta poliorganica grava (MODS - multiple organ dysfunction syndrome), este posibil sindromul de
coagulare intravasculara diseminata (CID), soc septic.
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1. Macropreparate:
Ne 43. Pneumonie cazeoasa.

In plaman se observa multiple focare de necrozi cazeoasi, 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 pdana 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 distructie — caverne, de
forma neregulata, diferite dimensiuni; peretii ingrosati, sclerozati, suprafata internd rugoasa,
acoperita CU mase necrotice; in tesutul pulmonar adiacent zone neaerate

Tuberculoza fibro-cavitard este o formda 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 plamanului 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 decar cele distale. Au dimensiuni diferite, forma
neregulatd, peretii constituiti din 3 straturi: mase necrotice cazeoase infiltrate cu leucocite
neutrofile, resut de granulatie tuberculos, tesut 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, cind 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 cu
dezvoltarea tuberculozei miliare.



Ne 44, Tuberculoza pulmonara fibro-cavitara.




Ne 153. Spondilita tuberculoasa.

In macropreparat este prezent un segment de coloani vertebrald, regiunea lombari, se observa
deformarea coloanei, 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 tuberculoasda CU necroza 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 formand
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).
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Ne 15, Anevrism sifilitic al aortei.

Portiunea ascendentd a aortei, mai sus de nivelul orificiului este dilatata, peretele ingrosat,
intima este neregulatd, rugoasa, are aspect de coaja de copac. Valvulele semilunare sunt
ingrosate, sclerozate, deformate, orificiul dilatat.

Aceste leziuni ale aortei sunt determinate de aortita (mezaortita) sifilitica, care conduce la
distrugerea membranelor elastice, reducerea elasticitatii peretelui aortic si aparitia
anevrismului. Concomitent procesul inflamator se extinde la valvula si inelul fibros al aortei.
Scleroza si deformarea valvulei cu dilatarea orificiului aortei duce la instalarea insuficientei
valvulare aortice severe si hipertrofia masiva a ventriculului stang. Are loc si stenozarea
orificiilor arterelor coronariene. Toate aceste modificari in ansamblu determina 0 insuficienta
cardiovasculara grava, progresanta. Anevrismul aortei poate cauza compresiunea si uzura
tesuturilor/organelor adiacente si ruptura cu hemoragie letala.



Ne 15. Anevrism sifilitic al aortei.
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Ne 85. Nefrita embolica purulenta.

Rinichiul este marit in dimensiuni, sub capsula se observa multiple focare diseminate de inflamatie purulenta, de
culoare gélbuie, cu diametrul de cativa mm, care proemineaza pe suprafata organului — abcese metastatice.

Ne 17. Endocardita polipoasa-ulceroasa a valvulei aortice.

Valva aortica este deformata, acoperita cu vegetatii trombotice masive de culoare maronie-cenusie, friabile, cu
aspect polipoid, valvele sunt ingrosate, sclerozate, pe suprafata lor pot fi defecte ulceroase.

Endocardita infectioasa se dezvolta in urma lezarii endocardului valvular si/sau parietal de catre agenti infectiosi
prezenti in sangele circulant. Mai frecvent se afecteaza valvele aortica si/sau mitrala, atdt valvele normale, car si
cele lezate, vicioase. Clinic, in dependenta de gravitatea bolii si de evolutia in timp se disting 2 variante:
endocardita infectioasa acuta si subacuta sau lenta. Varianta acuta se dezvolta in cazurile de agenti infectiosi de
virulenta inalta si imunitatea compromisd, mai frecvent pe valvele normale, iar varianta subacuta — in cazurile de
agenti infectiosi CU virulenta redusd, de obicei pe valve sclerozate, cu deformari si cicatrici. Dintre factorii infectiosi
in endocardita acuta predomina Staphylococcus aureus, iar in cea subacuta — Streptococcus viridans. Poarta de
intrare a infectiei poate fi variata. Sunt mai multi factori predispozanti la dezvoltarea endocarditei infectioase, de ex.,
valvulopatii reumatice (50%), anomalii congenitale ale inimii (20%), valvulopatii aterosclerotice, proceduri
stomatologice, operatii |la inima, interventii chirurgicale la diferite organe, injectarea drogurilor intravenoase, stari
de imunodeficienta, etc. Este caracteristica formarea vegetatiilor voluminoase, friabile, care contin agenti infectiosi,
pe suprafata valvelor cardiace. Dintre toate endocarditele valvulare in cea infectioasa se produc cele mai masive
depozite trombotice pe valve. Datorita friabilitatii vegetatiilor ele se desprind, producind defecte ulceroase pe
suprafata valvulelor, sunt posibile perforatii, microanevrisme. Embolia cu fragmente de vegetatii infectate conduce
la infarcte septice in diferite organe, mai frecvent in plamdni, creier, ficat, rinichi. Endocardita infectioasa se
soldeaza cu instalarea unei insuficiente valvulare severe cu insuficienta cardiaca congestivi progresantd.
Insuficienta valvulara este mai grava in cazurile, cand se afecteaza si inelul fibros al valvulei aortice.
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Ne 17. Endocardita polipoasa-ulceroasa a valvulei aortice.
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Complex primar
Intestinal.




% ' Complex primar vindecat
| LW (cicatrizarea afectului primar si
WA 41 calcificate in limfoganglioni).
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Tuberculom pulmonar incapsulat.
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Pneumonie cazeoasa, faza
avansata.
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Carbuncul cervical.
Tonzilita purulenta.




Celulita purulenta

Celulita a orbitei.

(focarul sept



Embolie septicﬁ (Staphylococcus aureus).
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Abcese metastatice In plamini.
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Abcese metastatice In creier.
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Endocardita infectioasa verucoasa cu
rupturi a sigmoidelor valvulei aortice,
jos — fistula in septul interatrial.




Endocardita polipoasa-
ulceroasa a valvei mitrale.
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TUBERCULOZA



e Tuberculoza este 0 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
cazelificare.



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 mln. 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. Chisiniu incidenta TBC pulmonare in a.
1989 - 33,4 1a 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
pacientil CU Imunosupresie marcata,
sensibilitatea la bacilul tuberculozei este
abolita, 1ar acest1 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;

 limfadenita — inflamatia a limfoganglionilor
regionali.

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 — I11,
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 — tbc miliara primara
(leptomeningita);

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

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

4) mixta.



Evolutia cronicaa 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 Tbhc
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

1l — 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 initiala, de obice1 cand rezistenta
gazdel 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



Thc 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 tbc,

nu se extind in afara segmentelor I-11,

ulterior se incapsuleaza si se calcifica



Thbc 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 In 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 si 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; Il — tesut tuberculos specific de
sranulatie; III — tesut fibroconjunctiv.

TBC cirotica —faza finala 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 digestiv,
laringelui, cavitatii bucale, traheii — prin
contact ascendent sau descendent).



Patomorfoza tuberculozel

1) evolutia mai favorabila a TBC primare;

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

4) cresterea incidentel 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% din
numarul pacientilor cu forme cronice de TBC.



Sifilisul.
Sifilisul (luesul) este o infectie veneriana
cronica, provocata de Spirocheta (Treponema
pallidum). Observata pentru prima data in forma sa

epidemica in Europa in secolul 16, sifilisul este o
infectie endemica in toate zonele lumii.

De exemplu, sifilisul primar s1 cel secundar la
femeile cu varsta peste 10 ani1 a crescut de la 0,8 la
100.000 in 2004 1a 1,5 1a 100.000 in 2009. exista o
discrepanta frapanta in functie de rasa: afro-
americani sunt afectati de 30 de or1 mai frecvent
decat populatia alba.



o T.pallidum este un microorganism pretentios, a carui
gazda este omul. Sursa uzuala de infectie este
contactul cu o leziune cutanata sau mucoasa a unui
partener sexual, leziune aflata in stadiile initiale ale
sifilisului. De la nivelul acestor leziuni,
microorganismul se transmite in timpul contactului
sexual prin mici excoriatil cutanate sau mucoase ale
partenerului neinfectat. In cazurile congenitale, T.
Pallidum se transmite transplacentar, de la mama la
fat, in special in stadiile incipiente ale infectiel
materne.



Sifilisul are urmatoarele forme in
manifestare sa:

1.Sifilisul primar
2.Sifilisul secundar
3.S1f1lisul tertiar(visceral)
4.Sifilisul congenital(transplacentar)



Sifilisul primar.

Manifestarea principala in sifilisul primar este
sancrul dur. La barbati sancrul primar este localizat
cel mal frecvent la nivelul penisului. La femei pot fi
prezente leziuni multiple, de regula in vagin sau la
nivelul colului uterin. Sancrul debuteaza sub forma
unei papule mici, ferme, care creste gradat
producand o ulceratie nedureroasa cu marginile bine
definite, indurate s1 o baza “curata”, umeda.
Ganglioni1 limfatici regionali sunt usor marifi de
volum s1 fermi, dar nedurerosi.




« [a examinarea histologica a ulceratiel se observa
Infiltratul limfo-plasmocitar tipic s1 modificarile
vasculare proliferative sub forma de endarteriita
proliferativa insotita de un infiltrat inflamator bogat
in plasmocite. Chiar §1 fara terapie sancrul primar se
vindica dupa o perioada de cateva saptamani, lasand
0 cicatrice fina.



Sifilis primar, sancru dur




Sifilisul secundar.

La aproximativ 2 luni de la vindicarea sancrului
apar leziunile de sifilis secundar. Manifestarile
sifilisulu1 secundar sunt diverse, dar in mod tipic
includ o combinatie intre limfadenopatie
generalizata s1 leziuni cutaneomucoase variate. De
obicel leziunele cutanate sunt simetrice s1 pot fi
maculo-papulare, cu cruste sau pustuloase. Este
frecventa afectarea palmelor s1 a plantelor.



« Examenul histologic al leziunelor cutaneomucoase
din faza secundara a boli1 pune in evidenta
endarteriita proliferativa caracteristica, insofita de un
Infiltrat limfo-plasmocitar. Aceste leziuni
cutaneomucoase contin spirochete, care pot f1
prezente in numar foarte mare, motiv pentru care
sunt foarte contagioase. Limgoadenapatia afecteaza
cel mai des ganglionii cervicali s1 inghinali.
Examenul histologic al acestor ganglioni
demonstreaza hiperplazia centrilor germinali insofita
de cresterea numarului de plasmocite sau, mai rar,
granuloame sau neutrofile.



e Manifestarile mai putin comune ale sifilisului
secundar includ hepatita, boala renala, afectare
oculara(irita) si tulburari gastrointestinale.

» Leziunele cutaneomucoase ale sifilisului secundar se
vindeca in cateva saptamani, dupa care boala intra in
faza latenta incipienta care dureaza aproximativ 1
an. Leziunele pot se reapara in orice moment pe
parcursul acestel perioade latente, iar aceste leziuni
sunt la fel contagioase.



Sifilisul tertiar.

 Sifilisul tertiar se dezvolta la aproximativ o treime
din pacientii netratati, de obicei dupa o perioada de
latenta cel putin 5 ani. Complicatiile asociate acestei
faze a sifilisulu1 se impart in trei mari categorii:
sifilisul cardiovascular, neurosifilisul s1 asa numitul
sifilis terfial benign, care poate aparea singur sau
asoclat cu celelalte tipuri.



 Sifilisul cardiovascular se manifesta sub forma de
aortita sifilitica s1 reprezinta peste 80% din cazurile
de sifilis tertial; apare mult mai frecvent la barbati
decat la femei.

* Neurosifilisul reprezinta 10% din cazurile de sifilis

tertial in general, dar apare cu frecventa mai mare la
pacienti cu infectie HIV concomitenta.



 Sifilisul tertiar “benign” este o forma foarte
rara, caracterizata prin aparitia gomelor de
diferite localizari. Cel mai frecvent apar la
nivelul oaselor, tegumentului s1 mucoaselor
cailor respiratoril superioare §1 cavitatea orala,
dar pot aparea in orice organ.
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C- orseina (fibrele elastice)



Partea superioara a imaginii tunica media, partea inferioara adventicea
Infiltrat inflamator mixt predomint plasmocitar, cu endarterita obliteranta a vasa
vasorum
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Sifilisul congenital.

Manifestarile sifilisului congenital includ fat
nascut mort, sifilisul infantil s1 sifilisul congenaital
tardiv. La copu nascufi morf1 semnele cele mai
frecvente ale bolii sunt hepatomegalia, anomalii
osoase, fibroza pancreatica s1 pneumonita.



» In cazurile de sifilis congenital placenta este
marita, palida s1 edematoasa. Examenul
microscopic pune in evidenta endarterita
proliferativa care afecteaza vasele fetale, o
reactie inflamatorie mononucleara si
imaturitatea vilozitatilor.



 Sifilisul infantil reprezinta sifilisul congenital al
copiilor nascut1 vii, care se manifesta clinic la
nastere sau in primele cateva luni de viata. Sugarn
afectat1 prezinta rinta cronica (sforaire) s1 leziuni
cutaneomucoase similare celor din sifilisul secundar
al adultului. Pot fi prezente s1 modificari viscerale s1
osoase asemanatoare celor observate la copi morti

nascutl.



 Sifilisul congenital tardiv se refera la cazurile de
sifilis congenital netratat cu o durata de evolutie de
peste do1 ani. Manifestarile clasice formeaza triada
Hutchenson: incizura la nivelul incisivelor centrali,
cheratita interstitiala cu cecitate, s1 surditate prin
lezarea nervului cranian 8.




* Alte manifestar1 pot include asa numita
tibie in 1atagan, deformare cauzata de
inflamatia cronica a periostului tibie,
molari1 deformati, meningita cronica,
corioretinita s1 gome la nivelul osului
cartilajului nazal, care produc deformarea
numita “nas in sa’.



« MODALITATEA PRINCIPALA DE
DIAGNOSTIC A SIFILISULUI ESTE
TESTAREA SEROLOGICA. TESTELE CARE
DEPISTEAZA ANTICORPII NETREPONEMICI
SUNT DE OBICEI POZITIVE IN STADIILE
INCIPIENTE A BOLII, DAR POT DEVINI
NEGATIVE IN FAZELE AVANSATE.
REZULTATELE TESTELOR ANTICORPILOR
TREPONEMICI SPECIFICI DEVIN POZITIVE
MAI TARZIU SI RAMAN POZITIVE TIMP
INDEFINIT. TREPONEMELE POT FI PUSE IN
EVIDENTA PRIN EXAMINAREA
MICROSCOPICA A LEZIUNELOR PRIMARE
SI SECUNDARE.



sepsIs



Sepsisul este 0 boala infectioasd generala,
cauzatade exzistenta In organism a unui focar de
infectie si care are un sir de particularitati etiologice,
epidemiologice,clinice, imunologice si morfologice,
ce il deosebeste de alte boli infectioase.

Particularitatile  etiologice ale  sepsisului
constau in aceea ca el poate fi cauzat de cei mali
diversi agenti patogeni — stafilococl, streptococi,
pneumococil, meningococl, micobacteria
tuberculozei, bacilul tific, fungi si alti agenti
infectiosi CU exceptia virusilor.

Decl, sepsisul este o0 boala polietiologica.



Din punct de vedere epidemiologic
sepsisul nu este o0 boald contagioasa, si nu
poate fi reprodusa in experiment.

Specificul clinic al sepsisulul consta in
aceea, ca Indepindent de caracterul
agentulul patogen, manifestarile maladiel
sunt steriotipice, ele fiind canditionate de
generalizarea infectiei si de reactia
neadecvata a organismului la agentul
patogen.




In evolutia bolii lipseste caracterul
ciclic, caracteristic  multor  boli
infectioase.

Sepsisul nu are anumite termine de
Incubare, durata evolutiei lul oscileaza
de la citeva zile pina la citeva luni si
clar ani, astfel deosebinduse sepsisul
supraacut, acut, subacut si cronic.



Particularitatea imunologica a
sepsisulul consta in faptul ca nu se formeaza
Imunitate din  care cauza organismul
aflinduse in conditii de reactivitate sporita,
raspunde la infectie neadecvat, predominind
reactiile hiperergice.

Particularitatile morfologice ale
sepsisulul se reduc la lipsa unor trasaturi
specifice ale modificarilor locale si
generale, in timp ce in alte infectii aceste
modificari sunt destul de caracteristice.



Sepsisul este una din cele mai grave si
destul de frecvente infectii cu o letalitate
inalta.

In ultimul deceniu incidenta cazurilor
de sepsis a crescut cu mult, ceea ce se
explica prin aparitia tulpinilor de microbi
rezistenti la antibiotice s1 a autoinfectiel ca
urmare a aplicarii preparatelor citostatice,
care duc la insuficienta sistemulul imun.



Morfologia

In sepsis se disting modificari
locale si generale. Modificarile locale se
dezvolta in locul de patrundere a
infectiei in organism — portile de Intrare,
sau la o distanta oare care de la el. se
formeaza un focar septic, reprezentat de
inflamatia purulenta, in unele cazuri
focarul septic lipseste.



Din  focarul septic infectia se
raspindeste prin vasele limfatice s1 sanguine.
Raspindirea prin sistemul limfatic duce la
dezvoltarea limfangitei, limfotrombozel si
limfadenitel, 1ar raspindirea prin sistemul de
circulatie sanguind — la dezvoltarea flebitel
si tromboflebitel.

Adesea se dezvolta tromboflebita purulenta,
ce generecaza liza trombilor si embolia
trombobacteriana.



Modificarile generale din sepsis au
caracter  distrofic, Inflamator si
hiperplastic.

Modificarile distrofice se dezvolta
in organele parenchimatoase — ficat,
rinichi, miocard, muschi, SNC s1 se
manifesta prin diferite forme de
distrofie si necrobioza, care adesea se
soldeaza cu necroza.



Modificarile Inflamatorii sunt
reprezentate prin procese interstitiale —
nefritd, miocardita, hepatita septica
interstitiala. Pe valvulele Inimii poate
aparea endocardita ulcero-polipoasa acuta
cu liza tesutului si ruptura valvulilor.

Modificarile Inflamatoril 1au nastere
in vase - vasculite, ceea ce conditioneaza
aparitia hemoragiilor multiple.



Procesele hiperplastice in sepsis se
observa mal CU seama 1in tesuturile
hematopoetic si limfatic.

Are loc hiperplazia maduvei
oaselor plate. Maduva galbena a oaselor
tubulare devine rosie, In singe sporeste
numarul leucocitelor, uneori apar forme
tinere de leucocite, se dezvolta asa
numita reactie leucemoida.



Hiperplazia tesutului limfatic duce la
marirea dimensiunelor ganglionelor limfaticl, a
splinel, care nu numai se mareste considerabil,
dar s1 devine flasca, pe sectiune de culoare
visenie §1 prin raclarea pulpei obtinanduse un
produs abundent — splina septica.

Procesele hiperplastice din sistemul
histiocitar-macrofagic sunt cauza marirei
ficatului. In legiturd cu actiunea hemolitici a
unor toxine bacteriene in SePSIS poate aparea
Icterul hemolitic.



Clasificarea
Dupa etiologie se disting — sepsis
streptococic, stafilococic, pneumococic,

gonococic, colibacilic, de febra tifoida,
tuberculos, micotic s.a.

In functie de caracterul portilor de
Intrare a infectiei se disting — Sepsis
terapeutic, amigdalian, uterin,
odontogen, ombilical si criptogenic.



Dupa semnele clinico-morfologice
se deosebesc patru forme de sepsis:

v’ septicemia

v’ septicopiemia

v'endocardita septica bacteriana
v’sepsisul cronic.



Septicemia

Se  carectirezeazd ~ prin toxicoza
pronuntata, reactivitate sporita a

organismulul, absenta metastazelor purulente
s1 evolutie acuta.

~ Pentru septicemie e caracteristica
hiperplazia tesutului limfoid si hematopoietic,
ce genereaza marirea splinel si a ganglionilor

limfaticl.
In organele parenchimatoase — inima,

rinichi, ficat se dezvolta inflamatie
interstifiala.



Pentru septicemie

sunt caracteristice sporirea
permiabilitatii vascularo-tisulare,
dezvoltarea modificarilor fibrinoide in
peretii vaselor, vasculite alergice, de
care sunt legate in mare masura
manifestarile sindromului hemoragic.



Septicopiemia

este o forma a sepsisulul, in care predomina
procesele supurative din portile de intrare ale
infectiei si embolia bacteriana cu formarea
abceselor in multiple organe si tesuturi. Spre
deosebire de septicemie semnele hiperergice
se manifestd destul de moderat, de aceea
boala nu are o evolutie supraacuta.



La necropsia decedatilor prin
septicopiemie se pune de regulda in
evidenta focarul septic, localizat de
obicel la nivelul portii de iIntrare a
infectiei, cu limfangita si limfaadenita
purulenta, tesutul ganglionului fiind
supus lizel purulente.

In regiunea focarului septic se mai
depisteaza tromboflebita purulenta -
sursa emboliel trombobacteriene.



Intrucat sursele acestea se afla mai
des in venele marel circulatii, primele
abcese metastatice apar in plamini.

Prin aplicarea in proces a venelor
pulmonare, focarele purulente apar in
organele sistemulul marel circulatii —
ficat, rinichi, tesutul celulo-adipos
subcutanat, maduva oaselor,
membranele sinoviale, valvele cordulul.
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Embolie septica in plamini




n\h
.
P,
2 .. Y
\' ' T T AN “
A .l_-... _
LY - g
— » .
.
. ..‘
.-I
. e
.
- 2 o=
\ o L=
- Q.v.a ool : . ..)
g Y .

In rinic

o~

Abcese metastatice



W,
o

A Ao |
N (Ve

= Nefrita purulenta
¥ embolica

¥l (embolie bacteriala
si abcese
metastatice)



'l
L S
s *‘*t

. ..' .
- ) o S
| \ N = IR
,‘f e \ , S
N ¢ AT R
» N e
% L L DR
s, . AL e
d g, g 3 (A "5 T
5'.\ K \ “ . .~3‘ ~
oA f:}. . o I U W
: .?‘. : .'. v »
"% 4 : ‘
') »
.’-‘f" - o
| O N L iy
: . -
& \ V.o

oy &
’ ",'-'""‘“"‘ :.: :2\ o
ol j
{ 9 ". GO ~ L
' ' Abcese metastatice Th miocard

N A
i, i
% S

|
. -




g ')‘ﬂ('(‘.‘" ~

¢ 3

S

R -
v,

Miocardita embolica purulenta



Ganglionti  limfatici nu se
maresc considerabil, insa splina
poate fi tipic septica.

Reactiile Inflamatorii
interstitiale din organele
parenchimatoase sunt destul de
moderate sau lipsesc.



Endocardita septica bacteriana

este 0 forma deosebitd a sepsisulul,
pentru care e caracteristica leziunea valvelor
inimii. In endocardita septici e exprimati
hiperergia, din care cauza ea poate fi
consideratd 0  septicemie  bacteriana.

Deoarece focarul septic se afla pe
valvele Inimii, leziunel hiperergice este
supus 1n primul rind sistemul cardio-
vascular, ceea ce determinda specificul
manifestarilor clinice s1 morfologice a bolii.



Clasificarea

Reisind din caracterul evolutiel
boli1 se distinge endocardita septica
acuta, subacuta si lenta(cronica).

Durata endocarditel acute constitule
aproximativ doua saptamini, subacuta
pind la trei luni, cronica — mal multe
luni sau chiar ani.



In functia de prezenta sau lipsa bolii de

fond endocardita septica se imparte in

1)

endocardita septicd secundara —

dezvoltata pe valvele modificate

2) e

ndocardita septica primara —

se dezvolta pe valvele nemodificate (boala

Cer

nogubov). Forma secundara se intilneste

in 70-80% de cazuri si de regula pe fondul
leziuntlor valvulare reumatice.



Morfologia

Modificarile principale se refera la
valvulele inimit.

Predomina endocardita 1zolata, care

dupa datele necropsiilor, se intilneste in
60-70% de cazuril.

In 50% se afecteazd numai valvula
aotica, 10-15% valvula mitrala, in 25-30%
valvulele aortica s1 mitrala, in 5% alte
valvule.



Atat pe valvulele sclerozate cat si
nesclerozate se dezvolta endocardita
ulcero-polipoasa.

Pe valvule pot fi depistate depozite
trombotice masive sub forma de polipi,
care se detaseaza usor CU punerea 1in
evidenta defecte ulceroase pe valvulele
deformate si sclerozate.

Depozitele trombotice sunt amplasate
nu numai pe valve, dar si pe endocardul
parietal, 1ar la lezarea valvulei aortice se
extinde si pe Intima aortel.



a verucoasa a valvulei aortice

el

Endocardita infectioas



Endocardita infectioasa
verucoasa cu rupturi a
sigmoidelor valvulei aortice,
jos — fistula in septul interatrial




Perforatia sigmoidei valvulei aortice
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In sistemul vascular, mai cu seama
in patul microcirculator, se constata
modificari alterativo-productive
generalizate de plasmoragil si necroza
fibrinoidd a peretilor capilarilor,
arteriolelor s1 venelor, endo-si
perivasculite.



Eruptii hemoragice cutanate in sepsis




Complicatiile tromboembolice se
constata deosebit de frecvent, de oarece
sursa tromboemboliilor —
tromboendocardita — 1n majoritatea
cazurilor este localizata in Inima stinga.

Tromboemboliile adesea capata un
caracter generalizat si predomina
sindromul tromboembolic.



« Emboliile pot induce dezvoltarea infarctelor
in plamini, splina, retina, necroze in piele,
gangrena extremitatilor, intestinului, focare
de ramolisment in encefal.



Sepsisul cronic se caractirezeaza
prin prezenta unul focar septic aton, a
supuratiilor vaste cu evolutie trenanta.

Astfel de focare septice sunt situate
in dinti1 cariati, amigdale, insa mal
frecvent sunt reprezentate de supuratii
vaste, aparute dupa raniri.



Puroiul si produsele dezintegrarii
tesuturilor se absorb, provocand
Intoxicare, casexie progresiva i
dezvoltarea amiloidozel.

Modificarile din organe si tesuturi
au un caracter atrofic.

Se constata deshidratare, marirea
splinel, atrofie bruna in ficat, miocard,
musculatura striata.



