Afectiunile acute si cronice
ale sistemulul respirator.
Cancerul pulmonar.




Tema: Afectiunile acute si cronice ale sistemului respirator. Cancerul pulmonar.

I. Microprepatate:
Ne 73. Pneumonie franca lobara (stadiul de hepatizatie cenusie). (coloratie H-E).
Indicatii:
1. Exsudat in lumenul alveolelor:
a. filamente de fibrind; b. leucocite neutrofile; c. macrofage alveolare.
2. Vase hiperemiate in septurile interalveolare.

In preparat se observi ca toate alveolele sunt dilatate, neaerate, umplute cu un exsudat constituit din filamente de
fibrina colorate eozinofil, leucocite neutrofile si un numar neinsemnat de macrofage alveolare; septurile
interalveolare sunt ingrosate, vasele sanguine dilatate, hiperemiate.

Stadiul de #hepatizatie cenusie al pneumoniei lobare (aspectul macroscopic — macropreparatrul Ne 33) se
instaleaza peste 4-5 zile de la debutul bolii. Ulterior, in cazurile necomplicate, in a 8-9 zi incepe liza exsudatului prin
actiunea fibrinolitica a leucocitelor si macrofagelor si eliminarea lui prin drenaj limfatic si expectoratie. In final se
produce purificarea plamanului afectat si restabilirea aeratiei, care poate sa dureze 1-3 saptamdni. Exsudatul
fibrinos pleural se resoarbe sau se orgamizeazi cu formarea de aderente fibroase intre foitele pleurale. In
aproximativ 3% de cazuri exsudatul alveolar nu se lichefiaza si este inlocuit cu tesut de granulatie, care se
transforma in tesut conjunctiv fibrilar matur - fibroza post-pneumonica, denumita si carnificare (de la lat. carno —
carne). Alte complicatii pulmonare posibile sunt abcesul pulmonar si empiemul pleural. Complicatii
extrapulmonare: pericardita purulenta, mediastinita, endocardita bacteriana, diseminarea hematogena a infectiei
cu dezvoltarea otitei medii, meningitei, abcesului cerebral, artritei purulente. Complicatiile se dezvolta, de regula, la
pacientii CU imunitatea scazuta.
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Ne 74, Bronhopneumonie (pneumonie focald). (coloratie H-E).

Indicatii:

1. Infiltrat inflamator in peretele bronhiei de calibru mic (bronhiolei).

2. Exsudat in lumenul bronhiei.

3. Exsudat predominant leucocitar in alveolele din jurul bronhiei. 4. Alveole nemodificate.

In lumenul unor bronhii de calibru mic (bronhiole) se observa exsudat predominant leucocitar, epiteliul pe-alocuri
este descuamat, peretii sunt ingrosati, in grosimea lor este infiltrat inflamator bogat in limfocite si macrofage, vase
sanguine dilatate si hiperemiate; 1in jurul acestor bronhii sau in aproprierea lor sunt focare neaerate, alveolele contin
exsudat leucocitar abundent, in zonele adiacente unele alveole sunt dilatate.

Bronhopneumonia este cea mai frecventa forma de pneumonii, care debuteaza prin inflamatia initiala a bronhiilor
si bronhiolelor cu extinderea ulterioara in alveolele adiacente (bronhoalveolita). Inflamatia se poate raspdndi
endobronsic , de ex. in bronsita/bronsiolita catarala sau peribronsic, de eX. in brongsita/bronsiolita purulenta
distructiva; poate sa apara si pe cale hematogena la generalizarea infectiei, de ex. pneumonia septica. Inflamatia
este distribuita neuniform, pot fi focare diseminate 7z mai multi lobi pulmonari, in primul rand in cei inferiori. Este o
afectiune polietiologica, cel mai frecvent fiind de origine bacteriana (stafilococi, streptococi, pneumococi, Klebsiella
pneumoniae), dar poate fi cauzata si de virusuri (de ex., in gripa, rujeola), fungi, micoplasme. Exsudatul
intraalveolar are o compozitie polimorfa, contindnd lichid seros, mucus, leucocite neutrofile, macrofage, eritrocite,
fibrina, celule epiteliale descuamate. Este mult mai frecventa la extremele de varsta (batrdni si copii). Un rol
favorizant au aspiratia (pneumonia de aspiratie), Staza pulmonara (pneumonia hipostaticd), interventiile
chirurgicale (pneumonia postoperatorie), starile de imunodeficienta (pneumonia imunodeficitara). Complicatiile
bronhopneumoniei sunt identice cu cele ale pneumoniei lobare (micropreparatul Me 73). [n cazurile de localizare
subpleurala a focarelor pneumonice se poate dezvolta pleurita fibrinoasa, iar in legatura Cu distructia peretilor
bronhiilor/bronhiolelor pot apdrea bronsiectazii.
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Ne 75. Emfizem pulmonar. (coloratie H-E).
Indicatii:

1. Cavitati aerifere mari.

2. Septuri interalveolare subtiate.

3. Rupturi ale septurilor interalveolare.

4. Scleroza si reductia capilarelor sanguine.

Alveolele sunt dilatate, septurile interalveolare subtiri, pe alocuri rupte, mai multe alveole conflucaza,
formand spatii aeriene largi, in care se observa capetele septurilor rupte, numarul capilarelor septale este
redus.

Emfizemul este 0 boala cronica obstructiva, caracterizata prin continut excesiv de aer in plamdni si marirea
dimensiunilor lor. Are loc largirea permanenta a spatiilor aeriene, situate distal de bronhiolele terminale.
Cea mai frecventa forma este emfizemul cronic obstructiv difuz, cauzat de bronsita cronica, in primul rand de
bronsita cronicd a fumatorului. In emfizemul obstructiv difuz cutia toracica este dilatatd, deformatd, capata
aspect ,, in butoi”. In dependentd de modul de distributie a leziunilor in cadrul lobulilor pulmonari se disting
2 tipuri principale de emfizem: centroacinar (centrolobular) si panacinar (panlobular). /n emfizemul
centroacinar se afecteaza bronhiolele respiratorii, ele se dilata, iar alveolele distale sunt normale. Se
intalneste mai frecvent in lobii superiori ai plamanilor. In emfizemul panacinar acinii sunt uniform lirgiti de
la nivelul bronhiolei respiratorii pdna la alveolele terminale. Se localizeaza mai frecvent in lobii inferiori.
Distrugerea peretilor bronhiolelor si alveolelor nu este insotita de fibroza. Aceste leziuni ale parenchimului
pulmonar duc la reducerea capacitatii de difuziune a gazelor si insuficientd respiratorie. In afara de
distrugerea alveolelor este redus si numarul de capilare septale, apare bloc alveolo-capilar, care duce la
dezvoltarea hipertensiunii in mica circulatie si hipertrofia ventriculului drept al inimii (cord pulmonar).



Ne 75. Emfizem pulmonar. (coloratie H-E).



Ne 50. Carcinom pulmonar scuamocelular nekeratinizat. (coloratie H-E).
Indicatii:

1. Metaplazia scuamoasa a epiteliului bronsic.

2. Campuri de celule tumorale atipice poliforme.

In preparat este prezentd o bronhie, in epiteliul cireia se observa focare de metaplazie scuamoasi; in
peretel bronsic, in jurul cartilajului si in tesutul alveolar inconjurator, care este compact, neaerat, se remarca
cuiburi de diferite dimensiuni de celule tumorale cu aspect scuamocelular, polimorfe, nucleele hipercrome,
figuri de mitoza.

Carcinomul scuamocelular se dezvolta din epiteliul mucoasei bronhiilor principale (carcinom central sau
parahilar), fiind precedat de metaplazia si displazia scuamoasa a epiteliului bronsic. Este mai frecvent la
barbati si se asociaza cu fumatul. /n cancerul scuamocelular nekeratinizat lipsesc perlele keratinice.
[macropreparatul Mo 39]
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I1. Macroprepatate:

Ne 33. Pneumonie franca lobara in stadiul de hepatizatie cenusie.

Lobul afectat este marit in dimensiuni, neaerat, de consistentd ferma (asemanatoare CuU
consistenta ficatului), pe sectiune are aspect granular, culoarea cenusie datoritd depozitarii in
alveole a exsudatului fibrinos cu un continut bogat de leucocite neutrofile si macrofage; pe
pleura se observa depuneri fine de fibrina (pleuritd fibrinoasd parapneumonica). [aspectul
microscopic — micropreparatul Ne 73]

Ne 32. Bronhopneumonie abcedanta.

Pe sectiunea plamanului se observa focare diseminate de pneumonie de culoare albicioasa-
cenusie, neaerate, cu diametrul pana la 2-3 cm, putin supradenivelate, separate de tesut pulmonar
intact. In unele din aceste focare sunt cavitati de forma neregulati, dimensiuni variabile de la 0,5
pana la 1-1,5 cm, umplute cu puroi sau fara continut - abcese. Pe pleura, in cazul localizarii
subpleurale a focarelor de pneumonie pot fi depozite de fibrina. [aspectul microscopic —
micropreparatul /o 126]
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Ne 35. Bronsiectazii CU pneumoscleroza.

Pe sectiunea plamanului se observa multiple dilatari si deformari ale bronhiilor, de forma
neregulata, peretii sunt ingrosati, sclerozati, tesutul pulmonar inconjurator este slab aerat,
sclerozat, are culoare albicioasa.

Bronsiectaziile reprezinta dilatari permanente a bronhiilor si bronhiolelor, cauzate de bronsita
cronica. Morfologic pot fi bronsiectazii cilindrice si saculare (sacciforme). Peretele
bronsiectaziei este ingrosat, sclerozat, cu infiltratie inflamatorie cronica, in lumen se contine, de
obicei, exsudat purulent. Se pot complica cu hipertensiunea micii circulatii si hipertrofia
ventriculului drept al inimii, hemoragii, scleroza peribronhiala, abces pulmonar, amiloidoza, sunt
0 stare precanceroasa.

Ne 36. Emfizem pulmonar.

Plamanul este marit in volum, supraaerat, pe suprafatd cu formatiuni buloase subpleurale, cu
pereti subtiri, umplute cu aer, pe sectiune cu aspect puhav, poros, culoarea cenusie.
[micropreparatul Mo 75]



leroza.

9
72}
=
=
=]
L
=
=5
=]
>
=

iectaz




Ne 36. Emfizem pulmonar.




Ne 5. Hipertrofia ventriculului drept al inimii (cord pulmonar).

Peretele ventriculului drept este ingrosat, are grosimea pana la 1-1,5 cm (norma- 2-3 mm),
consistenta dens-elastica.

Hipertrofia ventriculului drept se dezvolta in urma hipertensiunii pulmonare de lunga durata,
care se intdlneste in diferite afectiuni pulmonare cronice, de ex., in emfizemul pulmonar, boala
bronsiectatica, pneumonii interstitiale, tuberculoza pulmonara secundarda, pneumoconioze si a.
(de aici si denumirea de cord pulmonar). Decompensarea inimii drepte se manifesta prin edeme
periferice generalizate si congestia organelor interne, iar congestia pulmonara este minima.
Hipertrofia ventriculului drept se poate asocia la insuficienta cardiaca stanga, mai frecvent in
valvulopatii mitrale decompensate, in special in stenoza mitrala.



Ne 5. Hipeftrofiaventriculului drept al inimii (cord pulmonar).




Ne 39. Carcinom pulmonar central (perihilar).

In bronhia principali este un nod tumoral, dimensiunile ~4-5 cm, care creste exofit, stenozand lumenul, cu suprafata
rugoasa, consistentd densa, culoarea alb-galbuie, tesutul tumoral infiltreaza parenchimul pulmonar peribronhial
adiacent.

Se dezvolta din epiteliul bronhiilor principale si a ramurilor lor, mai des din dreapta. Se complica frecvent cu
atelectazie prin obturatie, hemoragie, abces, pleurita fibrino-hemoragica sau purulenta. Cresterea infiltrativa poate
avea loc in tesutul pulmonar peribronhial, bronhiile si plamanul contralaterale, pleura, pericard si miocard.
Metastaze limfogene au loc i» nodulii limfatici mediastinali, cervicali, supraclaviculari, para-aortali, metastaze
hematogene - in diferite organe, mai frecvent in ficat, suprarenale, oase, pancreas, creier s.a. Apare de obicei pe
fond de brongita cronica, in special in bronsita fumatorilor, boala bronsiectatica, abces cronic, pneumoconioze.
Forma histologica cea mai frecventa este cancerul scuamocelular keratinizant sau nekeratinizant, fiind precedat de
metaplazia scuamoasa a epiteliului respirator. [micropreparatul /2 50]

Ne 40. Carcinom pulmonar periferic.

Pe sectiunea plamanului, subpleural, este prezent un nodul tumoral imprecis delimitat, cu diametrul pana la 10 cm,
culoarea alb-cenusie, consistenta densa.

Carcinomul pulmonar periferic se dezvolta din epiteliul ramificatiilor distale ale bronhiei segmentare, epiteliul
bronhiolar si alveolar. Este localizat subpleural, poate atinge dimensiuni mari, adesea in centru se afla 0 cicatrice
(focare vindecate de ruberculoza, infarcte sau abcese cicatrizate, focare carnificate de pneumonie). Este cea mai
frecventa forma de cancer pulmonar la femei si nefumatori. Histologic, de obicei, este un adenocarcinom. Poate
infiltra pleura, fesutul pulmonar inconjurdator. In cavitatea pleurald apare exsudat sero-hemoragic sau hemoragic.
Metastazeaza predominant pe cale hematogena in diferite organe: ficat, suprarenale, oase, pancreas, creier, rinichi,
glanda tiroida.



Ne 39. Carcinom pulmonar central
(perihilar).




Ne 40. Carcinom pulmonar periferic.




Bronhopneumonie Pneumonie lobara

Reprezentarea schematica a bronhopneumoniei si pneumoniei lobare.



Pleurita fibrinoasa in
pneumonia lobara.
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Pneumonie lobara, stadiul

de hepatizatie rosie.




Pneumonie lobara, exudat fibrino-leucocitar in alveole, pleurita
fibrinoasa. (Coloratie H-E




Bronhopneumonie
abcedanta.
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Pneumonie cu organizarea exudatului (carnificare). (coloratie H-E).
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Abces pulmonar (4),
pleurita purulenta (B).




Pleurita purulenta,
empiem pleural.
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Bronsita cronica:
a)- infiltratia inflamatorie,
hiperplazia glandelor submucoasei,
hipertrofia miocitelor;

b)- hiperplazia celulelor
mucosecretante (H-E).
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Bronsiectazii cilindrice si saculare.
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Emfizem pulmonar bulos.
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Astm bronsic

a — hipersecretie de mucus in lumenul
bronhiilor;

b - dopuri de mucus din bronhii in
astm bronsic (in status asthmaticus).
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—-3.7 . ® a — hipertrofia miocitelor,

st hiperplazia glandelor

. sSubmucoasei, infiltratie inflamatorie,
® mucus in lumen (H-E).

B2 |
Whoraad D — infiltratie eozinofild in limfonodulul

& hilar in astm bronsic (H-E).
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Embolie
canceroasa a
vaselor limfatice.

Metastaze de carcinom
pulmonar in limfonoduli
mediastinali.
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Cuprins

Atelectazia. Bronhopneumopatia
cronica obstructiva

Infectii pulmonare: Pneumonia lobara.
Bronhopneumonia. Pneumoniile
interstifiale (pneumonia atipica primara).
Bronhopneumonia de aspiratie.
Abcesele pulmonare



Cuprins

 Tumorile bronho-pulmonare: carcinom
bronhogenic, sindroame paraneoplazice,
carcinom bronhiolo-alveolar, tumori
neuroendocrine, metastaze pulmonare.

« Patologia pleurei: revarsatele pleurale
inflamatorii si acumulari de lichide patologice in
cavitatea pleurala. Pneumotorax. Tumori
pleurale primare si secundare.



ATELECTAZIA PULMONARA (AT)

 Lipsa expansiunii parenchimului
pulmonar

= > cu pierderea continutului aerian si
condensare pulmonara

* Tipuri de AT:

1. AT nou nascutului
« AT primara la nastere

« AT secundara - in primele zile de viata
post-natala (BMH)

2. AT adultului (AT dobandita sau
colapsul pulmonar)
* obstructie si resorbtie
« Compresie
« Contractie



1.a. AT primara a nou nascutului

« AT primara a nou nascutului (n.n.)
— prezenta la nastere
— Imaturitatea centrilor respiratori
* nu pot declansa miscarile respiratorii=>oxigenarea pulmonului
« Macroscopic
— pulmonii sunt condensati, de culoare rosie-violacee, necrepitanti
— fragmentele de pulmon nu plutesc la proba docimaziei
« Microscopic
— parenchimul pulmonar este dens
— alveolele cu aspect de fanta

— peretii alveolari grosi (reteaua capilara este destinsa si epiteliul
alveolar este cubic)



1.b. AT secundara (boala membranelor hialine)=BMH

« survine in cursul primelor zile de viata postnatala
— la nou nascutul prematur sau nascutul prin cezariana
- EP

— deficienta surfactantului pulmonar (lipsa distensiei
alveolare)=> hipoxie=>permiabilitate anormala a
capilarelor alveolare

— extravazarea de fibrina in alveole=> formarea de
membrane hialine (combinatie intre fibrina extravazata
si celulele epiteliale alveolare necrozate).

* Clinic

— sindrom de detresa respiratorie acuta (insuficienta

respiratorie acuta)=>moarte-nn



1.b. AT secundara (boala membranelor hialine)=BMH

* MA - pulmoni
— mai condensati decat pulmonul normal
— nuante diferite de rosu (arii aerate si arii neaerate)
— partial crepitanfi

« M

(a)arii de AT pulmonara ce alterneaza cu arii de
supradistensie alveolara;

(b)in ariile de AT - membrane hialine

— membrane sublfiri, eozinofile, ce captusesc bronsiolele,
canalele alveolare si peretii alveolari (determina
disfuncitie respiratorie).



2. AT dobandita (colapsul pulmonar)

* tipuri (3)
— compresiv: compresia mecanica a pulmonului

prin prezenta de colectii patologice in cavitatea
pleurala;

ex., pleurezii, hidrotorax, hemotorax,
pneumotorax.

Compression



2. AT dobandita (colapsul pulmonar)
* tipuri (3)

— obstructiv: secundar obstructiei complete a cailor aeriene de
diferite cauze; distal obstructiei, aerul incarcerat este rezorbit

in circulatia sanguina => teritoriul respectiv devine
condensat.

ex. corpi straini, tumori, secretii stagnante

Resorption



2. AT dobandita (colapsul pulmonar)
* tipuri (3)

— Prin contractie: se dezvolta in cazul modificarilor fibrotice localizate s-

au generalizate in plaman sau pleura astfel compromitand extinderea
si crescand reculul elastic in timpul de expirare.

Atelectaziile (cu exceptia celei cauzate de contractie) sunt potential
reversibile si trebuie sa fie tratate prompt pentru a preveni hipoxemia
si infectia suprapusa in plamanul atelectazic.

* MA - pulmonul - retractat, de culoare rosie-violacee, consolidat
(consistenta de cauciuc)

e MI - aspect similar cu cel din AT nou nascutului



Bronhopneumopatia cronica
obstructiva

* Bolile pulmonare obstructive cronice
(BPCO) - 4 entitati morfologice
 bronsita cronica
« emfizemul pulmonar
« astmul bronsic
* bronsiectazia

— au ca element comun limitarea cronica a
circulafiel aerului prin pulmon

— au caractere morfologice distincte



1. Bronsita cronica (BC)

 afectiune inflamatorie cronica a bronsiilor mari (determina obstructia
cailor aeriene)

— Tuse si expectoratie mucopurulenta persistenta, cel putin 3 luni
pe an, 2 ani consecutiv

« Etiopatogenie (2 factori):
— Factori favorizanti (FF): tabagismul si agentii poluanti
« Substantele inhalate cronic
Cu producerea de
hipersecretie de mucus in caile aeriene mari (bronsita
cronica simpla).
— Factori determinanti (FD): infectii virale si bacteriene
* Infectiile cu caracter recurent determina in caile aeriene mici
cu

hipersecretie de mucus si obstructia prin mucus a cailor
aeriene mici (bronsita cronica obstructiva - BCO).



Morfologie

MA-BC
— tumefierea mucoasei
— exudat muco-purulent pe mucoasa
— dopuri de mucus-in lumen

MI:

In epiteliul bronsic:

— celulele epiteliale ciliate reduse numeric

— HP celulelor caliciforme cu hipersecretie de mucus
— MP epidermoida si DP epiteliului restant

In corion ( subepitelial)

— HT si HP glandelor mucoase => hipersecretie de mucus
— edem submucos

— infiltrat inflamator cronic limfo-plasmocitar

— fibroza






Complicati

* Tn boala avansata
— Insuficienta respiratorie (hipoxie si
nipercapnee)
—HTP, CPC si ICD
— MP epidermoida si DP (cu dezvoltarea CBP)

— BCO favorizeaza dezvoltarea EP
centrolobular




2. Emfizemul pulmonar (EP)

. Distensia anormala si distructia cu caracter permanent a spatiilor aeriene
situate distal de bronsiola terminala

. Unitatea morfo- functlonala a pulmonului este lobulul pulmonar=4-5 acini
pulmonari

— un acin pulmonar (dincolo de bronsiola terminala - BT):
« bronsiola respiratorie (BR)
« canalele alveolare (CA)
« sacii alveolari (SA)
Patogenie: dezechilibru intre sistemul elastaza (enzime proteolitice-PMN) si

1. Deficienta in a1-antitripsina (dobandita): fumatul de tigarete, prin
produsii oxidanti, inhiba activitatea anti-proteolitica normala a a1-
antitripsinei

2.  Deficienta in a1-antitripsina (mostenita), prin lipsa globulinelor serice cu
activitate anti-proteoliticad normald => precoce un emfizem sever

=> Distructia spatiilor aeriene este datorata actiunii enzimelor proteolitice
care sunt eliberate din neutrofile in timpul inflamatiei



EP

Clinic
— dispnee progresiva si hipoxemie
— presiunea crescuta in arterele pulmonare duce la
cord pulmonar cronic (boala avansata )
Clasificare: in functie de gradul extinderii

leziunilor in acinul pulmonar 4 tipuri de EP:
a. EP centro-acinar sau centrolobular
b. EP panacinar sau panlobular
c. EP paraseptal
d. EP neregulat



a. EP centro-acinar (EP centrolobular)

EP centro-acinar:
— forma cea mai frecventa de EP (95%).
— este asociat cu tabagismul si BC

Localizarea leziunilor

— zona centrala a acinului pulmonar (BR)
— in lobii superiori (segmentul apical)
Macroscopie -

Microscopie

— acumulare de macrofage ce contin pigment antracotic in
peretele septal emfizematos

— infiltrat inflamator mononuclear peribronsiolar si in septuri
Evolutie-extensia leziunilor => EP panacinar
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b. EP panacinar sau difuz (EP
panlobular)

« forma rar intalnita de EP (5%)
 frecventa la varstnici
— infectiile cronice
— tabagismul
— deficienta in a1-antitripsina
« Patogenie - dezechilibru intre sistemul elastaza si antielastaza:

— cresterea activitatii elastazei (proteaze extracelulare sau enzime
proteolitice) eliberate de neutrofile in focarul inflamator

— deficienta anti-elastazei (alfa 1 antitripsina, enzima ce inhiba
elastaza; inhibata de fumat)
» congenitala (EP precoce)
» dobandita (fumatori)



Morfologie

leziunile intereseaza tot acinul
pulmonar

— zona centrala (BR)
— zonele periferice ale acinului
pulmonar (CA si SA)
localizarea leziunilor
— lobii inferiori=> extind in tot
pulmonul.
MA — aspect caracteristic:

— pulmonii sunt voluminosi, palizi,
cu margini rotunjite, fara
elasticitate (nu se colabeaza la

scoaterea din cavitatea toracica).

— pigmentul antracotic dispare in
ariille emfizematoase.

Microscopie
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c. EP paraseptal sau acinar
distal (EP localizat sau bulos)

EP paraseptal este o forma rara de EP.

Apare in arii de fibroza sau cicatrici postinflamatorii
adiacente pleurel

L eziunile intereseaza

— zona periferica sau distala a acinului pulmonar (CA, SA)

— in vecinatatea septurilor interlobulare, adiacent pleurei
(subpleural)

Localizarea leziunilor
— Y2 superioara a pulmonului

MA

— bule voluminoase, de 0,5 — 2 cm diametru, unice sau multiple,
prezentand un confinut aerian

— prin rupere determina pneumotorax






‘ i " Bullous emphysema




d. EP neregulat sau focal

cea mai obisnuita forma de EP
— frecvent asimptomatica-dgn. necropsic

Apare in arii de fibroza sau cicatrici postinflamatorii
(cicatrici post-tubercoloase).

MA
— bule mari si modificari chistice subpleurale sau
localizate adiacent unor cicatrici si arii de tuberculoza

vindecata sau antracoza (acinul este neregulat
afectat)

Ml
— acini mariti, neregulati, in vecinatatea cicatricilor



Calcified tuberculoma and pulmonary emphysema accentuated around the
tuberculoma




Forme particulare de emfizem

spatii aeriene dilatate numite impropriu emfizem

Emfizemul interstitial

— acumularea de aer in interstitiul conjunctiv al pulmonului, cauzata de
distructia parenchimului pulmonar

— cauze — traumatica sau dupa manevre respiratorii artificiale
Emfizemul compensator (hiperinflatie compensatorie)
— supradistensia cailor aeriene, fara distructia peretelui alveolar

— cauze - arii de condensare pulmonare de vecinatate sau post-
lobectomie

Emfizemul senil

— supradistensia pulmonului la varstnici, cu cresterea diamatrului antero-
posterior a cutiei toracice si expansiunea secundara a pulmonului

— Toracele este ca un butoi
Emfizemul obstructiv

— cauze - obstructia cailor aeriene (ex. bronsiolita cronica) care se
asociaza cu distensia si ruptura sacilor alveolari
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3. Astmul bronsic (AB)

» este obstructia reversibila a cailor aeriene
mici la variafi stimuli antigenici =>
bronhospasm si formarea de dopuri de
mucus

* AB se manifesta prin atacuri paroxistice
de dispnee expiratorie si wheezing
recurent



Morfologie

MA

pulmonul este supradestins
datorita hiperinflatiei

exista si arii mici
atelectatice

ocluzia bronsiilor si

bronsiolelor prin dopuri de
mucus

MI-in atacul acut

lumenul bronsic este micsorat si
obstruat cu dopuri de mucus ce contin
eozinofile, spirale Curschman si
cristale Charcot-Lyden

peretele bronsic—ingrosat:

— ingrogarea membranei bazale
epiteliale care este marcat hialinizata

— edem si infiltrat inflamator _
predominant cu eozinofile in corion

— hipertrofia glandelor mucoase din
submucoasa (hipersecretie de
mucus)

— hipertrofia paturii musculare
(bronhospasm)



Astm bronsic

a — hipersecretie de mucus in
lumenul bronhiilor;

X b - dopuri de mucus din bronhii
UL AR in astm bronsic (in status
asthmaticus)
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4. Bronsiectazie (BE)

Dilatarea anormala permanenta a bronsiilor mijlocii
asociata cu supuratie (afectarea frecventa a lobilor
Inferiori)
Etiologie

BE dobandita

— infectii bronho-pulmonare repetate, obstructii
bronsice prin aspiratii de corpi straini, tumori,
secrefii stagnante, fibroze pulmonare.

BE congenitala

 fibroza chistica cu dilatarea secundara a bronsiilor
sub forma unor leziuni chistice pe care se
grefeaza infectia, etc.



Patogenie

In mecanismul de producere intervin 2 factori :
— Insuficienta drenajului secretiilor bronsice

* Obstructia cailor aeriene proximale (tumora, corp
strain, fibroza chistica)

— Infectii recurente persistente ce slabesc peretele
bronsic

* Predispozifie la retentia secretiilor

1 DIc 1 duce la acumularea distala a
mucusului refinut si la suprainfectie bacteriana

_ >curente duc la cregterea presiuni
Intrabronsice si extensia infeciiei la perete

Pe _ tive duc la slabirea rezistentei
peretelui si supradistensia bronsiilor



Morfologie

Leziuni localizate in lobii pulmonari inferiori, uni sau bilateral:

— bronsiile periferice - dilatate contin secretii purulente (mucus cu
neutrofile)

Examenul bronhografic
— bronsiile periferice/subpleurale dilatate
« aspect sacciform, fuziform, sau cilindroid
multiple leziuni chistice
— dimensiuni variate
— se intind pana la pleura
— contin exudat muco-purulent.
peretele bronsiilor afectate
— ectaziat si fibros
— de la peretele chistic iradiaza benzi fibroase in parenchimul pulmonar
Complicatii
— leziunile extensive=>tulburari de ventilatie manifestate prin BPOC
— abcese pulmonare prin extensia infectiei in parenchimul pulmonar
— boala avansata +amiloidoza secundara



Microscopie

a. In formele active:
— exudat purulent in lumen si peretele bronsic
— epiteliul bronsic - ulceratii mari

— epiteliul restant contine leziuni de MP epidermoida si DP de
grade variate

b. . In formele cronice:
— Infiltrat inflamator cronic in perete
— fibroza peretelui bronsic (prin inlocuirea epiteliului distrus cu
tesut de granulatie)=>cicatrici si dilatafii anormale (chisti)
— in spatiile chistice —secreflii stagnante => favorizeaza
suprainfectia bacteriana si asigura extensia inflamatiei de la
peretele bronsic la parenchimul pulmonar adiacent















l. Infectii pulmonare

Pneumonia lobara.
Bronhopneumonia.

Pneumoniile interstitiale (pneumonia
atipica primara).

Bronhopneumonia de aspirafie.
Abcesele pulmonare.



INFECTII PULMONARE

Definitie:
— inflamatii ale parenchimului pulmonar, frecvent de
etiologie infectioasa
Clasificare etiologica:
— Pneumonia bacteriana acuta (Pneumonia tipica)
— Pneumonia atipica primara (Pneumonia interstitiala)
— Pneumonia la imunodeprimatj
— Abcesul pulmonar
— Tuberculoza



Pneumonia

Etiologie

— adulti - pneumonie =» bacteriana

— copii si adultii tineri - pneumonia =» virala sau micoplasmica

— pacientii cu imunodeficiente — pneumonia = organisme
oportuniste: fungi (Candida) sau protozoare (Pneumocystis
carini).

Patogenie

— bacteriile determina pneumonie: formarea de exudat intra-
alveolar care tinde sa consolideze

— virusurile si micoplasmele determina pneumonita: o inflamatie
Interstitiala

adesea, termenul de pneumonie este utilizat pentru

ambele tipuri de inflamatie



1. Pneumonia bacteriana acuta

 Inflamatie acuta exudativa
— secundara infectiei bacteriene aerogene

— MA-se manifesta prin condensare pulmonara
(pneumonia tipica)

« Clasificare (2):
— agentul etiologic specific
— localizarea infiltratului inflamator
— extensia leziunilor
(a) pneumonia lobara
(b) pneumonia lobulara (bronhopneumonia).






a. Pneumonia lobara

Pneumonia lobara: inflamatia acuta exudativa
— localizata in alveolele pulmonare dintr-un lob pulmonar
— MA-se manifesta prin condensarea unui lob pulmonar in totalitate
Etiologie
» Factori favorizanti:
— organisme tarate (alcool, malnutritie, afectiuni cronice)
» Factori determinanti: diferiti agenti patogeni:
— 95% este cauzata de pneumococ (tip 1, 3, 7);

— 5% sunt cauzate de Kl. pneumoniae, stafilococ, H. infl.,
pseudomonas, proteus, etc.

Patogenie: Distributia lobara depinde de virulenta organismului si
vulnerabilitatea gazdei:

— Contaminarea masiva cu agenti virulenti => exudat inflamator
acut care difuzeaza rapid prin porii Kohn, cu afectarea unui lob
pulmonar in intregime.

=> intreg lobul pulmonar afectat este consolidat si fara aer



Pneumonia lobara evolueaza in 4 stadii
Morfologie

a) stadiul de congestie (ziua 1-2)
b) stadiul de hepatizatie rosie (ziua
3-4)

c) stadiul de hepatizatie cenusie
(ziua 5-7)

d) stadiul de rezolutie (ziua 8-9 si
dureaza 3 santamani).



Stadiul de congestie (ziua 1-2): debuteaza cu febra si
frison.

« Macroscopie:

— lobul pulmonar afectat este moderat consolidat,
rosu-violaceu, umed si partial crepitant.

— la sectionare se scurge un lichid sero-sanguinolent
spumos (aerat).

* Microscopie:
— capilarele parieto-alveolare sunt congestionate;

— exista un exudat seros in lumenul alveolar: lichid
intens eozinofil (bogat in proteine) ce contine
hematii si bacterii (alveolita seroasa).






Stadiul de hepatizatie rosie (ziua 3-4)
« Macroscopie:

— lobul pulmonar afectat este consolidat, solid,
uscat, rosu-brun, de consistenta hepatica;

— pe suprafata de sectiune este rugos, granular, si
nu se elimina nici un exudat.
* Microscopie:
— capilarele parieto-alveolare sunt intens
congestionate;

— exista un exudat fibrinos in lumenul alveolar (sub
forma de retea) ce contine eritrocite, neutrofile si
agenti infectiosi (alveolita fibrinoasa).









Stadiul de hepatizatie cenusie (ziua 5-7)
« Macroscopie:
— lobul pulmonar este condensat, cenusiu
— la sectionare se elimina un exudat fibrino-purulent.
* Microscopie:
— reteaua de capilare parieto-alveolare este inca
congestionata;

— lumenul alveolar contine un exudat purulent
compus din PMN (alveolita leucocitara).
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Stadiul de rezolutie (ziua 8-9); dureaza 3 saptamani

» In cazurile necomplicate exudatul alveolar (lichefiat
enzimatic) este

« fagocitat de macrofage, eliminat prin
expectoratie si resorbit prin limfatice.

« =>Se reface aerafia pulmonara.



Complicatii
In evolutia nefavorabild a bolii => complicatii:

 carnificatia pulmonara

=» organizarea conjunctiva a exudatului alveolar
neresorbit (alveolele raman permanent neaerate);

« abcedarea blocului pneumonic

Distructia parenchimului =» formarea unui abces;
« complicatiile pleurale

=» pleurezie sero-fibrinoasa sau fibro-purulenta;

Endocardita, miocartita, artrita, nefrita,
meningita, septicopiemie, septicemie;



Peumonie cu organizarea exsudatului (carnificare). H-E
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b. Pneumonia lobulara
(bronhopneumonia)

Pneumonia lobulara este inflamatia acuta exudativa
— localizata in bronsiole si alveolele adiacente

— MA-se manifesta prin focare nodulare de condensare
pulmonara (consolidari pulmonare in focar)

Etiologie
« Factori favorizanti:

— varste extreme

— Dboli cronice

— post infecitii virale (gripa, rujeola)

« Factori determinanti:

— agentij patogeni obisnuit implicati sunt stafilococul,
strepticocul, Haemophilus influenzae, pseudomonas, proteus,
Klebsiela

Patogenie: Acesti agenti patogeni au virulenta scazuta si infecteaza
organisme tarate.

— colonizeaza bronsiile si bronsiolele (bronsita si bronsiolita)

=> infectia se extinde la alveolele corespunzatoare
(alveolita)



Morfologie

Macroscopie * Microscopie :
— Focare multiple, nodulare de
consolidare (exudat purulent in lumen si
« limite neprecise (rau delimitate) perete; epiteliul brongiolar
. dimensiuni de 1 cm (1-2 cm) alterat este descuamat)
diametru
« separate de parenchim
pulmonar normal « |leucocitar
) 8;’8%“6')235’ cenugiu-galbuie + fibrino-leucocitar
» se deceleaza prin palpare * sero-fibrinos
« la comprimare se elimina un => exudatul nu are un_
exudat purulent (dopuri caracter uniform ca in

purulente) pneumonia lobara









Evolutie

rezolutie - sub tratament, majoritatea focarelor lezionale se vindeca
prin fibroza;
modificari supurative:
(a) abces pulmonar (prin confluarea focarelor bronhopneumonice);
(b) pahipleurita (eliminarea abcesului in cavitatea pleurala)
diseminare bacteriana extrapulmonara:
— endocardita infectioasa,
— meningite
— alte septicopiemi.



Tipuri de bronhopneumonii

* Primare: determinate de infectii exogene
e Secundare:

— BP imunodificitare

— BP de aspiratie

— BP hipostatice

— BP postoperatorii

— Acutizarea bronsitei cronice



Bronhopneumonia de aspiratie
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3. Pneumonia la imunodeprimati

Pneumonia la imunodeprimat;
— indivizi cu depresie imuna de cauza congenitala sau
dobandita

— cauza: agenti oportunisti
Etiologie
» Factori favorizanti: pacienti cu deficiente imune
(a) Sugari sau copii distrofici (AIDS);
(b) Adulti imunodeprimati: post-corticoterapie, tumori
maligne si boli cronice.
* Factorii determinanti
=» agenti patogeni variati (infectii oportuniste):
* pneumocystis carinii
 fungi (candida)
* virusuri (CMV, herpes simplex)
* mycoplasme atipice



2. Pneumonia atipica primara
(Pneumonia interstitiala)

Pneumonia atipica primara se caracterizeaza prin |
inflamatie cu celule mononucleare localizata in septurile
alveolare si interstitiul pulmonar.

e Termenul denota =

Etiologie

 Factori favorizanti:
— organisme tarate, alcoolici, malnutrif].
» Factori determinantii sunt agenti patogeni variafi:
(a) Mycoplasma pneumoniae (M pn);
(b) virusuri (gripale, VRS, ADV, rinovirusuri); alte virusuri, cum ar fi,

CMV, herpesvirus gi virusul rUJeollc sunt frecvent |mpI|cat| in
pneumonlta la pacientii imunosupresati.



Morfologie

MA

* nu exista o consolidare pulmonara evidenta ca in pneumonia lobara
(pneumonie tipica) => aspectul MA este necaracteristic
(pneumonie atipica)

Ml
(a) bronsiolita acuta necrotizanta

* necroze focale ale epiteliului bronsiolar si infiltrat mononuclear in
perete;

(b) pereti alveolari ingrosati:

— inflamatia si congestia capilarelor parieto-alveolare => ingrosare
marcata a perefilor alveolari

=> producerea unui bloc alveolo-capilar responsabil de
insuficienta respiratorie;

(c) lumenul alveolar este liber



Aspecte HP si evolutie

« Aspecte histologice particulare in infectii virale:

— CMV determina o pneumonie interstitiala cu celule gigante
epiteliale (bronsiole si alveole) cu incluzii intranucleare si
Intracitoplasmatice (celulele infectate au aspect de ochi de
bufnita)

— Virusurile gripale cauzeaza rinita, faringita, bronsita,
pneumonie interstitiala (in formele severe se produce necroza
epiteliului alveolar)

— Virusul rujeolic determina o pneumonie interstifiala cu celule
gigante si bronsiolita
* Evolutie:
— in formele necomplicate, pneumoniile virale se vindec3;
— complicatii: suprainfectii bacteriene-bronhopneumonia
bacteriana.



4. Abcesul pulmonar

Abcesul pulmonar (AP) = arie localizata de
necroza supurata a parenchimului pulmonar

Etiologie

« Factori favorizant;:
— complicatie

afectiuni pulmonare ( pneumonie
lobara, BP, aspiratie de continut gatric
sau corpi straini si embolism
pulmonar)

boli sistemice (embolism septic de la
o osteomielita, tromboza sinusului
cavernos, sau endometrita
postpartum).

* Factorii determinanti =» agenti patogeni variat;:

streptococi aerobi si anaerobi
stafilococ auriu

bacterii gram negativi
organisme anaerobe, etc.

 Structura abceselor:

(a) Cavitatea

 material supurativ si continut
aerian (comunicare cu o cale
aeriana)

(b) Peretele

— abcesul recent are un perete cu
aspect sfacelat (necroza
supurativa a parenchimului
pulmonar)

— abcesul cronic are un perete
fibros rezultat prin proliferarea
fibroblastelor

« Complicatii:
(a) Fistule bronho-pulmonare:

empiem pulmonar,
pneomotorax, piopneumotorax;

(b) Tromb-embolii septice
cerebrale



TUMORILE BRONHO-
PULMONARE

» Exista 3 categorii majore de tumori
pulmonare:
— tumori pulmonare secundare
— carcinomul bronhopulmonar
— tumori bronhopulmonare benigne-rare

* Cele mai multe tumori sunt maligne, din
care metastazele - reprezinta majoritatea
tumorilor pulmonare



Carcinomul bronhopulmonar

« Este cea mai frecventa tumora pulmonara primara
— frecventa in crestere in ultimile decenii
— tendinta de stergere a incidentei intre cele 2 sexe

 Este mai frecvent intre 40-70 de ani, cu un varf al
incidentei intre 60-70 de ani.

 Factorii de risc majori:

— fumatul de tigarete creste riscul de dezvoltare a CBP prin
dezvoltarea leziunilor precursoare, MP si DP epiteliului respirator
in caz de expunere cronica la fum de tigara;

* riscul creste cu numarul de tigarete fumate si cu varsta de debut a
fumatului (benzopirenul din tigarete poate initia carcinomul)

— poluanti atmosferici (radiatii ) si industriali (azbest, Be), radiatii
— factori genetici



Morfologie

e origine
— epiteliul bronsiilor principale (ordin I, 11, I1) si
epiteliul glandelor mucoase

— rar, tumora pleaca din epiteliul bronsiolo-
alveolar

* dupa localizare si aspect MA (2):
A. tumora centrala sau hilara (infiltrativa)
B. tumora periferica (nodulara)






Tumora centrala sau hilara (infiltrativa)

este forma cea mai frecventa (70%)

are origine in epiteliul bronsic la nivelul unei arii de MP, DP
si CIS.

— Initial, tumora apare ca o arie de ingrosare a mucoasei
bronsice (diamatru sub 1 cm), care creste progresiv si
formeaza proiectii neregulate.

— Tumora continua sa creasca in lumen (tumora
intralumenala — tablou clinic obstructiv).

— Ulterior, tumora penetreaza peretele si se extinde pe
calea vaselor limfatice (aspect radiologic de picioruse de
crab) pana la nivelul pleurei

MA

— o tumora ce infiltreaza peretele, extinzandu-se in
parenchimul pulmonar pana la pleura



Tumora periferica (nodulara)

reprezinta aproximativ 30% din CBP
are origine in epiteliul bronsiolo-alveolar

este o tumora apicala ce da compresiune brahiala si pe
plexul cervical - sdr Horner

MA-

— 0 tumora nodulara voluminoasa, unica sau multipla,
alb-cenusie, solida, cu dimensiuni mari si margini rau
delimitate datorita caracterului infiltrativ local.

— In structura tumorii exista arii de necroza si hemoragie.



Tipurile histologice ale CBP

* Tipuri HP de CBP (4)
a. CSC-50%

b. ADC-20% (ce include carcinomul bronsiolo-
alveolar)

c. CCm-20% (carcinom cu celule micl, anaplazice
sau in boabe de ovaz)

d. CCM-10% (carcinom cu celule mari,
anaplazice)



a. CSC (carcinom epidermoid)

cel mai frecvent tip histologic de CBP central

FF
— in relatie cu tabagismul
— mai frecvent la barbati

MA

— CSC - o tumora centrala, mare, care in stadii avansate determina un
tablou clinic obstructiv.

M

— CSC prezinta diferite grade de diferentiere, in raport cu gradul de
formare a keratinei si a puntilor intercelulare.

evolutie
— tumorile cresc incet, sunt rezecabile, si dau metastaze locale.
— Metastazele se produc pe cale limfatica si hematogena.



Imonar

ﬂ

o B

Q =

= § D
2T 38
ES %8
0 E 5%
cC k= Xy
.ae u..mk
= O 8 3
C Q |1
(® B} N Q




b. ADC (adenocarcinom)

incidenta egala pe ambele sexe
origine
— 1in bronsiile de ordin I si ll,

— unele ADC apar in relatie cu cicatrici pulmonare-traume vechi, tuberculoza
si infarcte pulmonare

MA

— o tumora periferica, nodulara

— poate fi si 0 leziune centrala ce pleaca din bronsia principala.
MI

— ADC se prezinta cu diferite grade de diferentiere, ce variaza de la forme
bine diferentiate (subtipul tubulo-papilar) la forme putin diferentiate (solid
cu producere de mucus).

Evolutie

— ADC are un ritm de crestere mai lent decat CSC sau carcinoamele
nediferentiate

— un prognostic mai bun in absenta metastazelor.



Carcinomul bronsiolo-alveolar

* o forma particulara de ADC (5% din ADC)
— trasaturi distincte macroscopice si microscopice
* incidenta egala pe sexe; se poate produce la orice varsta
« un tablou clinic pseudo-pneumonic, atat radiografic cat si macroscopic
* origine
— epiteliu bronsiolo-alveolar atipic ce tapeteaza septurile alveolare tinzand sa
reproduca arhitectura alveolelor
MA - o tumora periferica
* (@) nodul unic, cu dimensiuni peste 10 cm in diamatru

* (b)in 1/2 de cazuri este o tumora infiltrativa difuza, multifocala care inlocuieste
arii pulmonare cu producerea de consolidari pulmonare

Ml
« Citologic, tumora este compusa din:

(a) celule cuboidale, cu nuclei hipercromatici si mitoze, ce formeaza structuri
papilare si nu secreta mucina

(b) celule cilindrice, uniforme, cu putine mitoze.

* Arhitectural, celulele tumorale sunt dispuse pe septuri alveolare si secreta
mucina.
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c. CCm (carcinom cu celule mici)

este mai frecvent la barbati-fumatul de tigarete
origine
— in epiteliul bronsic care prezinta diferentiere spre celule
neuroendocrine
MA

— tumora centrala cu tablou clinic de sdr. paraneoplazic (secretie de
hormoni ectopici).
Ml
— celule tumorale sunt mici, rotunde sau ovale, cu citoplasma putina
si nuclei alungiti (in boaba de ovaz).
— celulele tumorale contin granule dense-secretie de hormoni
ectopici
evolutie:
— ritm rapid de crestere si prognostic rezervat (obisnuit exista

metastaze in momentul diagnosticului; frecvent este incurabila
chirugical).



d. CCM (carcinom cu celule mari sau
carcinom anaplazic sau nediferentiat)

o tumora putin diferentiata pentru a permite incadrarea intr-
o anumita forma histologica de CSC sau ADC.

este mai frecventa la barbati

MA

— 0 tumora centrala, si rar este o tumora periferica.

Ml

— plaje de celule mari, de forma si marime variabila, cu

nuclei pleomorfi si mitoze frecvente; uneori sunt si celule
gigante

— carcinomul cu celule gigante are ritm rapid de crestere si
prognostic rezervat.



CBP

Evaluarea tumorii se face in raport cu stadiul
(extensia anatomica) in conformitate cu sistemul
TNM al CBP

— Stadiul O - stadiu ocult: citologie + HP - TxNoMo

— Stadiul | - tumora < 3 cm + afectarea ggl ipsilaterali
T1N1Mo

— Stadiul Il - tumora > 3 cm + afectarea ggl ipsilaterali
T2NoMo, T2N1Mo

— Stadiul Ill - invadarea pleurei, mediastinului, ggl
controlaterali T3/ TAN3M1



Diseminarea tumoril

directa, locala — diseminare peri-bronsica,
pulmonara=> pleura si structurile mediastinale
adiacente

limfatica — in ganglionii limfatici hilari si peribronsici
hematogena — metastaze la distanta in diferite
organe: suprarenala (1/2 ), ficat, creier, os (coaste,

vertebre, humerus, femur — (se prezinta cu durere
si fracturi patologice)

transcelomica: in cavitatea pleurala (revarsat
pleural malign)



Metastaze de carcinom
pulmonar in limfoganglionii
mediastinali si embolie
canceroasa a vaselor
limfatice






3. Tumorile pulmonare secundare sau metastazele pulmonare

CPS este cea mai frecventa tumora pulmonara (> tumorile primare).
Metastazele pulmonare au originea in tumori primare extrapulmonare:

(a) diseminare hematogena (carcinom mamar, carcinom tiroidian,
carcinom TGl, limfoame maligne, sarcoame, coriocarcinoame)

(b) extensie directa de la o tumora de vecinatate (carcinom esofagian,
limfom mediastinal).

MA-tumorile au un mod de crestere variat:

— Frecvent-noduli multiplii, bine delimitati, dimensiuni variate,
diseminati in lobii pulmonari bilateral

— uneori, tumora metastatica devine evidenta microscopic, ca urmare a
diseminarii limfatice difuze (embolii tumorale), in limfaticele
peribronsice, perivasculare si pleurale (limfangita carcinomatoasa)

MI-tumora poate avea o morfologie variata:
— poate prezenta apectul histologic al tumorii primare

— poate avea un aspect histologic nediferentiat, ceea ce face dificila
identificarea localizarii tumorii primare.



3. Tumorile pulmonare secundare sau metastazele pulmonare

« MA-tumorile au un mod de
crestere variat:

— Frecvent-noduli multiplii, bine
delimitati, dimensiuni variate,
diseminati in lobii pulmonari
bilateral

— uneori, tumora metastatica
devine evidenta microscopic,
ca urmare a diseminarii
limfatice difuze (embolii
tumorale), in limfaticele
peribronsice, perivasculare si
pleurale (limfangita
carcinomatoasa)

* MiI-tumora poate avea o morfologie
variata:

— poate prezenta apectul
histologic al tumorii primare

— poate avea un aspect histologic
nediferentiat, ceea ce face
dificila identificarea localizarii
tumorii primare.




EFECTE SISTEMICE ALE CANCERULUI PULMONAR

(SINDROAME PARA-NEOPLAZICE)~ 5%

ADH (hiponatremie)
ACTH (Cushing)

PTH (Hiper-CA)
CALCITONIN (Hipo-CA)

SEROTONIN/BRADIKININ (CarCinOid)



PATOLOGIA PLEUREI

1 Revarsate pleurale
2. Inflamatii pleurale
3. Pneumotorax

4. Tumori pleurale



1 Revarsate pleurale

Pleura viscerala este afectata in stari variate
(pneumonie, boli de colagen-AR si metastaze
tumorale)

Celulele mezoteliale pleurale reactioneaza, cu
formarea unui revarsat lichidian in cavitatea pleurala

Diagnosticul revarsatelor pleurale se face pe baza
unor investigatii variate:

— Citologia lichidelor de aspiratie

— Examen biochimic al transudatelor sau exudatelor
— Examen microbiologic

— Punctia biopsie pleurala

Revarsatele pleurale sunt acumulari de lichide

patologice, de tip transudat, exudat, sau alte tipuri de
colectil.



Tipuri de revarsate pleurale:
a. ne-inflamatorii:
Hidrotoraxul este o acumulare de transudat in
cavitatea pleurala.
Transudatul este un lichid clar, seros,

sarac in proteine (< 30 g / I).
Cauze: IC, IRC, si CH-hipoproteinemie severa

Hemotoraxul este o acumulare de sange in
cavitatea pleurala
Cauze: ruptura anevrismului de aorta toracica,
traumatism toracic
Chilotoraxul este o acumulare de limfa in
cavitatea pleurala:
Limfa este un lichid lactescent cu picaturi
lipidice
Cauze: obstructia sau lezarea canalului toracic
b. inflamatorii: Pleurita-Pleurezie
Exudatul este un lichid bogat in proteine

(>30g/1).



2. Inflamatiile pleurale

Inflamatiile pleurale se numesc pleurite sau pleurezii.

Pleurezia este inflamatia acuta exudativa localizata in cavitatea pleurala.
— Exudatul inflamator este un lichid bogat in proteine (>30 g/ I).

Cauze:
— Infectii: bacterii, M. Tbc, virusuri (Cox, ECHO.si ADV)
— Tumori: tumori secundare, CBP, mezotelioam malign
— Infarct pulmonar
— Boli autoimune: AR, LES
Tipuri de pleurezii in functie de caracterul exudatului inflamator:

— Pleurezii sero-fibrinoase; cauze: tbc, virala (coxsackie, ECHO); IMA, BAI,
uremica.

— Pleurezii purulente sau empiem; cauza bacteriana: infectii cu str, H. infl,
Klebsiela, Pseudomonas, etc.

— Pleurezii sero-sanguinolente; cauze: tumora pulmonara primara sau secundara.
— Pleurezii sanguinolente; cauze: infarct pulmonar.
In raport cu localizarea exudatului in cavitatea pleurald, pleureziile pot fi:
— pleurezii ale marii cavitati (unilaterale, bilaterale)
— pleurezii partiale sau inchistate (interlobare, diafragmatice).
Vindecarea exudatului

— organizare conjuctiva rezultand ingrosarea fibroasa a pleurei si constituirea de
adeziuni fibroase intre foifele pleurale (simfiza pleurala).



3. Pneumotorax

Pneumotoraxul este prezenta aerului in cavitatea pleurala
Tipuri de pneumotorax (3):
a. pneumotorax spontan

— se intalneste frecvent la persoane tinere, aparent
sanatoase, adesea in relatie cu un efort fizic;

— rezulta prin ruperea unei bule apicale subpleurale
congenitale sau ruperea unei bule de emfizem pulmonar
bulos;

— uneori, survine la indivizi cu AB, sau tuse convulsiva;
b. pneumotorax traumatic
 fracturi costale, ruptura esofagului
C. latrogen
« ventilatie artificiala cu presiune mare, punctie aspiratie
pleurala
Complicatii:
— infectii secundare => piopneumotorax

— acumularile importante produc compresia pulmonilor si colaps
pulmonar



4. Tumori pleurale

 Tipuri de tumori pleurale:
— Benigne: tumora fibroasa solitara - rara

— Maligne:
« Secundare: cele mai frecvente
* Primare: mezoteliom malign

Mezoteliomul malign (MM) este principala tumora maligna a pleurei, care are
origine in foita mezoteliala pleurala.

Mezoteliomul malign apare frecvent dupa expunere la azbest (frecvent la
indivizi peste 50 de ani).



a. Tumori pleurale primare sau mezoteliom malign

MA

- Initial tumora acopera suprafata pleurei si se insoteste de revarsat
pleural hemoragic.

« In evolutie, tumora invadeaza pleura in totalitate si oblitereaza cavitatea
pleurala (plaje tumorale albe ce acopera pulmonul). Tumora se insoteste
de revarsat sero-sanguinolent.

MI-variate tipuri histologice:

» Tipul cu celule fuziforme (tumora cu aspect sarcomatoid); se aseamana
cu FS

« Tipul cu celule epiteliale (structuri tubulo-papilare); se aseamana cu
ADC

« Tipul bifazic sau mixt

Diagnosticul

« PBP si CDG din lichidul pleural aspirat

In evolutie, MM rar da metastaze.

Tumora are prognostic foarte rezervat
Moartea se produce in 10 luni de la diagnostic.



b. Tumori pleurale secundare

« Tumorile pleurale secundare sunt mai frecvente
decat tumorile pleurale primare si se asociaza cu
revarsate pleurale hemoragice.

« Orice malignitate poate atinge suprafetele pleurale
— pe cale limfatica (<-carcinom de glanda mamara)
— prin extensie directa (<- carcinom pulmonar).

- In diagnosticul diferential intre tumorile pleurale

primare si secundare un rol esenfial il are
examenul IHC.



