g

striati. Contractia normald a muschilor dupd funcfionarea activd pierde din fortd si
volum si se poate intrerupe complet. Dupd odihnd functia muschilor se restabileste. In
stadiul avansat al bolii timpul de odihnd se maregte, se creeazd impresia de paralizie a
muschilor. In miastenie se pot afecta orice muschi ai corpului, dar mai frecvent
muschii ochilor (ptoza se dezvoltd in 80 % de cazuri), masticatori, de deglutiie si de
vorbire. In extremitifi se afecteazi frecvent mugchii brafului si ai femurului. Se pot
afecta musgchii respiratori. _

Boala se intilneste in orice varstd (varful morbiditdtii - 20 de ani), de 3 ori mai
frecvent la femei in comparatie cu barbatii.

Etiologia si patogenia. Etiologia nu este cunoscutd. Se constatd o corelatie intre
anomaliile timusului §i miastenie. Timectomia duce adeseori la efect pozitiv.
Dezvoltarea bolii este legatd de micsorarea pana la 90 % a numdrului de receptori ai
acetilcolinei la o unitate de placd motorie, fapt determinat de reactii autoimune.
Anticorpii la receptorii acetilcolinei au fost extragi din timus, identificati in serul
sanguin (la 85-90 % de bolnavi), cu ajutorul metodei imunoperoxidazice in
membranele postsinaptice se evidenfiazid permanent IgG si Cs. Nu este exclus, ¢i in
blocajul receptorilor acetilcolinei participd nu numai anticorpi, dar si celule imune
efectoare. R

Anatomia patologicd. In timusul bolnavilor de miastenic se observda frecvent
hiperplazia foliculard sau un timom. Mugchii scheletali de obicei sunt modificati putin
sau in stare de distrofie, uneori se constata atrofia §i necroza lor, aglomeriri focale de
limfocite pnntre celulele musculare. Cu ajutorul microscopiei electronice imune se pot
detecta IgG si C; in membranele postsinaptice. in ficat, glanda tiroida, suprarenale si
alte organe se depisteaza infiltrate limfoide.

Complicatiile apar mai frecvent in cazul afectirii musculaturii respiratorii.
Ventilatia pulmonara neadecvatd duce la dezvoltarea pneumoniei si asfixiei, care, de
obicei, sunt cauza nemijlocitd a mortii.

BOLILE SISTEMULUI NERVOS CENTRAL

Bolile sistemului nervos central sunt foarte variate, la fel si cauzele, care le
provoaca. Ele pot fi dobéandite §i inndscute, cauzate de traume, infectii, dereglari
metabolice, boli ale sistemului cardiovascular (vezi Boala hipertonicd, Ateroscleroza,
Bolile cerebrovasculare).

Bolile sistemului nervos central se impart in distrofice (“degenerative™),
demielinizante, inflamatorii si tumorale. in bolile distrofice(degenera-
tive) predomind leziunile neuronilor, iar localizarea preferentiald a procesului poate fi
diferitd: scoarta cerebrald (de exemplu, in boala Alzheimer), ganglionii bazali si
mezencefalul (de exemplu, coreea Huntington, parkinsonismul), motoneuronii, (de
exemplu, scleroza laterald amiotroficd). Distrofice dupé natura lor sunt -bolile
sistemului nervos central, determinate de deficitul unui sir de substanie (tiamina,
vitamina Bi), de deregliri metabolice (encefalopatia hepaticd), de actiunea factorilor
toxici (alcoolul) sau fiziei (radiatia).

Din grupul bolilor demielinizante ale sistemului nervos central fac parte bolile in
care se altereazi primar tecile mielinice, aflate sub controlul oligodendrogliei (boli
demielinizante primare). Spre deosebire de aceasta demielinizarea secundara este
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legatd de alterarea axonilor. Cea mai frecventd boala din acest grup este scleroza
diseminata.

Bolile inflamatorii ale sistemului nervos centra.l se mpart In meningite (vezi
Infectiile infantile) si encefalite. Daca procesul cuprinde simultan memngele si tesutul
¢erebral, atunci avem o meningoencefalita.

Bolile tumorale ale sistemului nervos central au un sir de trisituri specifice (vezi
Tumorile sistemului nervos si ale meningelor).

Dintre bolile sistemului nervos central vor fi expuse excmple tipice din fiecare
grup: boala Alzheimer, scleroza laterald amiotroficd, scleroza difuza, encefalitele;
tumorile sistemului nervos central au fost descrise mai inainte (vezi Tumorile
sistemului nervos §i ale meningelor).

BOALA ALZHEIMER

 Boala Alzheimer este consideratd dementa presenild (de la lat. de — negare, mens.
mentis — minte, spirit). Un sir de autori privesc boala Alzheimer mai larg, incluzind in
ca nu numai dementa presenild, dar §i cea senild, precum §i boala Pick. Acestea de la
urmd se deosebesc de alte demente, conditionate de infarcte cerebrale, hidrocefalie,
encefalite, infectie viroticd lentd, boli de acumulare. Demenfa presemld se
caracterizeazd prin demenfa progresivd la oameni in varstda de 40-65 ani; dacd
manifestdrile bolii apar dupi 65 ani, dementa se considerd senild. in boala Pick la
dementa presenild totald se asociaza tulburarea vorbirii.

Boala Alzheimer decurge cu tulburdri intelectuale pronunfate si labilitate
emofionald, totodatd simptomatologia neurologicd de focar lipseste. Manifestarile
clinice ale bohi sunt legate cu atrofia generala progresiva a creierului, in deosebi a
regiunilor frontald, temporald si occipitald.

Etiologia si patogenia. Cauzele §i dezvoltarea bolii nu sunt suficient de clare. Se
presupunea, ci cauza bolii este deficitul dobandit de acetilcolind si fermentii ei in
structurile scoartei cerebrale. In ultimul timp s-a demonstrat, ci maniféstirile clinice
ale bolii Alzheimer sunt generate de amiloidoza cerebrald senild, care se observa in
100 % de cazuri. In legdturd cu aceasta a aparut tendinta de a considera boala
Alzheimer o formd a amiloidozei cerebrale senile. Depunerile de amiloid se depisteaza
in pldcile senile, vasele cerebrale §i meninge, precum si in plexurile coroide. S-a
stabilit, ca proteina amiloidului cerebral este reprezentata de proteina 4 CD-a, gena
careia-este localizatd in cromozomul 21. Pe langd sinteza fibrilelor extracelulare ale
amiloidului, care sunt baza plicii senile, in boala Alzheimer este pronunfatd si
patologia structurilor fibrilare intracelulare — proteinelor citoscheletului. Ea se
manifesta prin acumularea in citoplasma neuronilor a filamentelor rasucite cite doud si
a tubulilor drepti, care pot umple tot corpul celulei, formand plexuri neurofibrilare
caracteristice. Filamentele plexurilor neurofibrilare au diametrul de 7-9 nm, prezintd
reactie pozitivi la un sir de proteine specifice (proteina -tau), proteinele microtubulilor
-si neurofilamentelor. Patologia citoscheletului in boala Alzheimer este pronuntati si in
dendritele proximale, in care se acumuleazi microfilamentele de actind (corpusculii
Hirano). Interrelatitle dintre patologia citoscheletului §i amiloidozd sunt studiate
insuficient, dar amiloidul apare in tesutul cerebral inaintea modificarilor neurofibrilare.
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Fig. 248. Boala Alzheimer.
a — plack senils; impregnare argentica dupé Bielschowsky, b — anizotropia amiloidului in campul de
polarizare, Coloratie cu rogu de Congo.

Anatomia patologicd. La autopsie se constatd atrofia scoarfei cerebrale (epnizarea
cortexului in lobii frontali, temporali §i occipitali). In legaturd cu atrofia creierului
deseori s¢ dezvoltd hidrocefalia.

La examen microscopic in cortexul lobilor atrofiafi, hipocamp si
amigdale se observd plici senile, plexuri (ghemuri) neurofibrilare, leziuni ale
neuronilor, corpusculi Hirano. Plicile senile i plexurile neurofibrilare se depisteaza in
toate regiunile scoartei cerebrale, cu exceptia zonelor motorii §i senzitive, plexurile
neurofibrilare sunt mai frecvente §i in nucleul bazal Meynert, corpusculii Hirano se
observd in neuronii din hipocamp.

Placile senile sunt constituite din focare de depuneri amiloide, inconjurate de
filamente risucite in perechi (fig.248); la periferia plicilor se constatd celule
microgliale, uneori astrocite. Plexurile neurofibrilare sunt reprezentate de filamente
risucite cite doud in forma de spirala, depistate prin metode de impregnare cu argint.
Ele apar sub formi de ghemuri sau noduli de material fibrilar si tubuli drepfi in
citoplasma  neuronilor; ultrastructural masele filamentoase  sunt identice
neurofilamentelor. Neuronii in regiunile afectate se micsoreazd in dimensiuni,
citoplasma este vacuolizatd, confine granule argintofile. Corpusculii Hirano, depistati
in dendritele proximale, au aspectul de incluziuni eozinofile si prezinta aglomerdri de
filamente orientate de actind. .

Cauza mortii in boala Alzheimer sunt de obicei infectiile respiratorii, bronho-
pneumonia.
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SCLEROZA LATERALA AMIOTROFICA "

Scleroza laterala amiotroficd (boala Charcot) este o boala
progresivd a sistemului nervos determinatd de alterarea concomitentd a neuronilor
motori din cordoanele anterioare si laterale ale miduvei spinarii §i a nervilor periferici.
Este caracteristici dezvoltarea lentd a parezelor spastice, indeosebi a mugchilor
mainilor, la care se asociazd atrofia musculard, reflexe tendinoase si periostice
exagerate. Barbatii suferd de 2 ori mai des, decit femeile. Manifestarile clinice ale bolii
incep de obicei in varstd mijlocie, iar progresarea necontenita a tulburarilor motorii se
poate solda cu moartea peste cativa (2-6) ani. Uneori boala are o evolutie acuta.

Etiologia si patogenia. Cauzele si mecanismele dezvoltdrii bolii nu sunt cunoscu-
te. Se discutd rolul virusurilor, tulburdrilor imunologice si metabolice. Unii bolnavi au
in anamneza poliomielita. In astfel de cazuri in bioptatele din jejun se depisteaza
antigenul virusului poliomielitic, iar in sdnge si in glomerulii renali — complexe imune.
In baza acestor date se presupune, ci scleroza laterald amiotrofica este conditionati de
infectia viroticd cronica.

Anatomia patologicd. La necropsie se constatd atrofia selectivd a radacinilor
normale. Pe sectiuni transversale ale maduvei spindrii tractele laterale cortico-spinale
sunt condensate, de culoare albicioasd, delimitate de alte tracte printr-o linie clara. La
unii bolnavi se constatd atrofia circumvolutiei precentrale a creierului mare, uneor
sunt supuse atrofiei perechile VIII, X si XII de nervi cranieni. In toate cazurile este
pronuntatd atrofia mugchilor scheletali.

Lagxamen microscopic incoamele anterioare ale maduvei spinarii se
observa modificdri pronuntate ale celulelor nervoase: ele sunt zbarcite sau in forma de
umbre; se constatd zone mari lipsite de neuroni. Focare de disparitie a neuronilor se
constatd §i in trunchiul cerebral §i circumvolutia precentrald. In fibrele nervoase ale
portiunilor alterate ale maduvei spinarii se constatd demielinizarea, tumefierea
neregulatd a axonilor cu dezagregarea si distructia lor ulterioard. Demielinizarea
fibrelor nervoase se extinde §i asupra nervilor periferici. Caile piramidale deseori sunt
antrenate in proces pe tot traiectul lor — maduva spindrii §i bulbul rahidian péana la
cortexu] emisferelor mari.

Se constatd de obicei proliferarea reactivd a celulelor gliei. Au fost depistate
infiltrate limfoide neinsemnate in maduva spindrii, membrana ¢i §i nervii periferici
de-a lungul vaselor.

Cauza mortii bolnavilor de sclerozd laterald amiotroficd este cagexia sau
pneumonia prin aspiratie.

SCLEROZA DISEMINATA

Scleroza diseminatd (scleroza multipld) este o boala cronica progresiva a sistemului
nervos central, caracterizatdi prin formarea in maduva spindrii §i creier (cu
predominant3 in substanta albd) a focarelor diseminate de demielinizare, in care are loc
proliferarea gliei cu formarea focarelor de sclerozi — a plicilor. Scleroza diseminata
este o boald frecventd a sistemului nervos, Debuteaza de obicei la vérsta de 20-40 ani.
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mai des la barbati, evolueaza ondulant, perioadele de ameliorare alterneazi cu acutizari
ale bolii. Localizarea variatd si multipli-a focarelor de leziune a maduvei spindrii §i a
creierului determind polimorfismul manifestarilor clinice ale bolii: tremurdtura
intentionald, nistagmus, vorbire scandatd, exagerarea pronunfatd a reflexelor
tendinoase, paralizii spastice, tulburdri vizuale. Evolutia bolii este diferitd. Este posibla
evolufia acuti §i gravd (formele acute ale bolii), cu dezvoltarea rapidi a orbirii §i

Fig. 249, Scleroza
multipla. Placi multiple
pe sectiunea encefalului
(dupd M.Eder i P.Ghe-
dik).

tulburari cerebelare, este pos1bila s cvolu‘pa usoard cu dlsﬁmcna neinsemnati a
sistemului nervos central si restabilirea ei rapida.

Etiologia si pstogenia. Cauzele bolii rdmén neelucidate. Mai verosimild este
originea virotici a bolii, la 80 % de bolnavi in singe se depisteazd anticorpi
antivirotici, dar spectru] acestor antlcorpl este destul de larg. Se presupune, ci v1rusul
pOSst 6“
mieiimizare. Nu se exclude g1 rolul autoimunizar in dezvoltarea s pProgre i DG
Existd dovezi de agresivitate imuna fati de mielind gi celulele oligodendrogliei.

Este bine studiatad morfogeneza placilor sclerotice in scleroza diseminatd. Mai intal
apar focare proaspete de demielinizare in jurul venelor, care se asociaza cu procese de
remielinizare. Vasele in focarele lezionale sunt dilatate §i inconjurate de infiltrate din
celule limfoide §i plasmocite. Ca raspuns la distructie are loc proliferarea celulelor
gliale, produsele dezagregdrii mielinei fiind fagocitate de macrofagi. Finalul acestor
modificari este scleroza.

Anatomia patologicd. La exterior portiunile superﬁcmle ale cre1erulu1 si miduyvel
spindrii sunt pupn modificate, uneori se constatd edem si ingrosarea leptomeningelor.
Pe sectiune in creier §i in miduva spindrii se observd un numér mare de placi de
culoare cenusie diseminate in substanta alba (uneori ele au o nuan{a rozi sau gilbuie),
cu conturul clar, diametrul pani la cafiva centimetri (fig.249). Plicile intotdeauna sunt
multe la numir. Ele se pot contopi, cuprinzand teritorii mari. Deosebit de des ele se
depisteazd in jurul ventriculelor creierului, in maduva spindri si bulbul rahidian,
trunchiul cerebral §i talamus, in substanta alba a cerebelului, mai putine placi sunt in

nfU{JlbIT? fati de cel !u[L. oli ﬂGquiki‘uQnu care medi_.z ia pr




emisferele creierului mare. In miduva spinirii focarele lezionale se pot localiza
simetric. Adeseori sunt alterafi nervii optici, chiasma, cdile optice.

"La examen microscopic in stadiul precoce sedepisteazd
focare de demielinizare, de obicei in jurul vaselor sanguine, mai ales a venelor si
venulelor (demielinizarea perivenoasd). Vasele sunt inconjurate de obicei de limfocite
si celule mononucleare, axonii rimanind intacfi. Cu ajutorul coloratiilor speciale la
mielind se poate constata , ci inifial tecile mielinice sunt tumefiate, se modificd
proprietdtile lor tinctoriale, apare neregularitatea contururilor lor, ingrosdri sferice de-a
lungul fibrelor. Ulterior se produce fragmentarea §i distructia tecilor mielinice.
Produsele scinddrii mielinei sunt inglobate de celulele microgliei, care se transformd
in corpi granulosi. In focarele proaspete se pot observa modificari ale axonilor -
impregnarea lor pronuntatd cu argint, grosimea neregulata, umflaturi; distructia severa
a axonilor este un fenomen rar.

La progresarea bolii (stadiul tardiv) focarele mici
perivasculare de demielinizare conflueazd, apar proliferate din celule microgliale,
celule incércate cu lipide. Ca rezultat al reactiei gliale productive se formeaza placi
tipice, in care oligodendrocitele sunt rare sau lipsesc complet.

La acutizarea bolii pe fondul focarelor vechi, a plicilor tipice, apar
focare proaspete de demielinizare.

Cauza mortii de cele mai multe ori este pneumonia.

ENCEFALITELE

Encefalitele (de la gr. enkephalon — creier) prezintd inflamatie a creierului,
generatd de infecjie, intoxicafie sau traumatism. Encefalitele infectioase pot fi
provocate de virusuri, bacterii, fungi, dar mai mare importantd prezinti encefalitele
virotice.

Encefalitele virotice apar la actiunea asupra creierului a diferitelor virusuri —
arbovirusuri, enterovirusuri, citomegalovirusuri, virusurile herpesului, rabiei, a multor
infectii infantile §.a. Boala poate avea evolutie acutd, subacutd si cronic3, poate varia
dupd gravitate in dependentd de manifestarea semnelor clinice (stupoare, coma
cerebrald, delir, paralizii §.a.). Diagnosticul etiologic al encefalitei virotice se bazeazi
pe testele serologice. Examenul morfologic permite a suspecta, iar deseort i a stabili
etiologia encefalitei virotice. Etiologia viroticd a encefalitei este confirmata de:

1) infiltratele inflamatorii mononucleare din limfocite, plasmocite si macrofagi;

2) proliferarea difuzi a microgliei §i oligodendrogliei cu formarea celulelor in
formi de bastonas si amiboide;

3) neuronofagia cu formarea nodulilor neurofagici;

4) incluziunile intranucleare si intracitoplasmatice. Morfopatologul poate stabili
etiologia encefalitei virotice prin identificarea agentului patogen in tesutul (bioptatul)
cerebral cu ajutorul metodelor imunohistochimice §i metodei de hibridizare in situ.

- Cel mai des se Intalneste encefalita acariana.
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ENCEFALITA ACARIANA .

Encefalita acariand (encefalita acariand de primdvard-vard) este o boald viroticd
acutd cu focalitate naturald, transmis3 pe cale alimentara sau facultativd. Focarele bolii
se intalnesc intr-un gir de {iri europene si asiatice, mai ales in paduri, dar chiar §i in
focarele naturale numarul bolnavilor nu depaseste cateva sute.

Etiologia, epidemiologia, patogenia. Virusul encefalitei acariene se raportd la
arbovirusuri, contine ARN si se poate multiplica in organismul artropodelor. Virusul se
transmite omului prin intermediul cadpuselor de pisune(lxodes persulcatus §i Ixodes
ricinus), care sunt rezervorul natural al virusului. Virusul nimereste in stomacul
acarianului cu singele animalelor silbatice infectate (burunducii, soarecii de cAmp si
pasdrile - rezervorul temporar al infectiei). Din stomacul acarianului virusul se
propagi in toate organele lui, atingind cea mai mare concentratie in glandele salivare,
ovar si oud. Infectarea oudlor determind posibilitatea transmiterii virusului pe cale
transovariald descendengilor cépuselor prin salivd virusul se raspandeste printre
animale. Femelele sexual mature “se hranesc™ pe animalele domestice — vite cornute
mari, capre, oi, cdini. in localitii importanti epidemiologicd prezinti caprele, cu
laptele carora virusul se transmite pe cale alimentard. La transmiterea virusului pe
aceastd cale se dezvoltd aga-numita meningoencefalita bifazicd (omul se molipseste s
la intepétura cdpuselor), care deseori are un caracter familial.

Boala se caracterizeaza prin sezonalitate: izbucnirile epidemice se inregistreaza de
obicei in pericada de primdvard-vard {(encefalita de primédvaré) matrar—

"~ toamna. Perioada de incubatie este de 7-20 zile. Boala incepe acut, apare febra, duren

: cap- puternice, tulburdn de cunostin{d, uneori crize eplleptlforme simptome
meningeale, pareze si paralizii (in evolufia gravd a bolii). inevolutialenta se
observa scaderea memoriei. Muschii se atrofiazd, migcérile se restabﬂesc partial. Sunt
ureza §i atrofia muschilor gatului (capul atdmat) §1 a mugchilor
Sogmhnfetor proximale ale extremitatilor superioare. In evolutia cronic i se
dezvolta sindromul de epilepsie Kojevnikov.

In perioada izbucnirii epidemice sunt frecvente formele fruste ale bolii tird semne
vadite de afectare a sistemului nervos, uneori forme meningiale. In aga forme are loc
restabilirea relativ completd a bolnavului.

Anatomia patologici. Macroscopic se constatd hiperemia vaselor creierului,
tumefierea fesutului lui, hemoragii mici. Tabloul microscopic depinde in
re masurd de stadiul §i caracterul evolutiei bolii: in formele acute
redomind deregldri circulatorii §i reactia inflamatoare exsudativa, sunt frecvente
filtratele perivasculare §i neuronofagia. Inevolutia lentd a bolii devine mai

portanta reactia proliferativa a gliei, inclusiv a celei astrocitare, si destrucfia focald a
istemulut nervos (zone cu caracter spongios, aglomerdri de corpi granulosi). Evolu-
a cronicé aencefalitei se caracterizeazd prin gllozé fibrilard, demielinizare,
ri atrofia anumitor porfiuni ale creierului. -

Cauza mortii. in pe perioada precoce a bolii (peste 2 2-3 z1le) moartea poate surveni in
tulburarilor bulbare. Cauzele mortii in perioadele tardive ale boli sunt diferite.




BOLILE INFECTIOASE . :

Infectioase se numesc maladiile, cauzate de agenfi infectiosi — virusuri, bacterii,
fungi. Afectiunile produse prin patrunderea in organism a protozoarelor si helmintilor
se numesc boli invazive.

Actualmente unele boli infectioase sunt lichidate, dar multe din ele, indeosebi cele
virale, prezintd un mare pericol pentru populatie. Totodatd sau mai pastrat focare
endemice ale unor boli infectioase, care gratie mijloacelor de transport contemporane
pot fi vehiculate usor in alte iri.

Procesul infectios este foarte complicat si dezvoltarea lui este
determinatd atdt de particularitdfile agentului patogen, cit si de starea reactivitdtii
macroorganismului. Particularititile microorganismului — agentul patogen al bolii
infectioase — sunt determinate nu numai de structura lui, componenta chimica,
proprietafile antigenice, dar side caracterul interrelatiilor cu
organismul-gazd i Rezultatul acestei interrelatii depinde in mare masurd de
starcasistemelor de protectie aleorganismului - fagocitardg (leucocite
neutrofile gi fagocite monocitare) si imund, indeosebi a sistemului de imunitate
umorala.

Coexistenta micro- §i macroorganismului se poate manifesta sub trei aspecte:
a)simb 10z & - coexistenta microbului i a macroorganismului in interesele fieciruia
(de exemplu, bacilul coli in intestin): b) comensalism (din franc. commensal -
tovards de masd), in cadrul ciruia microbul $i macroorganismul nu se influenteaza
reciproc; c) parazitis m - existenfa microbului pe contul macroorganismului, ceca
ce duce la dezvoltarea bolii. Sub influenta diversilor factori exogeni §i endogeni
interrelaiile dintre micro- i macroorganism se pot deregla in favoarea microorgani-
smului, care capitd insugin patogene. In aceste conditii comensalul indiferent sau
simbiontul inofensiv devine parazit §i provoacd imbolndvirea. Astfel de situafii iau
nastere la tratarea cu multe preparate, in primul rdnd cu antibiotice, care deregieaza
echilibrul instalat al tlorei- microbiene. Boala infectioasd poate fi §i o consecinti a
slabirii sistemelor fagocitar si imun ale organismului, fenomen intdlnit, de exemplu, in
tratamentul cu imunodepresanti §i remedii citostatice.

Majoritatea agentilor patogeni nimeresc in organismul omului din mediul ambiant
prin porti de intrare, deexempluy, prin intestin cu alimente, prin pliméni cu
aerul inspirat, prin infepaturi de insecte, prin pielea lezatd sau mucoase etc. In aceste

_cazuri avem o infectie exogend.

Contaminarea poate avea loc si pe cale endogend, o astfel de infectie este numita
endogend sau aultoinfecyie.

Diversi agenti infectiogi provoaca diferite reactii tisulare, ceea ce e deosebit de
demonstrativ in infectiile bacteriene §i virale. Bacteriile, pitrunzind in tesutur,
provoacd, de reguld, inflamatie. Virusurile, subordondnd celulele-gazde mecanismelor
sale de reproducere, pot induce distrofia §i necroza celulelor, precum si proliferarea si
transformarea acestora; reacfia inflamatoare in mare masura este secundara.

In cadrul procesului infectios, indiferent de caracterul agentului patogen, apar
reactii imune, indreptate la distrugerea §i eliminarea infectului. Anticorpii, care
circuld prin singe, se produc ca raspuns la stimularea antigenicd a sistemului imun.
Compusii antigenului cu anticorpul in prezenta complementului exercitd o acti
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antimicrobiand si antitoxica, asigurdnd imunitatea umorala postinfectioasd. Influienta
antigenicd de lunga duratd in boala infecticasa duce la semsibilizarea organismului,
aparifia reactiilor de hipersensibilitate atat de tip imediat, cat si intdrziat (reactit
alergice). De aici reiese cd leziunile tisulare in bolile infectioase se pot dezvolta nu
numai sub influenfa infectului, dar gi in legitura cu reactiile de hipersensibilitate.

Caracteristica clinico-morfologicd. Pentru bolile infectioase sunt caracteristice un
sir de semne comune:;

1. Fiecare boaléd infectioasd are agentul sdu patogen, care se depisteazi in séngele
sau excretele bolnavului.

2. Agentul patogen al bolii infectioase are pori de intrare, caracteristice pentru
fiecare infectie.

3. In boala infectioasd se formeaza afectul (f o ¢ a r u l) primar, care apare de
obicei la nivelul portilor de intrare. Afectul primar reprezinti un focar de inflamatie. in
raspandirea limfogena a infectiei procesul inflamator ia nagtere atit in vasele limfatice
aferente (limfangitd) cat si in ganglionii limfatici regionari (limfadenitd). Aceastd
combinare a afectului primar, limfangitei i limfadenitei in boala infectioasd ne permite
sa vorbim despre complexul infectios primar. In unele infectii el este bine exprimat
(tuberculoza, sifilis, tularemie), in altele — practic nu se dezvolta, procesul cdpatand de
la inceput un caracter generalizat (tifosul exantematic si febra recurentd, malaria).

4. Calea de raspundere a infectiei din focarul sau complexul primar poate fi
limfogend, hematogend, intracanaliculard, perineurald §i prin contact.

5. Fiecare boald infectioasd se caracterizeaza prin modificari locale, dezvoltate intr-
un anumit fesut sau organ (in intestinul gros in dizenterie, in celulele coamnelor
anterioare ale maduvei spindrii in poliomielitd, in peretii vaselor mici in tifosul
exantematic), tipice intr-o msurd sau alta pentru boala data.

6. In bolile infectioase se dezvolti unsirde modificari generale
eruptii cutanate, vasculite, procese hiperplastice in ganglionii limfatici, splind, méduva
‘oaselor; procese inflamatoare in tesutul interstitial §i modificari distrofice in organele
parenchimatoase.

Boala infectioasd are de cele mai multe ori o evolutie ¢ iclic , parcurgind mai
ulte perioade: de incubatie, prodromald §i perioadele manifestdrilor de bazd ale bolii
(fazele de intensificare a simptomelor, de stare si de stingere sau involufie a bolii).

ala infectioasa se poate solda prin insdndtogire, poatecdpita evolutie
ronicd, saudevinecauza purtdtorului de germeni Foarte des ea este
otitd de diferite complicatii, care pot cauza moartea.
Clasificarea. Bolile infectioase pot fi sistematizate dupa cateva criteni.
Dupd criteriul biologic: 1)antroponoze — boli infectioase intdlnite
mai la om; 2) antropozoonoze - boli infectioase intdlnite la om si la animale; 3)
ocenoze —. grup de antroponoze s§i antropozoonoze transmise prin intepaturile
ectelor, care servesc drept mediu de inmultire al agentului patogen.
Dupd criteriul etiologic: !)infectii virale; 2) rickketsioze; 3) infectii
riene; 4) micotice; 5) protozoice; 6) parazitare. Infectiile pot fi exogene si endo-
e. In continuare toate maladiile infectioase vor fi descrise dupd criteriul ctiologic.
Dupd mecanismul de transmitere: 1)infectii intestinale, generate
patrunderea infectului cu alimentele; 2) infectii ale cailor respiratorii, transmise pe
aerogend;, 3)  “infectii  sanguine”  (transmisibile), transmise  prin
467



intermediul artropodelor hematofage; 4) infectii ale tegumentelor exterioare, ale
tesutului celular si ale mugchilor scheletali (contaminarea are loc prin actiunea unor
factori infectati ai mediului extern; traumd cu un obiect infectat); 5) infectii cu diverse
mecanisme de transmitere.

Dupd caracterul manifestdrilor clinico- anatomlce se
disting infectii cu lezarea preponderentd a: 1) tegumentelor  (pielii §i a anexelor
cutanate, mucoaselor exterioare), tesutului celular §i a muschilor scheletali; 2) cailor
respiratorii; 3) tubului digestiv; 4) sistemului nervos; 5) sistemului cardiovascular; 6)
sistemului sanguin si ale altor tesuturi din mediul intern al organismului; 7) aparatului
uro-genital.

Dupd caracterul evolutiei se disting infectii: 1) acute; 2) cronice: 3)
latente; 4) lente.

VIROZELE

Afectiunile virotice sau virozele sunt diverse, fapt determinat in primul rand de
multitudinea de virusuri, ce dispun de o inaita contagiozitate si capacitate de a provoca
epidemii §i pandemii Ediversisi evolutia infectiilor virale. Ele pot
fi nu numai acute §i cronice, dar latente si lente, ultimelor atribuindu-li-se o deosebita
atentic. Virozele lente au o perioada de incubafie de lungd durata (uneori multianuald),
se caracterizeaza prin persistenta §i acumularea agentului patogen in organism, printr-o
evolutie progresantd si indelungatd a afectiunii, care in majoritatea cazurilor se
soldeaza cu moartea. Diversitatea infectiilor virale este determinati si de capacitatea
lor de a afecta selectiv celulele anumitor organe si tesuturi (fropismul virusurilor).
Patrunderea virusului in celuld este conditionatd, pe de o parte, de caracterul
receptorilor membranei celulei (glicoproteidd sau lipoproteidd), iar pe de alta — de
particularitatile “fermentului de patrundere” a virusului. Astfel, virusurile gripei s
adenovirusurile, ce contin fermenti specifici (neuroaminopeptidaza, mucinaze),
reactioneaza cu receptorii glicoproteidici (polizaharidele) i patrund usor in citoplasma
si nucleul celulelor epiteliale ale cailor respiratorii. Virusul poliomielitei reaction
cu receptorii lipoproteidici, care au afinitate fata de tesutul medular, bogat in lipide,
patrunde in citoplasma neuronului. Fermentii celulei distnig proteinele-capsomeri
virusulur §i ca urmare, are loc eliberarea acidului nucleic viral in citoplasma
includerea lui in ultrastructura celulei-gazda.

Manifestirile morfologice ale corelatiilor wrusulm cu celyla-fintd sunt dive
1) actiunea citoliticd a virusului (gripa, hepatita virald A); 2) integrarea virusului
genomul celulei fard distructia ei pronuntatd (hepatita viralda B), 3) prolife
celulelor fintd (paragripa, variola); 4) transformarea gigantocelulard (rujeola, infc
respiratorio-sincitiald); 5) formarea de corpusculi-incluziuni (gripa, infectia ade
viroticd, rabia). Totodata, e necesar de mentionat, ¢d integrarea virusului cu geno
celulei poate constitui baza actiunii oncogene a unor virusuri.
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INFECTIILE VIRALE RESPIRATORII ACUTE

Infectiile virale respiratorii acute (IVRA) constituie un grup de maladii infectioase
acute ale organelor respiratorii aseméandtoare din punct de vedere clinic §i morfologic,
provocate de virusuri pneumotrope. Aceste infectii au o raspandire largd si in tarile
dezvoltate depisesc morbiditatea globald prin alte infectii. I[VRA apar mai ales in
perioada rece a amului §i evolueazd sub formd de cazuri sporadice, epidemii si
pandemii.

Dintre IVRA cele mai importante sunt gripa, paragripa, infectiile adenovirotici i
respiratoro-sincitiala.

Gripa

Gripa (din franc. grippe — a insfica) este o IVRA, provocatd de virusurile
gnpa.le In afard de om, aceastd maladie poate fi intdinitd la multe mamifere (cai, porci,
cdini, vitele cornute) §i pasari. Sursa de imbolndvire a oamenilor este numai omul
bolnav. E posibild hibridizarea virusurilor animalelor si ai omului, ceea ce duce la
variabilitatea agentului patogen §i aparifia tulpinilor pandemic periculoase.

Etiologia. Agentii patogeni ai gripei sunt nigte virusuri pneumotrope ce confin
ARN a trei variante serologice antigenice A (A, A;), B si C, care fac parte din familia
Orthomyxoviridae. Particulele virusului gripal (virionii) au forma rotundi, cu dia-
metrul de 80-100 nm, constau dintr-o moleculd de ARN, circumscrisd de 0 membrani
lipoglicoproteidica (capsidd). Gratie prezentei unor receptori specifici capsida asigura
absorbtia virusului pe-celulele epiteliale. Cu ajutorul neurcaminidazei virusul dizolvad
membrana si patrunde in interiorul celulei gazdi. ARN-polimeraza activeazd
reproducerea virusului.

Patogenia. Infecfia se rdspandeste pe cale acrogend. Perioada de incubatie dureazi
2 - 4 zile. Absorbfia primard, patrunderea gi multiplicarea virusului are loc in celulele
epiteliului bronhiolar si alveolar, in endoteliul capilarelor, ceea ce duce la viremie
primard. Reproducerea virusului in celulele epiteliale ale bronhiolelor §i pldmanilor
este insotitd de necroza lor si eliberarea agentului patogen, care populeazi epiteliul
bronhiilor §i al traheei. Brongita si traheita acuti sunt primele semne clinice ale
debutului maladiei. Virusul gripal exercitd o actiune citopaticd (citoliticd) asupra
epiteliului bronhiilor si a traheei, provoacd distrofia lui, necroza, descuamarea.
Dereglarea integritatii barierei epiteliale a bronhiilor §i a traheei determind aparifia
viremiel secundare, aagur&ndu-i virusului posibilitatea de a-g1 manifesta unele
proprietati, dintre care in patogenia gripei prezintd importanta actiunea vasopaticd sau
vasoparaliticd (hiperemie, Qtaze ma%r‘no si hemoragie) si inkibarea sistemelor de
protectie ale organismului r neutrofile (i '*i\ibar €a TQD{)utnz:: Jag uelc‘:

monocitare (inhibarea chir

alergiei, aparitia com

virusului gripal conditioneaza aso
sodificarilor locale frwta_
!'fe;'wg'ar- b“L_Lllq orl | dis 1

se nV‘Uu*‘f r‘“fm"“ Ind C-E!Ti‘-'C'E-“"!

. brongitd, pneumonie) §i generale
r parenchimatoase, inflamatie)
Pétrunderea virusulul nu [DL(f\.r una QU\,L f'l {ezvoltarea unui proces micmm acut

unt posibile forme latente (asimptomatice) §i cronice ale bolil, care au o mare
mportantd, mal cu seamé In patolegia perinatali.
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Anatomia patologici. Modificdrile in caz de grip sunt diverse §i depind de
gravitatea evolutiei ei, care, la rindul sdu este determinati de tipul agentului patogen
(gripa A, are o evolutic mai gravd), de forta cu care acesta acfioncazi, de starea =
macroorganismului §i asocierea infectiei secundare. Se disting forme de gripd usoara
(de ambulator), semigrava §i grava.

Forma usoard de gripa se caracterizeazi prin lezarea mucoasei cdilor respiratorii
superioare, unde se dezvoltd o rinolaringotraheobronsitd catarala acuta. Mucoasa
devine tumefiata, hiperemiatd, cu un secret sero-mucos abundent. Microscopic pe
fondul hiperemiei, edemului si infiltratiei limfoido-celulare a stratului subepitelial se
observi distrofia hidropici a celulelor epiteliului ciliat, pierderea de cétre acestea a
cililor; se intensifica activitatea secretoare a celulelor caliciforme §i a glandelor sero-
mucoase, numeroase celule epiteliale se descuameaza. E caracteristici prezenia in
citoplasma celulelor epiteliale a unor incluziuni bazofile si oxifile (fucsinofile)
Incluziunile bazofile mici reprezinti microcolonii ale virusului gripal, fapt confirmat
prin metoda anticorpilor flucrescenti (fig.250). Incluziunile oxifile sunt un produs al
reactiei celulei la pitrunderea virusului si apar la distrucfia in focar a organitelor ei
Incluziunile citoplasmatice si antigenul gripal pot fi depistate in frotiuri-amprente de pe
mucoasa nazali in debutul gripei, ceea ce prezintd importand in diagnosticarea
maladiei. Forma usoard de gripa evolueazd favorabil, si peste 5-6 zile sfarseste prin
restabilirea completd a mucoasei ciilor respiratorii superioare si vindecare.

Gripa semigravd antreneazi in procesul patologic nu numai mucoasa cdilor -
respiratorii superioare, dar si a bronhiilor mici, bronhiolelor, precum §i a parenchimu-

51 zona perinucleard (B); b — traheitd necrotica.

a - luminiscenta specificd a virusului in nuclee (A) . |
lui pulmonar. in trahee si bronhii se instaleaza o fnﬂa@a;ie sero-hemoragzcd,_ uneor
focare de necrozi a mucoasei (traheita necrotica, vezi fig. 250). Celulele epiteliale

descuameazi pe arii extinse sub formd de straturi,‘ umpland lumenul bronhii

ceea ce duce la dezvoltarea focarelor de atelectazie §1 cmfizem pulmonar acut

fondul hiperemiei, portiunilor de atelectazie §i a—emﬁzcrfiui\u—awt apar focare

pneumonie gripald (fig.251, p471): in alveole se constata c?;sudat seros, macro

alveolari, celule descuamate ale epiteliulut alveolar, eritrocite, leucocite neutr

solitare; septurile alveolare sunt ingrosate pe contul proliferarii celulelor septale si
_ 470



mﬁltxapel cu celule limfoide, uneori se evidentiaza membrane hialine. in unele cazuri
pneumonia are caracter hemoragic. In cltOplasma epiteliului bronslc si alveolar se
constatd incluziuni virotice. Procesele inflamatorii, necrobiotice si descuamative din
pldmani sunt mso;lte de cele regenerative.

Evolufia gripei semigrave in general este favorabila: insdnatosirea survine peste 3-4
sdptdimani. La persoane extenuate, la batrdni, copii, precum si la bolnavii cu maladii
cardio-vasculare pneumonia poate capita o evolufie trenantid, devenind cauza
insuficientei cardio-pulmonare i a mortii.

Forma grava a gripei are doud variante: prima este conditionatd de o intoxicatie
generald pronunfatd, a doua — de complicatiile pulmonare in legiturd cu asocicrea
infectiei secundare.

In gripa gravd cu infoxicafie generald pronuntatd pe primul plan se manifestd
acfiunea cito- i vasopaticd a virusului. In trahee §i bronhii apare inflamatia sero-
hemoragica §i necroza. In plamani pe fondul dereglarilor circulatorii si a hemoragiilor
masive se depisteazd o mulfime de focare mici (acinoase, lobulare) de pneumonie
serohemoragica, care alterneazi cu focare de emfizem acut i atelectazie. In caz de
evolutie fulgurantd a gripei e posibil edemul hemoragic toxic al plimanilor.
Hemoragiile apar §i extrapulmonar: in encefal, organele interne, seroase si mucoase,
piele. Adesea astfel de bolnavi mor la a 4 - 5 zi de boald prin hemoragii in centrele de
importanta vitald sau insuficien{a respiratorie.

Gripagravicu complicatii pulmonare este conditionati de asocierea
infectiei secundare (stafilococ, streptococ, pneumococ, bacil piocianic), care schiniba

Fig. 251. Pneumonie gripala.

esential caracterul modificarilor mor-
fologice din organele respiratorii.
| Gradul modificarilor inflamatoare si
- distructive creste progresiv de la tra-
. hee spre plamani, insd in cele mai gra-
' ve cazur in laringe si trahee se con-

statd o mflamatie fibrino-hemoragica
=Cu zon€ extinse de necrozi a mucoasel
si formarea ulceratiilor. Se dezvolti
panbrongita distructivd, ceea ce duce
la formarea bronsectaziilor acute, fo-
carelor de atelectazie §i emfizem acut.
E caracteristicdi bronhopneumonia
(acinoasi, lobulara, 1obular-conﬂu-
“entd) cu predispozifie la abce-
dare, necroza, hsmoragu In celulale epiteliale se determind incluziuni citoplasmatice i
antlgenul virusului, iar pe sectiunile pldimanului — colonii de microbi. Plimanii sunt
marifi in volum, pe sectiune au aspect pestrit “pldmdn gripal mare pestrit”. Adesea in

roces este antrenatd pleura, apare pleurezia seroasd sau fibrinoasi. E posibili
dezvoltarea empiemului pleural, care se poate complica cu pericarditi purulenti si
mediastiniti purulenta.
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in cadrul gripei in organele interne _se observa o combinare a
modificarilor distrofice si inflamatorii cu dereglari circulatorii. fn cord, ficat §i
rinichi peldugd hiperemie §i hemoragii petesiale se constatd distrofia proteica si
lipidica a elementelor parenchimatoase, modificarile inflamatorii apar rar gi in
principal In prezenta complicatiilor pulmonare (pneumoniei). Modificarile distrofice
din celulele ganglionilor intramurali ai inimii pot fi cauza insuficientei cardiace acute.

iIn encefal in forma gravi a gripei tulburirile circulatorii genereazi
intumescenfe acute ale tesutului cerebral, insotite de angajarea amigdalelor cere-
beloase in gaura occipitald, i moartea bolnavilor. Uneori se intilneste meningita
s eroasd care poate fi insotitd de encefalitd. Pentru encefalita gripald sunt
caracteristice infiltrate limfocitare perivasculare, noduli nevrogliali, modificari
distrofice ale celulelor nervoase, hemoragii mici muitiple. Modificari distrofice si
inflamatorii se observa si in ganglionii nervilor vag g§i simpatic,
precum §iin trunchii nervilor periferici

in venele extremititilor, suprarenalelor, rinichilor, in sinusurile venoase ale
pahimeningelui modificarile inflamatoare se combind cu formarea trombilor -
tromboflebitd, iar in artere lizei de focar a limitantei elastice interne i se alaturd
ingrosarea intimei §i trombii parietali — frombarteritd.

Particularititile evolutiei gripei Ia copii. La copiii mici boala evolueaza mai grav
ca la adulti; sunt frecvente complicatiile pulmonare §i extrapulmonare. Se observd o
predominare a intoxicatiei generale cu afectarea sistemului nervos, petesii abundente in
organe §i mucoase. Modificarile locale uneori sunt insofite de inflamatia catarald i
edemul mucoasel laringelui, stenoza lumenului acestuia (pseudocrup) si asfixie.

Complicatiile se observd mai cu seamd in plamani. Carnificarea exsudatului,
brongita §1 brongiolita obliterantd, scleroza peretilor bronsici induc dezvoltarea
bronsectaziilor, pneumofibrozei, emfizemului obstructiv cronic, pneumoniel cronice,
insuficientei cardio-pulmonare. La copii boala bronsectaticd in 75 % de cazuri ¢ legati
de gripa grava din prima copilarie. Complicatiile aparute in sistemul nervos (encefalita.
arahnoidita, nevrita) contribuie la invalidizarea bolnavilor.

Moartea in gripd survine prin intoxicatie, hemoragii in organele de importanta
vitald (encefal), prin complicatii pulmonare (pneumonie, empiem pleural), insuficienta
cardiacd sau cardio-pulmonard. Un mare pericol prezintd gripa pentru copiil mici.
batrani gi bolnavii cu maladii cardiovasculare.

PARAGRIPA

Paragripa (din grec. para - alaturi, lingd) este o boald infectioasd acuta
asemdndtoare gripei, cauzatd de virusurile paragripei; se caracterizeazd prin lezarea
preponderenta a cdilor respiratorii §i intoxicafie moderatd. Se Intdlneste pretutinden:.
constituind aproximativ 20 % din toate cazurile de IVRA. In epidemiile de gripa
adesea este o afectiune asociativd. Sunt afectate persoane de diferite varste, cu
predilectie copiil.

Etiologia si patogenia. Agenti patogeni ai paragripei sunt virusurile pneumotrope
de tipurile 1 -4 ce contin ARN si fac parte din familia Paramyxoviridae. Virusurile au
formd sfericd neregulatd cu diametrul de 150-300 nm sau de spirale lungi. Capsula
virusului confine un factor, care stimuleaza formarea simplastelor celulare poli-
nucleare. Virusurile paragripei sunt mai pufin agresive decdt virusurile gripel
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Patogenia paragripei este similard cu cea a gripei,” insd intoxicatia este mai slab
pronuntatd si evolutia maladiei este mai usoard. Paragripa, cauzati de virusurile de
tipurile 1 §i 2, evolueazi ca o formi usoard a gripei, insi este frecvent insotitd de
laringitd acutd gi edemul laringelui, care se complicd prin pseudocrup si asfixie.
Virusul paragripei de tipul 3 afecteaza cdile respiratorii inferioare, iar virusul de tipul 4
provoacd intoxicafie. A fost observata posibilitatea multiplicdrii virusului paragripei in
celulele ependimului §i ale plexurilor coroide ale encefalului.

Anatomia patologicid. Modificarile organelor respiratorii in paragripd sunt
asemanatoare celor descrise in gripd, dar mai slab exprimate. Este caracteristicd
proliferarea epiteliului traheei si a bronhiilor cu aparitia celulelor polimorfe ce dispun
de unul sau cateva nuclee picnomorfe veziculoase. Astfel de celule formeazi
proliferdri asemandtoare pernutelor. Celule polinucleare de acest gen se intélnesc §i in
exsudatul sero-descuamativ in caz de afectare a plimdnilor. Reactia celulard
interstifiald in plimdni se manifestd moderat, hemoragiile sunt rare. E posibild
dezvoltarea meningo-encefalitei.

Complicatiile paragripei se observa la asocierea infectiei secundare. Mai frecvent
s¢ dezvoltd bronhopneumonia, angina, sinuzitele, otita, inflamatia trompei [lui
ustache.
""" Moartea bolnavilor in paragripa necomplicatd poate surveni prin asfixie,
conditionatd de pseudocrup, sau prin pneumonie virald. in caz de asociere a infectiei
ecundare — prin complicatii pulmonare. Paragripa este deosebit de periculoasa pentru
popiii mici in Jegiturd cu generalizarea posibila a infectiei.

- Infectia respiratoro-sincitiald

Infectia respiratoro-sincitiald (infectia -RS) este o maladie infectioasd respiratorie
td, cauzatd de virusul respirator-sincifial (virusul-RS); se distinge prin
ntagiozitate Inaltd §i caracter epidemic. Infectia-RS atacd nu numai omul, dar si
mele animale (cimpanzeul).

Etiologia si patogenia. Virusul-RS este un reprezentant al virusurilor ce contin
din familia Paramyxoviridae, in culturd formeaza celule gigante si sincitiu; are un
etru de 90-120 nm. Patogenia infectiei-RS este similard patogeniei gripei §i
aragripei. La copiii mici sunt afectati mai intdi pldménii, apoi cdile respiratorii
perioare, iar la copiii mai man i la adulti se afecteazi numai céile respiratorii, boala
and o evolutie usoard. E posibild generalizarea infectiei, mai ales la copii In primele
1 luni de viafa.

Anatomia patologica. in infectia-RS se constati lanrgotraheobron;;rd brongiolitd
bronhopneumonie. O particularitate morfologicd a acestei infectii este proliferarea
iteliului traheei, bronhiilor, bronhiolelor, canalelor alveolare sub forma de papile sau
aturi din cdteva celule. Proliferatele epiteliale, precum si exsudatul, pot cauza
ctia arborelui bronsic, dezvoltarea focarelor de emfizem acut si atelectazia
anilor. Infiltrafia celulard a tesutului interstitial al plimanilor este foarte
nuntatd, fiind adesea insotitd de modificdri distructive ale peretilor alveolari. In
pnhopneumonie in cxsudatul inflamator se pun in evidenta numeroase celule mari, ce
meazi simplasti. in simplastii alveolari si proliferdrile papilare din bronhii prin
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" metoda imunofluorescenti se depisteazi antigenul-RS. In cazurile usoare de infectie-

RS modificirile se limiteaza la inflamatia catarala a ciilor respiratorii superioare.

fncazde generalizare a infectiei se constatd modificiri
caracteristice in organele interne: in intestin, ficat, pancreas, rinichi; infiltratia
inflamatoare celulard se combind cu proliferiri papilare ale epiteliului, in sistemul
nervos central — cu proliferarea de focar a ependimului.

Complicatiile sunt predominant pulmonare in legaturd cu asocierea infectiei
secundare.

Moartea in cazuri grave survine prin pneumonie, complicafii pulmonare,
conditionate de infectia secundara, precum si din cauza generalizérii infectiei.

INFECTIA ADENOVIROTICA

Infectia adenoviroticd este o boald respiratorie infecfioasd acutd, provocatd de
adenovirusuri; se caracterizeazi prin lezarea cilor respiratorii, conjunctivei, tesutulul
limfoid al vestibulului faringian si al faringelui, mai rar a intestinului §i a ganglionilor
limfatici din cavitatea abdominala.

Etiologia si patogenia. Adenovirusurile reprezintd un grup de virusuri ce contin
ADN si formeazi in celule incluziuni intranucleare. Virionii au un diametru de 70-
90nm §i contin ADN bicatenar.

Capsida este lipsitd de glucide, lipide §i fermenti. Infectia se transmite preponderent
pe cale aerogend, sursa de contaminare fiind omul bolnav si purtitorul de germeni.
Virusul absorbit patrunde in celula epiteliald pe cale de pinocitozi, ADN viral se
transportd in nucleu, unde are loc reproducerea virusului. Actiunea citopatica a
virusului se¢ manifestd prin formarea incluziunilor intranucleare, constituite ~ din
corpusculi virali, fapt ce conditioneaz liza celulei. Iegirea virusului din celule in cazul
necrozei lor duce la intoxicatie, mai slab exprimati decdt in gripd. Sunt posibile
generalizarea procesului cu lezarea multor organe si tesuturi, precum §1 asocierca
infectiei secundare.

Anatomia patologici. Gradul de manifestare a modificarilor in infectia
adenovirotici depinde de gravitatea evolufiel ei. In forma usoard apare inflamagi

Fig. 252.
tie adenovi
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catarald acutd a cdilor respiratorii superioare (rinolaringotraheobrongitd acutd),
faringelui (faringitd acutd), limfadenita regionarid s§i conjunctivita acuti. Mucoasa
céilor respiratorii superioare este hiperemiati, edematiati, cu hemoragii petesiale, infil-
tratie limfohistiocitara §i descuamatie pronuntati a celulelor epiteliale. In citoplasma
celulelor descuamate se constatd incluziuni fuscinofile, nucleii mérifi In volum confin
incluziuni de adenovirus. Astfel de celule adenovirotice (fig.252) servesc drept
marcatori ai infectiei adenovirotice. La copiii de pani la un an adesea s¢ declanseaza
pneumonia, condifionatd de actiunea specificdi a adenovirusului - preumonie
adenoviroticd (vezi fig.252). in exsudatul, constituit din mase proteice cu un numar
mic de macrofagi, celule limfoide, leucocite neutrofile si epitelin alveolar se pun in
evidentd celule adenovirotice. In septurile interalveolare printre celulele septale
proliferante de asemenea se intdlnesc celule adenovirotice. Uneori in alveole se
formeazi membrane hialine.

Forma gravd a maladiei este condifionatd de generalizarea virusului sau de
asocierea infectiei secundare. iIn generalizarea infectiei virusurile se
multiplicd in celulele epiteliale ale intestinului, ficatului, rinichilor, pancreasului,
celulele ganglionare ale encefalului, cu formarea concomitentd a celulelor
adenovirotice. In aceste organe se dezvolti dereglari circulatorii §i inflamatia.
Asocierea infectiei secundar e schimbd caracterul modificirilor
morfologice din organe, aderd supuratia §i necroza.

Complicatiile. Oftit3, sinuzitd, angini, pneumonie, dezvoltarea cdrora este
conditionatd de asocierea infectiei secundare.

Moartea poate surveni prin pneumonie adenoviroticd, complicatii pulmonare in
egaturd cu suprapunerea infectiei bacteriene sau prin leziunile difuze ale organelor
erne (indeosebi ale encefalului) in generalizarea infectiei.
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