7 patologia omului o deosebits xmportan;i are txfosni exantematic epidemic, ufosul
exantematic sporadic si febra Q. "

TIFOSUL EXANTEMATIC 'EPIDEMIC

A Ttﬁz.mi exantematic epr&mw (typhus emrhemmcus) este 0 maladlc nc.kcttsma.sa
febrild acuta, caracterizatd prin afectarea vaselor de calibru mic, encefalului, toxicoza,
eruptie rozeolica-petesiald generalizati. Boala se observd mai frecvent intre 20 — 40 de
_ am,_mmntaovarstémmmm;afaarterazlaw Incxdm’;aeestcmmnmre
printre barbafi.
~ Etiologia si patogenia. Tifosul exaniemuc este provocat de rickettsii (kaetts:a
Prowazecki — Da Rocha Lima). Sursa de imbolnavire si rezervor de rickettsii este omul
bolnav, iar vectorul lor de la omul bolnav la cel sinitos este paduchele de corp (uneori
de cap). Acesta se infecteaza de tifos de la omul bolnav si apoi intepand persoane
sénitoase §i eliminand materiile sale fecale, raspandeste rickettsiile prin leziunile de
# ale pielii. Dupa perioada de incubatie, care dureaza 10-12 zile, urmeaza perioada
brilda a bolii, insofita de afectarea toxico-paraliticd generalizatdi a patului
ocirculator, deosebit de pronuntatd la nivelul bulbului rahidian (fig. 257 ), cea
s duce la scaderea tensiunii arteriale. Aceste fenomene se intensificd la patrunderea i
t:phcarea rickettsiilor in endoteliul vaselor de calibru mic §i dezvoltarea vasculitei
1eralizate cu lezarea preponderentd a SNC, indeosebi a bulbului rahidian §i a pielii.
faza de acnee a perioadei febrile (in a 2 — 3 siptiména de boald) in legaturd cu
lezarea bulbului rahidian se poate deregla deglutitia §i respiratia (fenomene bulbare).
4 rascuhtelﬁ genemhzate in combmane cu tulburarile tr&icltapl nervoase slabesc

Fig. 258. Granulomul Popov la nivelul bulbului rahidian in tifosul exantematic
{preparatul lui A P Avtin).
& — mirire x 10; b — mérire x 40;
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sistemului nervos simpatic §i a suprarenalelor amplificd hipotonia, insotitd de
tulburarea activitatii cardiace, care poate duce la un sfarsit letal.

Anatomia patologicdi. Modificirile principale din tifosul exantematic
s¢ pun in evidentd numai cu ajutorul microscopului. La necropsia cadavrelor
defunctilor prin tifos exantematic diagnosticul poate fi stabilit doar prezumtiv. Pe piele
se depisteazd urme ale eruptiei sub formd de pete §i punctigsoare de culoare
cafenie §i rogie. Deosebit de caracteristicd este prezenia eruptiei cojunctivale,
inregistratd permanent in a 2 - 4 sdptimind de boala. Substanta cerebrald este
hiperemiata, leptomeningele opacificat (meningitd seroasd), splina maritd (masa e de
300-500 g), moale, hiperemiata, prin raclarea pulpei se obtine un produs neinsemnat.
In alte organe se constatd modificari distrofice.

Laexamenul microscopic al organelor, indeosebi a SNC si a pielii, se
constatd modificari ale capilarelor si arteriolelor, caracteristice vasculitei de fifos
exantematic. La inceput se observa tumefierea, distructia, descuamarea endoteliului si
formarea trombilor (parietali si obliteranti). Apoi se intensifica proliferarea endoteli-
ului, celulelor adventitiale si periadventitiale, in jurul vaselor apar limfocite gi leucocite
neutrofile solitare; in peretii vaselor se dezvoltd necroza de focar. Modificarile din vase
pot varia atdt dupd intensitatea lor, cat §i dupa gradul de participare a proceselor
proliferative, necrobiotice §i trombotice, astfel deosebindu-se cateva forme de vasculita
exantematicd: endovasculitd verucoasd, vasculitd proliferativd, vasculitd necroticd.
Deseor1 se poate constata endotrombovasculita distructiv-proliferativd exantematica.
Trebuie de mentionat, cd focarele de infiltratie endo-si perivasculard au aspect de n o -
d uli, depistafi in tifosul exantematic in SNC de catre L.V.Popov (1875). Ulterior
acestt noduli au fost apreciati ca cele mai caracteristice formatiuni ale tifosulu:
exantematic si an fost numite granuloame exantematice Popov (fig.258, p.485).

Granuloamele exantematice se constatd in toate sistemele si organele cu exceptia
ficatului, splinei, ganglionilor limfatici §i a méduvei oaselor, insé structura granu-
loamelor §i caracterul vasculitelor sunt diferite in organe diferite. In encefal
granuloamele sunt circumscrise de o zona vastd de celule mlcrogllale proliferante
{gliogranulomatoza vasului). in piele la formarea granuloamelor iau parte endo- i
periteliul capilarelor §i celulele adventitiale ale arteriolelor §i venulelor, precum s
celulele limfoide care circumscriu vasul, neutrofilele solitare. Lumenul vasului in
centrul granulomului format atat in encefal, cat si in piele, se desluseste cu greu sau
dispare complet in masa celulelor proliferante. In sistemul nervos simpatic
granuloamele exantematice se formeazi la fel ca si in encefal.

—Eruptia—(exantemul) apare pe piele in a 3-5 zi a perioadei febrile a bolu -
Morfologic ea se caracterizeazd prin modificdrile deja descrise din partea vaselor
sistemului microcirculator §i ale arterclor mici cu formarea granuloamelor. 1=—
predominarea vasculitelor necrotice pe piele pot apdrea hemoragii (petesii), fenomen
observat de obicei in evolutia grava a tifosului exantematic. inencefal nodul
exantematici se formeaza de obicei in a 2-a sdptimanad de boald si dispar la inceputul
celei de a 6 saptaméni. Ei se depisteazd in puntea Varolio §i in pedunculii cerebrals
nucleii subcorticali, bulbul rahidian (mai des la nivelul olivelor infericare), hipofiza
posterioard, fiind lipsd in substanta alba a emisferelor. In fesutul cerebral se mas
observa hiperemie, staze, mangoni perivasculari (mai cu seamd perivenosi) din celule §
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plasmatice, proliferarca de focar a microgliei. Modificérile alterative din celulele
nervoase nu ating proportii mari.

Modificdrile enumerate indica dezvoltarea in tifosul exantematic a encefali-
te 1, care se combind cu meningita seroasd.

In sistemul nervos simpatic sedezvolti modificiri inflamatorii cu
formarea nodulilor si a infiltratelor din celule limfoide, hiperemie, celulele nervoase
suportd modificdri considerabile — ganglionita exantematicd. Semnele inflamatiei se
constatd si in sistemul nervos periferic — nevrita.

Inima in tifosul exantematic se afecteaza permanent, dezvoltindu-se modificri
distrofice ale miocardului sau miocardita interstitiald, manifestata prin infiltratia de
focar sau difuzd a stromei cu celule plasmatice, limfocite, formarea granuloamelor.
Gradul de manifestare a miocarditei poate fi diferit. In tifosul exantematic sunt
antrenate in proces arterele de calibru mare, mediu i mic: se observd necroza
endoteliului, uneori necroza segmentara a tunicii musculare, ceea ce duce la tromboza
lor parietala sau obliterantd si dezvoltarea dereglarilor hemodinamice locale -
gangrena extremitdfilor, focare de necroza in encefal, retind.

In glandele endocrine deasemenea se constatd modificdri. Astfel in
tiroidd se dezvoltd inflamatie interstifiald, in suprarenale — endo- si perivasculite,
tromboendovasculite, tipice pentru tifosul exantematic, precum §i focare de necroza,
hemoragii in stratul medular. in celelalte organe se pot intilni infiltrate interstitiale
histiolimfocitare si plasmatice, hemoragii.

Complicatiile in tifosul exantematic sunt destul de variate §i fin de modificarile
vaselor si ale sistemului nervos. Deseori se dezvoltd deregldri trofice - pe sectoarele
proeminente ale pielii la ¢ compresie ugoard apar focare de necroza, escare. La
inhibarea secrefiei glandelor salivare ca urmare a lezdrii ganglionilor simpatici
cervicali apar conditii favorabile pentru dezvoltarea infectiel secundare-
parotidita §i otita purulente, §i in final sepsisul. La administrarea subcutanatd a
medicamentelor apar focare de mnecroza a stratului adipos subcutanat -
oleogranuloamele (necroza tesutului adipos poate apirea si spontan). Dereglarile

fiei-sanguine (vasculite) si insuficienfa cardiacd (miocardita} crecazd condifii
favorabile pentru dezvoltarea brongitei, pneumoniedi

Moartea in tifosul exantematic este cauzati de insuficienta cardiacd sau de
complicatil. Cel mai inait procent de Ietalitate se observa printre persoanele ce au
depasit varsta de 40 de ani. Tifosul exantematic la copii evolueaza usor, cu un procent
de letalitate foarte mic.

TIFOSUL EXANTEMATIC SPORADIC

Tifosul exantematic sporadic (boala Brill-Zinsser) reprezintd o varietate a tifosulut
exantematic, eticlogic identicd cu tifosul exantematic epidemic. Se intdlneste la
persoanele, care au fost bolnave de tifos exantematic epidemic, si este considerat o
recidiva a acestuia.

Tifosul exantematic sporadic se distinge prin aparifia cazunlor izolate de
imbolndvire, predominant la persoancle ce au depasit varsta de 45 de ani, evolutie
benigni, lipsa pediculozei si un titru inalt de anticorpi la agentul specific al rickettsiei
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Prowazcck Manifesﬁrile clinice si ca.racterul modificarilor morfologice sunt analoage

tifos exantematic epidemic, a unui rezervor de nckettsu Prowazeck i posibilitatii
rocidivarii bolii peste mulfi ani (P.F.Zdrodovski). In caz de pediculozi in ambianfa
bolnavului de tifos exantematic sporadic e posibild o izbucnire a tifosului exantematic
epidemic.

FEBRA Q

Febra Q este o pneumorickettsiozd. Se distinge printr-o contagiozitate inaltd,
evolutie febrild acutd si dezvoltarea pneumoniei. Se Intdlneste in multe tari.

Etiologia si patogenia. Febra Q este provocatd de rickettsia Burnetti. Se transmite
pe cale aerogeni, alimentara sau prin contact.

Tabloul morfologic. In cazuri acute se dezvolti pneumonia interstitiald, care uneori
poate avea o evolutie trenantd, sfirgind cu moartea bolnavului. In astfel de cazuri la
necropsia defunctilor pe langd pneumonia interstitiald, se constatd focare de
bronhopneumonie cu fenomene de camificare, vasculite, hiperplazia ganglionilor
limfatici cu formarea in ei a multiplilor noduli din celule epitelioide si plasmatice.

BOLI PROVOCATE DE BACTERI

Bolile provocate de bacterii sunt extrem de diverse, fapt determinat de
particularitifile agentului patogen, modul de contaminare, afinitatea celulelor s
tesuturilor fatd de agentul patogen, caracterul reactiei macroorganismului la acest agent
etc. Bolile descrise mai jos sunt o ilustrare a diversitatii infectiilor bacteriene.

FEBRA TIFOIDA

Febra tifoidd este o boald infectioasd din grupul maladiilor intestinale; antroponoza
tipicd. Sunt posibile epidemii, nsd actualmente maladia are de obicei un caracter
sporadic si o evolutie destul de usoara.

Etiologia si patogenia. Boala este provocatd de bacilul tific (Salmonella typhi)
Sursa de contaminare este omul bolnav sau purtitorul de germeni, in excretiile caruia
(materiile fecale, urina, sudoarea) se confin microbi, Contaminarea are loc pe cale
enterald. Perioada de incubatie constituie 10-15 zile. In portiunea distald a intestinulu:
subfire bacteriile se inmultesc, climindnd endotoxine. Din intestin pe cdile limfatice ele
patrund in foliculii limfatici de grup (placile Peyer) si in foliculii solitari, iar ulterior in
ganglionii limfatici regionali. Depdsind bariera limfatica, agentul patogen nimereste in
sange, generand dezvoltarea bacteriemiei, deosebit de bine pronuntati in l-a
siptimind de boald, cdnd bacilul tific poate fi izolat din singe (hemoculturd)
Bacteriemia duce la generalizarea infectiei si instalarea imunitdtii. Din a 2-a sptimana
de boald in sange apar anticorpi contra antigenului patogen depistati cu ajutorul reactie
de aglutinare. Tot din a 2-a sdptdmdnd de boald antigenul patogen se elimind cu
sudoarea, laptele (la femet in perioada de lactafie), urina, materiile fecale, bila. In
aceastd perioada bolnavul este foarte contagios. in cdile biliare (bild) bacilul tific is:
gaseste cele mai favorabile conditii de existenta i se iInmulteste intens (bacteriocolie)
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Eliminindu-se cu bila in lumenul intestinului subtire, bacteriile provoacd o reactie

hiperergicé in foliculii limfatici de grup si solitari, sensibilizati deja la prima intilnire

cu agentul patogen (contaminare) si la generalizarea infectiei, care sfarseste cu necroza
aparatului limfatic al intestinului, Au fost confirmate efectul citolitic al salmonelelor
fatd de microvilozitatile epiteliului intestinal §i calea intercelulard de migrare a lor in
mucoasa.

Anatomia patologica. Modlﬁcanle in febra tifoidd se impart in locale §i generale.

Modificarile locale aparin mucoasi si in aparatul limfatic - foliculii
limfatici de grup si solitari ai intestinului. Predominarea lor in intestinul subtire este
numitd ileotifos, in intestinul gros - colotifos, in intestinul subfire §i gros —
ileocolotifos. Cele mai caracteristice modificari se dezvoltd in placile Peyer din ileon

. (ileotifos). Aceste modificdri parcurg cinct stadii (p € r i 0 a d e): intumescentd

encefaloidd, necroza, formarea ulcerafiilor, ulceratii curate si vindecare, Fiecdrui stadiu
il revine circa o siptiméand de boala.

In stadiul de intumescentd encefaloida foliculii de grup se
maresc, pe suprafata lor se formeazd santuri §i circumvolutii, ceea ce aminteste
suprafata encefalului (fig. 259, p.490) . Pe sectiune ei sunt de culoare rosie-cenusie,
suculenti. La baza intumescentei encefaloide std proliferarea monocitelor, histiocitelor
si a celulelor reticulare, care provoaca substituirea limfocitelor. Celulele mentionate ies
dincolo de limita foliculilor de grup §i a mucoasel, patrund in tunica musculari,
ajungdnd uneori chiar §i in fnvelisul seros. Multe din celulele proliferante, mai cu
seamd monociiele, se transforma in macrofagi (celule mar cu ciioplasma clard), care
fagociteazi bacilul tific. Astfel de macrofagi se numesccelule tifice, carc
formeaza aglomerdrisau granuloame tifice (fig.260, p.490) Modificari
analoage se dezvoltd in foliculii solitari: Intumescentfa encefaloidi a foliculelor de grup
si solitari este insofitd de enteritd catarald
.._—Labua_simpu_uu_ic_nmo_szqhuhmmwza—

L granuloamelor tifice. Necroza incepe in straturile superficiale ale foliculilor de grup
= treptat s€ aproﬁmdeaza ajungand uneorl pand Ia tumca muqculara $I chiar pana la

| Tesutul necrozat se 1mb1ba cu bllé si capété o culoare verzuie. Modlf' cari mmxlare se
- constat3 i in foliculii solitari. In ganglionii nervosi intramurali se observa modificari
distrofice ale celulelor i fibrelor nervoase. Trecereain stadiul de formare
a ulceratiilor e conditionatd de sechestrarea §i detagarea maselor necrotice.
Ulceratiile, numite “murdare”, mai intdi apar in porfiunea distald a ilconului, apoi in
sectoarele proximale. In acest stadlu apare pericolul hemoragiilor intraintestinale, mai
rar — a perforatiei peretelui intestinului.
In stadiul de ulcerafii curate acestea din urmd igi schimbi
aspectul: se amplaseazi de-a lungul intestinului, marginile sunt netede, usor rotunjite,
st cu fundul neted, format de stratul muscular, mai rar de tunica seroasé (vezi fig. 259).
In acest stadin e mare pericolul perfordrii peretelui intestinului.
Stadiul de vindecare a ulceratiilor seincheie prin formarea pe
locul lor a unor cicatrice fine; tesutul limfoid al intestinului se restabileste partial sau
total, fiind doar usor pigmentat.
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Fig. 259, Febra tifo-
ida.

a - intumescentd encefalo-
ida a foliculilor de grup
(pléci Peyer), b — necroza §
foliculilor de grup;, ¢ - 4
ulceragii curate.

Fig. 260. Febra tifo-
ida. Granulom din ce-
lule man macrofa-
gice (celule tifice) in
intumescenta encefa-
loida a foliculilor de
gl.up. & - - .

in ganglionii limfatici ai mezoului, indeosebi ai unghiului ileo-cecal,
se observd modificdri, care se dezvolt in aceeasi consecutivitate, ca si in apara
limfatic al intestinului. La inceput ei se méresc in volum pe contul hiperemiei
proliferdrii fagocitelor monocitare i a celulelor reticulare, care substituie limfocitsle.
Apoi apar granuloamele tifice, se instaleazi necroza lor, organizarea si petrifi
maselor necrotice.

Delimitarea in stadii a modificirilor locale din febra tifoida este conventi
deoarece adesea se poate observa asocierea simultand a modificarilor, caracteri
pentru doud - trei stadii. Modificrile cu localizare mai proximald sunt mai “tinere
spre deosebire de cele amplasate distal, mai aproape de unghiul ileo-cecal.
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determinarea stadiului febrei tifoide in baza datelor anatomopatologice se vor lua in
consideratie cele mai “vechi”modificdri, cu localizare in portiunea distala a ileonului.

Modificarile generale. Infebratnfo:dasum;)rezenteatﬁtmodlﬁcin
tipice pentru ea, cét i cele caracteristice pentru orice altd boald infectioasd. La primele
se referd eruptia, formarea granuloamelor tifice in diferite organe, la cele secunde —
procesele hiperplazice din organele sistemului limfatic §i modificdrile distrofice din
organele parenchimatoase.

Eruptia fificd apare in a 7-11 zi de boald pe pielea trunchiului, in primul rand pe
abdomen. Ea are un caracter rozeolo-papulos, proemind usor pe suprafata pielii si
dispare la o compresiune ugoard. Histologic, mai cu seama in stratul papilar al pielii, se
constatd hiperemia vaselor, infiltrate inflamatorii limfoide; epidermul ¢ in stare de
disjunctie, cu fenomene de hiperkeratoza (in exantem se pot depista bacilii tifici).
Deosebit de multe granuloamc tifice se formeazi in splmi, noduin limfatici, miaduva
o0soasd, pldméni, vezicula biliard, rinichi.

Uneori modificarile intestinale caracteristice febrei tifoide dupa gradul de manifestare sunt inferioare
modificairilor granulomatoase extraintestinale, totodati din focarele de leziuni extraintestinale se
insiménteazd bacilii tifici. Daci aceste modificari specifice febrei tifoide predomina in plaméni i se
dezvaltd o pneumonie specifici rificd, atunci avem de a facecuunpneumo tif o s (Tu. M.Lazovski,
1948), 1ar daci ele se pun in evidentiin c&ile biliare, intestinul fiind relativ intact, cola n-
giotifos(AlAbrikosov, 1927).

Splina infebra tifoida, de reguld, e mirita de 3 - 4 ori, capsula incordati, fesutul
este de culoare rosie-intunecatd s1 dd un produs de raclare abundent. Se observd
hiperplazia pulpei rogii, proliferarea celulelor monocitare §i a celulelor reticulare cu
formarea granuloamelor tifice. Inmiocard ficat rinichi se constati
modificiri distrofice. In unele cazuri se dezvolti colecistita

Complicatiile. Printre complicatiile intestinale cele mai frecvente §1 mai
periculoase sunt hemoragia intestinald si perforatia ulceratiei. Hemoragia apare, de
obicel, In a 3-a saptdména si poate fi letald. Perforafia uicerafiei se pune in evidenfd
mai frecvent in a 4-a siptimani de boald. In astfel de cazuri se constati o pitrundere a
granuloamelor tifice in sectoarele profunde ale tunicii musculare a intestinului si
avansarea necrozei pand la peritoneu. Perforarea ulceratiei duce la peritonitd. Cauzele
acesteia pot fi de asemenea modificarile necrotice ale ganglionilor limfatici
mezenterici st ruptura capsulei splinei (cand granuloamele tifice necrozate sunt
localizate sub capsuld).

Dintre complicatiile extraintestinale prezintd importanti:
pneumonia, pericondrita purulentd a laringelui, necroza ceroasd din mugchii drepfi ai
abdomenului, osteomielita, abcesele intramusculare.

Pneumonia este provocatd de obicei de pneumococ, stafilococ (pneumonia tifica se
observa rar) §i este o bronhopneumonie cu afectarea lobilor inferiori. Pericondrita
rulentd a laringelui cu dezvoltarea escarelor la nivelul orificiului de intrare in
esofag apare la bolnavii slabiti. Necroza ceroasd a muschilor drepti ai abdomenului
este un proces deosebit de frecvent. Osteomielita purulentd si abcesele intramusculare
t complicatii tardive ale febrei tifoide. Septicemia tifici se intilneste rar,
odificirile (intestinale) locale pot lipsi (typhus sine typho).

Moartea bolnavilor de febr tifoida survine, de obicei, prin complicatii (hemoragie
aintestinald, peritonitd, pneumonie, sepsis).

=i
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SALMONELOZELE . .

Salmonelozele reprezinta infectii intestinale, provocate de salmonele; fac parte din
antropozoonoze §i se intdlnesc atit la om, cét si la multe animale.

Etiologia §i patogenia. Dintre salmonele cea mai mare importantd in patologia
omului o au Salmonella typhimurium, Salmonella enteritidis (Gartneri), Salmonella
cholerae suis. Infectia se transmite pe cale alimentarid. Sursa de contaminare o
constituie oamenii bolnavi, purtatorii de germeni, carnea de vitd §i de pasdre cind sunt
incélcate regulile de tdiere i pastrare, oudle de gdind. Patogenia este detrminatd in
mare masura de particularitatile agentului patogen, cantitatea de endotoxind eliberati la
descompunerea salmonelelor in intestin, actiunea piretogend, citotoxicd i
vasoparalitici a acestuia. In unele cazuri se dezvolti gastroenterita acutd, deregliri
vasculare pronuntate, colapsul; in altele salmoneloza se aseamind cu febra tifoida.
Salmoneloza se poate asocia la alte infectii (dizenterie, febra recurentd), agravand
evolutia lor.

Anatomia patologicd. Se disting trei forme de salmoneloza: intestinald (toxicd),
septicd si tifica.

Forma intestinald se observa, de obicei, in intoxicatiile alimentare. Pentru ea e
caracteristic tabloul gastroenteritei supraacute, careducelao
deshidratare considerabild a organismului. Maladia se aseamand cu holera familiald
(cholera nostras).

Forma septicd se deosebeste de cea intestinald prin aceea, cd pe fondul unor
modificari slab pronuntate in intestinul subtire (hiperemie, edem, hiperplazia aparatului
limfatic) se constatio generalizare hematogend aagentului patogen cu
formarea in mai multe organe (plaméni, encefal) a focarelor purulente metastatice
Forma tific (febra paratifoidd A si B, conform terminologiei vechi) aminteste febra
tifoida g1 este provocati de Salmonella paratyphi A si Salmonella Schottmiilleri. In
intestin, ganglionii limfatici, splind apar modificari, asemandtoare celor observate in
febra tifoidd, dar mai slab pronuntate, din care cauzd complicafiile intestinale
(hemoragia, perforafia ulceratiei) se intdlnesc rar.

Complicatiile. In salmoneloza sunt posibile socul toxico-infectios, complicatiile
purulente, disbacterioza in caz de tratament neadecvat.

DIZENTERIA

Dizenteria (din grec. dys — tulburare si enteron — intestin) este o maladie infectioasa
intestinald acutd cu afectarea preponderentd a intestinului gros s§i fenomene de
intoxicatie.

Etiologia si patogenia. Este provocatd de un grup de bacterii inrudite — diferite
specii de shigele. Calea de contaminare este cea fecalo-orali..Pericada de incubatie
dureazi pand la 3 zile. Bacteriile isi gdsesc cele mai favorabile conditii pentru dezvol-
tare In intestinul gros. S-a dovedit, ci locul de activitate vitald §1 de inmultire a shigele-
lor este epiteliul mucoasei intestinului gros (fig.261, p.493), unde ele sunt inaccesibile
pentru leucoctte, anticorpi, antibiotice. Prin actiunea citopaticd a shigelelor asupra ce-
lulei epiteliale se explica distructia si descuamarea acestora, dezvoltarea catarului des-
cuamativ al intestinului gros in stadiul initial al bolii. Enterotoxina, eliberati in cazul
necrozei epiteliului, manifestd actiune vasoneuroparaliticd (paralizia vaselor san-
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Fig. 261. Dizenteria. Shigella (Bac) in celula
epiteliald a intestinului; celula e in stare de
distrofie profundd; dilatarea §i vacuolizarea
tubilor reticulului endoplasmatic  (RE),
distructia mitocondriilor (M) si a micro-
vilozitatilor (Mv). X 8000 (dupd Takeushi
sa.). .

guine, lezarea ganglionilor nervosi intra-
murali ai intestinului). Distructia epiteliului
mucoasei §i paralizia vaselor sanguine ale
intestinului, de care e legatd intensificarea
exsudatici, determind substituirea catarului
printr-o inflamatie fibrinoasa §i dezvoltarea
ulceratiilor prin detagarea pseudomembrane-
. . or fibrinoase §i a maselor necrotice ale mu-
coasei. Asa deci, caracterul modificirilor morfologice din intestinul gros in dizenterie
se explicd atit prin localizarea intracpiteliald 2 shigelelor, cét §i prin acfiunea
vasoneuroparaliticd a toxinei lor. O anumitd importan{a are §i varsta bolnavujui.

Anatomia patologica. in dizenterie se observd modificiri cu caracter local i
general.

Modificarile locale sedezvoltd in mucoasa intestinului gros, mai cu
seama in rect §i 1n colonul sigmoidian. Gradul acestor modificiri in directie spre cec
descreste. Apare colita, in dezvoltarea céreia se disting patru stadili colta
catarali. colita fibrinoasi, formarea ulceragiilor (colita ulceroasd) si vindecarea
ulceratiilor,

Stadiul de colitd catarald (dureazi 2-3 zile) se caracterizeazd prin hiperemia §i
tumefierea mucoasei intestinului, in care se intAlnesc sectoare de necroza superficiala
si hemoragii. Lumenul intestinului, din cauza spasmului stratului muscular, este
ingustat. Microscopic se constatd descuamarea epiteliului, in citoplasma cdruia se
gisesc shigele (fig.262, p.494), hipereme, edem, hemoragii si focare de necroza ale
mucoasei, infiltrate leucocitare in stroma.

fastadiul de colita fibrimoasd, mai frecvent difte-
roid3 (cu o durati de 5-10 zile), care inlocuieste catarul mucoasei, pe vertexul plu-
rilor acesteia si printre pliuri apare o pseudomembrana fibrinoasa de culoare verde-ca-
fenie (fig.263, p.494). Peretele intestinului e Ingrosat, lumenul e ingustat considerabil.

La examen histologic se pune in evidentd necroza, profunzimea cdreia in mucoasa
variaza, masele necrotice fiind imbibate cu fibrina.

Mucoasa la periferia zonelor de necroza, precum si stratul submucos, este
edematiati, infiltratd cu leucocite, cu focare de hemoragii. in aparatul nervos al
intestinului — plexurile submucos (Meissner) i intermuscular (Auerbach) - se pun in
evidentd modificari distrofice §i. necrotice (vacuolizarea, carioliza celulelor nervoase,
dezintegrarea fibrelor nervoase cu proliferarea lemocitelor). )

m———
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Fig. 262. Dizenteria.
Colita catarald (dupa
M.V .Voino-lasenetki).

a — descuamarea epiteliului
de invelis al mucoasei, infil-
tratie celulard a stromei; b -
agentul patogen al dizenteriei
in epiteliul mucoasei; ¢ - lu-
miniscenta agentului patogen
al dizenteriei dupd tratarea
sectiunilor histologice cu ser
specific.

In inflamatia difteroidd modificirile necrotice pot progresa; la suprapunerca
infectiei anaerobe in dizenterie se dezvolti gangrena peretelui intestinului (colitd
gangrenoasd in dizenterie).

Stadiul de formare a nlceratitlor,  adicd de coliti
ulceroasi(vezifig 263), apare in a 10-12 zi de boala. Ulceratiile fsi fac aparitia in
primul rind in rect §i in colonul sigmoidian in legiturd cu detasarea
pseudomembranelor fibrinoase §i a maselor necrotice, au configuratii neregulate i
addncime diferitd. De formarea ulceratiilor e legatd posibilitatca hemoragiei si
perfordrii peretelui intestinal. -

Stadiul de vindecare al ulceratiilor se caracterizeazi prin
procese de regenerare ce se desfagoard pe parcursul a 3—4 saptamani de boald. Defectele
mucoasei se umplu cu fesut de granulatie, care se maturizeazi. In caz de defecte

Fig. 263. Coliti difte-
roidd (a) i ulceroasi
(b) in dizenterie.
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minuscule regenerarea poate fi completd; in distructii extinse si profunde ale
mucoasei se formeazi cicatrice, care duc la stenozarea lumenului intestinului. E
posibild regenerarea atond a ulceratiilor cu aparitia pseudopolipilor pe mucoasd. In
astfel de cazuri se vorbeste despre o dizenterie cronicd, desi un gir de exploratori
resping notiunea de dizenterie cronici, considerdnd-o drept colitd postdizentericd. Ins3
din marginile ulceratiilor de la astfel de bolnavi se pot insdmanta bacterii dizenterice §i
pune 1n evidentd o reactie pozitivd de aglutinare cu antigenul dizenteric.

Schema clasica de modificiri stadiale ale mucoasei intestinului gros intr-o serie de
cazuri se incalcd, uneori modificarile limitdndu-se doar la stadiul de colitd catarald —
dizenterie catarald (forma abortivd). La copii pe fondul inflamapei catarale a
mucoasei pot apdrea modificiri considerabile din partea aparatului limfatic al
intestinului. Se instaleazi o hiperplazie a celulelor foliculilor solitari, acestia 1§i maresc
volumul si proemind pe suprafata mucoasei (colitd foliculard). Sectoarele centrale ale
foliculilor se pot supune necrozei §i lizei purulente, iar pe suprafata lor pot apirea
ulceratii minuscule (colitd ukeroﬁhculard)

in ganglionii limfatici regionali in dizenterie apare inflamatia (limfadenita) cu
fenomene de metaplazie mieloida.

Modificdrile generale n-au careva trisituri caracteristice. Insplma
are loc hiperplazia celulelor limfoide, ea s¢ méreste, dar neinsemnat. In inimad si
ficatadesea se observa distrofia hpu:hci, in ficat mai pot aparea focare mici de
necrozi. in rinichi nu arareori se observa necroza epiteliului tubular. Sunt
frecventesidereglidrile de metabolism mineral, ceeace genereazi
aparifia metastazelor calcaroase, formarea micro- §i macrocalculilor.

—Complicatiile sunt legate in primul rind de modificarile nlceroase din intestinul

gros si anume; perforatia (microperforatia ) ulceratiei cu dezvoltarea paraproctitei sau a

‘onr:fomtu;_ flegmonul intestinal, rareori — hemoragia intraintestinald, stenoza
cicatriceald a intestinului. Printre complicatiile extraintestinale se intdlnesc

bronhopneumonia, pielita g1 pielonefrita, artritele (toxice) seroase, abcesele
pileflebitice ale ficatuhu, amiloidoza, intoxicatia, cagexia.

Moartea bolnavilor de dizenterie survine prin complicatiile intestinale si
extraintestinale

YERSINIOZA

1td, caracterizatd prin afectarea stomacului si
zarea procesului g1 le czarea dife r!f-“lor organe
ezervor nat ladiei

mari, ovinele §i capri

ersinioza si purtatorii de germeni. Mar frecvent

3 I =

contaminare po
suferd copii

,“;”IQUQ a \,\I pa ate \fwsg'] q. -m\i r't “’\l

1 al maladiei este Yersinia enterocolitica
Calea de contaminare este de obicei cea alimentard prin legumele, fructele, camea,
laptele infectate. fn dezvoltarea bolii se disting cAteva faze. Dupi contaminare agentul
patogen strabate bariera gastrica, patrunde in mucoasa intestinului subtire, provocand
enteritd. Apoi yersiniile pe cale limfogena patrund in ganglionii limfatici mezenterici,
unde se multiplicd si se acumuleazi, declansand limfadenita mezentericd. la trecerea
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bacteriilor din sistemul limfatic in sdnge se produce diseminarea infectiei, lezarea
organelor interne, intoxicatii. Reactia imund adecvatd la agentul patogen duce
de obicei la insdndtosire.

Anatomia patologici. Se disting trel forme clinico-morfol o g ice ale
afect i unii: abdominald (gastroenterocolita), apendiculard si septica.

Forma abdominald poate fi reprezentatd de gastroenterocolitd, enterocolitd sau
enteritd, rareori de gastrita acuti. Predomini enterita terminald catarald sau cataralo-
ulceroasa. Mucoasa portiunii terminale a ileonului € edematiatd, lumenul ingustat, la
nivelul foliculilor de grup hiperplaziati se constati ulcerafii ovale. Uneori este
antrenat in proces cecul, unde se pun in evidentd modificiri de tipul colitei
pseudomembranoase. E caracteristicd infiltrarea tuturor straturilor intestinului cu
leucocite neutrofile, celule mononucleare, eozinofile, celule plasmatice. Pe fundul
ulceratiilor se gasesc yersinii §i leucocite polimorfonucleare.

Ganglionii 1l imfatici mezenterici sunt mirifi, adunati in pachete,
tesutul lor este infiltrat cu leucocite polimorfonucleare, eozinofile, histiocite; uneori se
constatd microabcese.

Ficatul e marit, hepatocitele sunt supuse modificarilor distrofice, rareori se
dezvoltd hepatita acutd. S plin a este hiperplaziati (masa e méritd de 1,5 - 2 ori), cu
centre germinative mari in foliculii limfatici si fesutul limfoid redus. Sunt foarte
frecvente leziunile imunocomplexe ale vaselor — vasculitele, trombovasculitele,
necroza fibrinoida. O consecin{d a vasculitelor de sistem este eruptia, care la bolnavii
de yersiniozi se constatd in 95 % de cazuri, uneori glomerulonefrita.

In forma apendiculard, considerata de unii autori o varietate a celei abdominale, se
pun in evidenta diferite forme de apendicitd acutd, combinate cu ileita terminald i
adenopatia mezentericd. in peretele apendicelui vermicular se constatd o inflamafie
abundentd cu leucocite polimorfonucleare, eozinofile, histiocite, uneori — granuloame
yersinioase din macrofagi, celule epiteliale §i celule gigante solitare de tip Langhans;
pentru granuloame sunt caracteristice cariorexisul §i liza purulenta.

Forma septicd a maladiei evolueazi dupa tipul septicemiei; in 50% de cazuri ea se
termind cu moartea. .

Complicatiile au caracter infecto-alergic. In perioada precoce a maladiei sunt
posibile perforarea ulceratiilor intestinale cu dezvoltarea peritonitei, icterul,
pneumonia. In perioada tardivi mai frecvent se constatd poliartrita, eritemul nodos,
sindromul Reiter, miocardita. Complicatiile duc la prelungirea bolii, care poate dura
cateva luni.

Evolutia bolii, de reguld, e favorabild, insd boala poate recidiva, sau cdpata un
caracter cronic. Exitul se observa mai cu seama in forma septica.

HOLERA

Holera (de la ebraicul choul ran — boald rea, sau din grec. chole — bild ,si rheo — a
curge) este o boald infectioasd supraacutd cu lezarea preponderentd a stomacului si
intestinului subtire. Holera face parte din grupul infectiilor de carantind sau
conventionale, de o contagiozitate exceptionald. Este o antroponozi stricti.

Etiologia. Agentul patogen este vibrionul, descoperit de R R.Koch in a. 1884. Cea
mai mare importantd o are vibrionul Koch al holerei asiatice si vibrionul El-Tor (El-
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Tor — punct de carantind din Egipt, unde in a. 1906 a fost depistat un nou tip de
vibrion, considerat anterior conditionat-patogen). Vibrionul El-Tor, in comparatie cu
vibrionul Koch, provoaca forme mai ugoare ale bolii i d& o letalitate mai mica.
Epldemmlogia i patogenia. Rispandirea holerei are caracter de endemii si
pandetnii. fn ultimii 150 de ani s-au inregistrat 7 pandemii de holers, a saptea
pandemie a inceput in a. 1961 in Indonezia (Sulavesi), rispandindu-se ulterior in
tarile Asiei, Europei §i Africii. Aceastd pandemie a fost provocati de vibronul El-Tor,
care, spre deosebire de vibrionul holerei asiatice, € mai rezistent, populeaza atat apele
dulci, cit si cele sdrate si supravietuieste mai indelungat in mediul ambiant.
Sursa de contaminare este bolnavul de holera sau purtitorul de vibrion; rezervor al
agentului patogen este apa. Contaminarea se produce pe cale enterald si are loc, de
obicei, cﬁnd se bea apa mfectaté Penoada de incubatie e de 3-5 zile. Vibrioni— —
: di-a-stemacului—(la voluntari holera a putut-fi
— provocat doafTiﬁpé “neutralizarca sucului gastric), gasesc un mediu optimal de
__existenfa in intestinul subtire -Ajci eise ‘i‘ﬁm‘[fesc “eliminand exotoxina (holerogenul).
“Sub influenta exotoxinei epiteliul mucoasei secreti o cantitate mare de lichid izotonic.
Secrefia abundentd de lichid este generat de interacfiunea holerogenulm cu sistemele
fermentative ale celulei; totodatd are unportan;a blocajul “pompei sodice” a celuléi,

ceeacvdereg{eazﬁ reabsorbria lichidlui din lnmenulintestinmaluiSecretia abundentd
=de lichid st dereglq_l_ua reabsorbtiel lui duce la diaree profuzd Dezvoitarea diareel este
~Tavorizatd de lezarca membranelor celulare si vasculare, ceea ce sporeste permea-
bilitatea vasculo-tisulari, lezarea membranclor datorindu-se prezenjel mucinazer ta
uusmn{tsorln de f'! ltrn_{a.u membranoass

i 1
...... 2533 patogeni

e i}

& Bharcea profuza duce 1a pierderea rapidd a-apei st electrolitilor (sodiulu, potasiului,

‘ bicarbonagilor), iar deehrdm’rarﬁ'a — la goc hipovolemic i acidnza motabolich,

— hemoconcentrafie gi hipoxie, oligurie progresantd si I2 sciderea temperaturii corpului
(pericada algidd a holerei. din lat. _f_:rfg;.r.w -

g—echitibrulut etectrolitic j0ach rolul principal |

B Anatomia patologicd, In de

F"'"‘: Exicoza progresiva §i dercglarea

i holerice

st trei1 stadii
{pericade): enterita holericd, gastroenterita holericd gi perioada algida.

Enterita holericd are caracter seros sau sero-hemoragic. Mucoasa devine tumefiati,
edematiata si hiperemiata; se observa hipersecretie din partea celulelor caliciforme, ale
caror membrane citoplasmatice se rup, secretul fiind expulzat in lumenul intestinului.

¢ acest fond apar hemoragii solitare sau multiple. Enterita (mai cu seama cea
vocatd de vibrionul El-Ter) in caz de tratament oportun sé soldeazi cu vindecarea,
54 poate fi inlocuiti i de perioada a doua a bolii — gastroenterita holerica.
In gastroenterita holericd semnele enteritei progreseaza, celulele epiteliale se va-
lizeazid si pierd microvilozitifile; unele din ele se necrotizeaza §i se descuameaza,
enteriti se suprapune gastrita scroasd sau sero-hemoragicd. Deshidratarea
esantd Tn aceasti perioadd este generatd nu numai de diaree, dar §i de vomitare.
perioada algidd modificirile morfologice sunt net pronungate (fig.264, p.498).
intestinul subtire seobservd o hiperemie considerabild, necroza i de-
ea celulelor epiteliale ale vilozitatilor, infiltrarea mucoasei cu limfocite, celule
atice, leucocite neutrofile, focare de hemoragii. Ansele intestinului sunt destinse,
enul lor confine o mare cantitate (3 ~ 41) de lichid incolor lipsig de miros,

ZV0 L,pTCu ut.uux €l s€
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Fig. 264. Holcra. Enterita (enterobiopsie).

a - hiperemie, edem, descuamarea celulelor epiteliale ale vilozitatilor, infiltrafie celulard a stromei
(preparatul lui A.C.Agheev) b — omogenizarea citoplasmei celulelor epiteliului intestinal (Ep), vacuole
multiple (V); distrugerea §i descuamarea microvilozititilor (Mv), Ce — celulé caliciformé cu semne de
hipersecretie. Lm - lumenul intestinului. X 10000 (dupd A.A Avakian §.4.).

: asemé,né.tor zamci de orez. In acest lichjd se pot depista vibrioni. Membrana seroasé a

Printre ansele intestinului subtire se pune in emdengi mucus transparent, lipicios, ﬁlant,
cu aspect fibrilar. :
Fenomenele de exicozd sunt pronuntate §i se depisteaza atat la examenul extern, cat
si intern al cadavrului. Rigiditatea cadaverica survine rapid §i persistd timp de céteva
zile. In consecinti conturul mugchilor este accentuat (‘pozijia gladiatoru-
—1ui”). Pielea, de reguld, e uscatd, ridat3, mai cu seama pe degetele mainilor (“manile
_pﬁ[itorcsm ). Din cauza instaldrii rapide a rigiditafii cadavericeea uncori ami
“pielea de gdsca”. Mucoasele, tesutul celu lo-azhpos—subcutanat ~mugchii- sunt seci;—
totodatd mugchii capitd o culoare rosic-intunecatd. Sangele in vene este véscos i
intunecat. Membranele seroase de asemenea sunt uscate, acoperite cu mucus
transparent lipicios, filant si filiform, Deshidratarea induce modificari in multe organe
interne — splina, ficat, vezicula biliara, rinichi, miocard, chcefal. S plina se
micgoreaza, capsula el se cuteazd, foliculii se atrofiazi, se observd hemosideroza
pulpei. In ficat se dezvolid distrofia hepatomtclor si necroze de focar alc
parenchimului; se deregleazi biligeneza. Vezicula biliard este destinsd dm
cauza acumuldrii bilei transparente (“bild alba”). fn rinichi se constatd necroza j
epiteliului tubilor portiunilor proximale ale nefronului, deci modificari, intalnite in
oligurie sau in insuficienta renald acuti. In miocard encefal se observa
modificari distrofice §t necrobiotice.
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Complicatiile holerei se impart in specifice §i nespecifice. Lacele specifice
se referd tifosul holeriform si uremia postholericd. Tifosul holeriform se dezvolta ca o
reacfie hiperergica la patrunderea repetatd a vibrionilor. Nu se exclude si importanta
florei patogene a intestinului. Manifestarile clinico-morfologice ale perioadei algide
in tifosul holeriform dispar. Medificarile principale se observd in intestinul gros si
sunt reprezentate de colita difteroidd, asemanétoare celei dizenterice. Splina ¢ méritd,
pe langa hiperplazia pulpei in ea se pun in evidentd infarcte. in ficat apar multiple
focare de necroza de dimensiun diferite in legiturd cu tromboza vaselor
interlobulare. Modificarile rinichilor se caracterizeazd prin glomerulonefritd
extracapilard subacutd sau necroza epiteliului tubilor renali. Aceste modificéri
condifioneaza dezvoltarea uremiei in tifosul holeriform.
Uremia postholericd este o complicatie a holerei postalgide, in cadrul céreia in
substanta cortical a rinichilor apar necroze infarctiforme multiple.

Complicatiile nespecifice ale holerei sunt pneumonia, abcesele,
flegmonul, erizipelul, sepsisul.

Moartea bolnavilor de holerd survine, de reguld, in perioada algida din cauza
deshidratirii, comei, uremiei, intoxicatiei. Actualmente gratie tratamentului precoce

§1 oportun {(administrarea electroliilor, antibioticelor) letalitatea in algidul holeric s-a
redus considerabil.

E posibila §i moartea din cauza complicatiilor holerei, dintre care cea mat
frecventa este uremia.

—PESTA

Pesta (pestis) este o boald infectioasd supraacutd din grupul infectitlor de
carantind {conventionale).

Etiologia. Este provocats de-baetlul-pester(Tersima pes f5), care reprezintd un
aerob si un anaerob facultativ, elimind fibrinolizind si hialuronidazi si persista in
leucocitele polimorfonucleare i macrofagi. Antigenii lwi sunt asemindtori cu
antigenii fesuturilor umane. _

Epidemiologia si patogenia. Pesta se caracterizeazd prin epidemii g1 pandemii cu

o letalitate inaltd, dar se intdlnesc §i cazuri sporadice, precum §i forme benigne. Pesta
este 0 antropozoonoza tipica. Drept sursd de contaminare §t rezervor al agentului
patogen servesc animalele silbatice, mai cu seamé rozatoarele (fistarii, Marmota
Sibirica, Dipoidae, veveritele, sobolanii etc.); din animalele domestice — pisicile,
camilele. Printre rozdtoare nu sunt o raritate epidemiile (enzootiile) de pestd, care au
caracter de septicemie hemoragicd. Sunt posibile doud cdi de contaminare a omului:
mai des de la rozitoarele bolnave prin intepaturile puricilor (pesta bubonicd sau
cutano-bubonicd), mai rar pe cale aerogend de la omul bolnav cu pneumonie
pestoasd (pesta pulmonard primard). Perioada de incubatie dureazi de la cateva ore
pénd la 6 zile.

De la locul inocularii prin intepatura puricelui agentul patogen se raspandegte pe

¢ limfo1da, in ganglionul limfatic regionar se dezvolta inflamatia — 1im fa-
enita (bubonul pestos primar de ordinul intdi). Progresarea limfogena ulterioard
infectiei duce la aparitia bubonilor de ordinul al doilea,altrei-
ga §.a. Insd, independent de formd, pentru pestd cea mai caracteristicd este
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diseminarea hematogeni a agentului patogen. Maladia evolueazd ca o sepficemie
(septicemic  hemoragica), fapt explicat prin insuficienta reactiei fagocitare (endo-
citobiozd) §i a imunititii umorale (anticorpii se elaboreaza foarte lent §i nu ating un
titru inalt) la bolnavii de pestd. Probabil, aceasta ¢ legat de faptul ca bacilul pestel
dispune de intimitate antigenicé fatd de celulele corpului uman.

Particularitigile imunitifii (inhibarea fagocitozei) i ale agentului patogen (prezenta
hialuronidazei si a fibrinolizinei in bacilul pestei) determind caracteru I si di-
namica modificarilor tisulare — inflamatia sero-hemoragica,

substituitd de cea hemoragico-necrotica si purulentd, ca reactie la necroza.

Fig. 265. Pestd. Bubon al bratului pe
dreapta.

Anatomia patologici. Se disting
urméatoarele forme de pestd: bubonica,
cutano-bubonicid (cutanatd), pulmonard
primara si septicd primard.

Pesta bubonicd se caracterizeazd

prin marirea ganglionilor limfatici re-
gionali portiunilor de intrare & infectiei
(mai frecvent inghinali, mai rar -
axilari, cervicali). Astfel de ganglioni
fimfatici sunt numiti buboni-— pestosi T
primari de ordinul intdi. Ei pot fi e
solitari (fig. 265) sau multipli §i ating
5.8 cm in diametrn: ganglionii limfatici aderd intre ei, sunt pastosi, mobili, pe
sectiunc de culoare rogic-inchisi, cu focare de necroza. Tesutul care circumscrie
bubonii, este edematiat. La examen microscopic se determind fabloul limfadenite:
sero-hemoragice supraacute: fesutul ganglionului limfatic este imbibat cu sange §
lichid seros, care contine o mulfime de microbi, se observd proliferarea celulelor
reticulare. Pe acest fond apar focare de necroza, limfadenita devine hemoragic-
necroticd. Drept reactie la necrozd se dezvoltd inflamatia purulentd  §i topirca
resutului ganglionului limfatic, apar uleeratii. In caz de sfarsit favorabil ulceratiile se
cicatrizeazi, dar mai frecvent bubonii primari de ordinul intdi devin sursa de
raspandire limfogen §i hematogena a infectiel. ‘

In caz de raspandire 1imfogend apar buboninoi (buboni primari de ordinul al
doilea, al treilea etc.) si se observi aceleasi modificari morfologice, ca si in ganglionul
limfatic regional. Diseminarea hematogena duce la dezvoltarea rapida a
bacteriemiei pestoase §i la septicemie, car¢ s¢ manifestd prin eruptie, hemoragn
multiple, afectarea hematogena a ganglionilor limfatici, splinei, pneumonie pestoasa
secundari. distrofie §i necroza a organelor parenchimaioase. 2

Eruptia poate fi sub forma de pustule, papule, eritem, dar neaparat cu component
hemoragic §i necrotic, adesea cu formarea ulceratiilor. Hemoragii multiple se observa
atit pe seroase, cAt §i pe mucoase. In caz de lezare hematogeni a ganglionilor limfatict
apar buboni secundari (limfadenitd sero-hemoragica, hemoragico-necroticd). Sphina
este septicd, méritd considerabil (de 2 — 4 ori), flasci, cu focare de necroza §1 reacfie
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leucocitard la necroza. Prin raclarea pulpei se obtine un produs abundent. Preumonia
pestoasd secundard, aparutd ca rezultat al disemindrii hematogene (embolie) a
infecfiei, are caracter de focar. In pl3d m 4 n i, in legiturd cu inflamatia sero-
hemoragicd, apar numeroase focare rosii-intunecate cu zone de necrozi, unde se
depisteazd in cantitdfi enorme agentul patogen. Bolpavii de pneumonie pestoasd
secundard pot fi sursa de infectie acrogend, adicd de aparific a pestei pulmonare
primare. Modificarile distrofice si necrotice intereseazi multe
organe parenchimatoase — inima, ficatul, rinichii etc. -

Forma cutano-bubonicd (cutanatd) a pestei se deosebeste de cea bubonicid prin
aparitia modificarilor la nivelul inocularii infectiei, adica se dezvoltiun afect pri-
m ar, reprezentant de “flictena pestoasd” (o veziculd cu confinut sero-hemoragic) sau
de carbunculul hemoragic pestos. intre afectul primar si bubon apare limfangita. Pe
locul carbunculului se observa edem, condensarea pielii, care devine rogie-iniunecata;
pe sectiune se cbserva o imbibare sanguinolentd a tuturor straturilor pielii, focare de
necroza, circumscrise de aglomerdri de leucocite. Ulterior carbunculul se exulcereaza.
Se dezvolta septicemia cu aceleagi modificéri in organe, ca §i in pesta bubonica.

Pesta pulmonard primard ¢ foarte contagioasa. Durata bolii e de 2-3 zile. Apare
preumonia lobard, de reguld se afecteaza pleura — pleuropneumonie. Pe sectiune
fesutul pulmonar e galben-cenusiu, pleurita ¢ sero-hemoragicd. In debutul bolii se
remarcd hiperemia tesutului, in lumenul alveolelor se conine exsudat sero-hemoragic;
apoi se suprapun staze, hemoragii, focare de necroza §i supurafic socundard. Sunt
exprimate semnele de intoxicatic grava. In organele interne, pe mucoase, piele se pun
_ in eviden{d hemoragii multiple.

Pesta sepricd primard se caracterizeazd prin tabloul sepsisului fara porti vizibile de
intrare a infectiei. Evolujia bolii este extrem de grava.

Pentru stabilirea diagnosticului de pest la masa de necropsic ¢ste obligato-
riu examenul bacterioscopic §i ulterior cel bacteriologic cu insdmantarea culturit
bacilului pestei, precum §i verificarea diagnosticului cu ajutorul experimentului
biologic ~ inocularea materialului, prelevat la necropsia animalelor (in caz de pestd
moartea animalelor survine peste 3-6 zile prin septicemie hemoragicd). La necropsia
cadavrelor se cer respectate masuri speciale de precaufie.

Complicatiile in pestd sunt de reguli letale. in formele de pesta bubonica, cutano-
bubonica si septicd primara bolnavii mor de septicemie sau casexie ~ marasm peslos,

—In pesta pulmonard primara — de intoxicatie sau complica{il pulmonare.

LAl

Ll

TULAREMIA

Tularemia este o boald infectioasd cu focalitate naturald din grupul
antropozoonozelor bacteriene, care evolueazi acut sau cronic.

Etiologia. Maladia este provocatd de Francisella tularense, descoperitda de Mc Coy
si Chapin (1912} pe—malurile lacului Tulare din California, de unde §i provine
denumirea bolii.

Epidemiologia si patogenia. Rezervorul agentulni patogen sunt rozitoarele (mai cu
seama sobolanii de apa, iepurii, inclusiv iepurii de casé, veveritele, soarecii de camp),
printre care apar periodic epidemii asemanatoare celor pestoase. Transmiterca
tularemici de la animale s¢ infiptuieste prin contact, pe cale aerogend, hidricd si
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alimentard, precum si prin intermediul insectelor hematofage (cipuge). Contaminarea
de la oamenii bolnavi practic nu se intdlneste. Boala are de obicei caracter profesional
si se intdlneste sub form3 de epidemii printre vanatori. Sunt posibile §i cazuri
sporadice. Perioada de incubatie ¢ de 3-8 zile. Patogenia tularemiei are mult comun cu
pesta (“pestd benigna™). La nivelul patrunderii agentului patogen poate apirea afe c-
tul primar (pustuld, exulcerafic), dar, de reguld, afectul primar nu apare,
bacteriile ajungdnd pe cale limfogena in ganglionii limfatici regionali (mai frecvent
axilari si inghinali), unde se dezvoltd inflamatia, se formeazd bubonii tularemici
primari. Infectia se rispAndeste pe cale limfogend gi hematogend, insd generalizarea
infectiei in tularemie are loc in baza reactiilor imune, fapt confirmat prin formarea
precoce a granuloamelor tularemice.

Anatomia patologicd. Se disting forme de tularemie bubonicd, pulmonard i
tifoida.

in forma bubonica pot fi exprimate toate componentele complexului tularemic
primar, dar deosebit de caracteristice ele sunt pentru varianta ulcero-bubonica a acestei
forme. Pe locul de patrundere a infectiei (de reguld, pe degetele mainii drepte) apare o
pustuld, apoi o ulceratie. La examen histologic, pe langa necroza epidermului, in derm
se pun in evidentd granuloame tularemice, ce constau din celule epitelioide, limfoide,
gigante, leucocite polimorfonucleare; centrul granuloamelor este supus necrozei.
Granuloamele tularemice le amintesc pe cele tuberculoase §i se deosebesc de acestea
doar prin predispozitia lor la supuratic. In bubonii tularemici, care reprezinti niste
ganglioni limfatici mdrifi gi aderenti, se formeazi granuloame de structura descrisa
mai sus, focare de necrozi §i supuratie. Dacd supurafia atinge proporfii mari apar
fistule, ulceratii atone, pe locul cirora se formeaz3 cicatrice. Maladia in astfel de cazuri
capati o evolutie cronica. In caz de generalizare a procesului granuloamele si focarele
de supuratie apar in diferite organe — splind, ficat, maduva oaselor, plimani, organele
endocrine. Splina in acest caz se mareste si o amintaste pe cea septicd. in  evolu-
fia _cronicd aboliiin tesuturi se pun in evidenta granuloame mlaremlce ;71
scleroza, :

Forma pulmonard a tularemiei (la contaminarea aerogenit) se caracterizeazi prin
pneumonie tularemicd primard §i limfadenitd a ganglionilor limfatici regionali
Focarele de induratie din plamam amintesc focarele de necrozd cazeoasd in
tuberculoza. In aceste focare se pun in evidentd acumulari de exsudat sero-fibrinos si
sero-hemoragic cu zone de necrozi, precum §i granulomatoza. in ganglionii limfatici
se mai determind granuloame, focare de necrozi si supurafie.

Forma fifoidd se caracterizeazi prin septicemie cu hemoragii multiple in organe
fard modificiri cutanate locale si modificiri ale ganglionilor limfatici. In astfel de
cazuri doar examenul bacteriologic §i experimentul biologic (contaminarea animalelor
cu material cadaveric) permit stabilirea diagnosticului.

Moartea in tularemie survine mai frecvent in formele tifoida (sepsis) i pulmonara
(pneumonie).

BRUCELOZA

Bruceloza este o boald infectioasd din grupul antropozoonozelor bacteriene, ce
poate avea evolutie acutd, subacuti i cronicd.
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Etiologia. in patologia umani bruceloza este echivalenta cu febra de Malta, sau
boala lui Bang. Maladia §i agentul patogen —Brucella — sunt numite in numele lui
D.Bruce, care in a. 1866 a descoperit in laptele de capra agentul patogen al febrei de
Malta (Brucella melitensis), sau tipul caprin-ovin al brucelei. In veterinirie bruceloza
este identicd avortului septic la bovine i la porci. Agentul patogen al avortului la
bovine (Brucella abortus), sau tipul bovin al brucelei, a fost descoperit in a.1897 de
B.Bang, iar agentul patogen al avortului la porci (Brucella suis), sau tipul porcin al
brucelei — de Traum in a. .1914. Toate cele trei specii ale agentului patogen,
actualmente unite intr-un grup de brucele, sunt patogene pentru om.

Epidemiologia si patogenia. La contaminarea omului cu brucela de tip bovin sau
porcin se observa mai frecvent bruceloza sporadicd, iar cu brucela de tip caprin-ovin -
cea epidemicd. Contaminarea se produce prin piele, mucoasa cdilor respiratorii sau pe
cale alimentard la folosirea laptelui sau a produselor lactate. Boala de cele mai multe
ori are caracter profesional (sufera lucratorii din zootehnie). Perioada de incubatie e de
1-3 sdptdmani. Pe locul portii de intrare a infectiei nu apar modificari. Agentul patogen
s¢ acumuleazd in ganglionii limfatici regionali, de unde are loc diseminarea lui
hematogend. Afectiunea evolueazi pe fondul sensibilizdrii organismului de citre
brucele, totodati raspunsul imunologic in diferite perioade ale bolu este diferit.

Anatomia patologica. Modificdrile in stadiile acut, subacut si cronic ale brucelozei
difera. ;

Stadiu! acut se caracterizeazi printr-un debut acut si evolutie septicd (1 — 2
luni), reactie hiperergicd ca raspuns la generalizarea infectici. Aceastd reactie se
manifestd prin méanrea volumului splinei, ficatului, ganglionilor hmfatici cu o
hiperplazie a elementelor limfoide st endoteliale, vasculite proliferative cu trombozi i
fenomene de permeabilitate vasculard sporitd. Se dezvoltad diateza hemoragicd. In
organele parenchimatoase apar modificéri distrofice si inflamatia seroasa.

In stadiul subacut (lunile 3-4 de boald) predomina reactiile de
© hipersensibilitate de tip intarziat, in diferite organe apar granuloame bruceloase. Ele

constau din celule epitelioide gi gigante de tip Langhans cu un amestec de celule
| plasmatice §i eozinofile, Granulomul brucelos, spre deosebire de cel tuberculos, cu
care se aseamand, este bogat in vase, celulele epitelioide sunt amplasate haotic, iar
‘necroza centrald se dezvolta rar. Pe langd granulomatoza acest stadiu se caracterizeazd
Rorin dezvoltarea vasculitei productiv-distructive alergice, care are caracter de sistem.
¢ La predominarea modificarilor vasculare intr-un organ sau altul se observd man-i-
festari locale ale brucelozei. De cele mai multe ori se afecteaza ficatul
E{hepatité), inim a (endocardita ulcero-polipoasa, miocardita productivd), ence fa-

'y 1 meningele (encefalomielitd, meningitd exsudativ-productivd), rini -
¢ h ii (glomerulonefritd). In s p 11 n &, de reguld, se observd hiperplazia pulpei,
formarea granuloamelor, ceea ce cauzeazd mérirea ei.
 Stadiul cronic seobservd in evolutia de lungd durati (mai mult de un an) a
lii. Pentru el sunt caracteristice reacfia productivd manifestd cu formarea
anuloamelor, vasculitele, distrofia si scleroza organelor parenchimatoase. In caz de

irc a rezistenfei organismului bruceloza cronicd evolueazé ca un sepsis lent, fiind
titd de cagexie. :
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in acest stadiu capitd amploare leziunile locale (organice), de aceea se disting
cateva forme clinico-morfologice de brucelozi: cardio-vasculard, nervoasd (neuro-
brucelozd), hepato-lienald, uro-genitald si osteo-articulara.

In forma cardio-vasculard se dezvoltd endocardita ulcero-polipoasa a valvulelor
aortice, care aminteste modificarile din endocardita (septicd lenta) bacteriand. De pe
depozitele valvulare se pot insdménta brucelele. Endocarditei i se aldturd miocardita
productivd. In stroma miocardului apar granuloame, iar in ramificirile arterelor
coronare inflamatia productivi, tromboza (trombovasculita). In evolutia de lunga
durati a bolii se dezvoltd leziunea valvulei aortice, cardioscleroza.

Forma nervoasd (neurobruceloza)se caracterizeazi prin menin-
goencefalitd labaza cireia se afld o vasculita productiv-distructivd cu reacfie
gliala. In caz de asociere a trombozei vaselor, apar focare de ramolisment cerebral,
hemoragii, chisturi.

In forma hepato-lienaléd predomind modificarile ficatului §i ale splinet,
ce sfargesc cu cirozd hepaticd §i splenomegalie, insotite de icter si diatezd hemoragica.

Pentru forma uro-genitald e caracteristicd dezvoltarea orhitei si
epididimitei soldate cu atrofia testiculelor si epididimului (ooforitele bruceloase se
intdlnesc rar).

Informaosteo-articulara procesul granulomatos predomind in musgchi,
tendoane, aponevroze, in capsuld si membranele sinoviale ale articulatiilor, in maduva
oaselor. Se dezvoltd osteomielita oaselor tubulare gi plate, periostite si
artrite cu distructia oaselor §i articulatiilor. E posibild giform a mixta de
bruceloza cronic. X

Moartea in stadiul acut al brucelozei poate surveni prin sepsis. In stadiile subacut
s cronic ea este conditionata de leziunile locale.

ANTRAXUL

Antraxul este o boald infectioasd acuta din grupui antropozoonozelor bacteriene.

Etiologia. Maladia este cauzati de bacilul carbunos (Bac. anthracis) sporulat s
rezistent in mediul ambiant, izolat pentru prima oara in culturd pura de Koch (1876).

Epidemiologia si patogenia. In afard de om de aceastd boald suferd mai ales
animalele domestice (caii, bovinele, ovinele si caprinele). Contarminarea omului de fa—
animalele bolnave are loc pe diferite cii. Dacd contaminarea are loc prin piele, apare
forma cutanatd de antrax, calea alimentard genercaza forma intestinald, iar la
inspirarea aerului care contine sporii agentului patogen al antraxulut s¢ dezvoltd forma
pulmonard primard a bolii. Pericada de incubatie constituie 2-3 zile. Boala are un
caracter strict profesional. Dupa pétrunderea in organism bacteria carbunoasa
formeazi o capsuld, care impiedicd fagocitoza i stabilirea imunititii. La nivelul de

patrundere in organism agentul patogen provoacd un leucotactism negativ &
dezvoltarea inflamatiei sero-hemoragice. La inceput infecfia se rdspandeste pe cale
limfogend cu acumularea agentului patogen in ganglionii limfatici regionali, apoi pe
cale hematogena, ceea ce duce la bacteriemie §i sepsis. =
Anatomia patologic#. Se disting urmétoarele forme de antrax: cutanat, intestinal, |

puimonar primar §i septic primar. =

T
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Forma cutanatd este cea mai frecvent intilnitd. Pe locul patrunderii agentului

patogen_(fata_gal Sremiaii-marrary T apalc O pata 10 ie 1] prea mai‘e’ n
centrul careia se formeaza o veziculd cu lichid sero-hemoragic. In curdnd partea ei
centrald se necrozeazi, devine neagri, aseminitoare cu cirbunele — se formeazi
carbunculul antraxului avand la bazi inflamatia sero-hemoragicd supraacutd. in
tesuturile adiacente, care circumscriu carbunculul, se determini o cantitate enormi de
bacterii, totodatd fenomenele de fagocitozi lipsesc, leucocite in exsudat sunt foarte
putine. Aproape simultan cu carbunculul se dezvolti limfadenita sero-hemoragicd
regionald. Ganglionii limfatici sunt mariti considerabil, pe sectiune au culoare rosie-
intunecatd. In ei se observd hiperemie pronuntati, edem si infiltratie hemoragici cu
acumulare de microbi. Tesutul celular lax din jurul ganglionilor limfatici de asemenea
este edematiat, cu zone de hemoragii. in majoritatea cazurilor forma cutanati sfarseste
cu vindecarea, iar intr-un sfert de cazuri se dezvolti sepricemia carbunoasd.

Forma conjunctivald, ca o varietate a celei cutanate, apare atunci cind sporii
nimeresc pe conjunctiva i este insoitd de o inflamafie sero-hemoragici a fesuturilor
ochiului (oftalmita) si de edemul fesutului celular adiacent.

in Jforma intestinald a bolii in partea inferioar3 a ileonului apar zone imense de
infiltratie hemoragica si ulceratii, se dezvoltd inflamatia sero-hemoragici a intestinului.

In ganglionii limfatici ai mezoului de asemenea se constati inflamatic sero-
hemoragica, care se extinde pe fesutul celular adiacent. Ganglionii limfatici, ca si
mezoul, sunt edematiati, imbibati cu sdnge. In cavitatea abdominald se acumuleazi
exsudat sero-hemoragic. Forma intestinala se complicd, de reguld, cu sepsis.

Fig. 266. Antraxul. Me-
ningoencefalitd hemoragi-
cd. Leptomeningele e in-
filtrat cu singe.

Forma pulmonard primard se caracterizeazi prin traheitd hemoragics, bronsiti si
pneumonie sero-hemoragicd de focar sau confluentd. Ganglionii limfatici ai hilului
pulmonar sunt mirifi, cu focare de hemoragii, in legiturd cu inflamafia sero-
hemoragici. Forma pulmonari primara se complicd de reguld cu sepsis.
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- Pentru forma septicd primard sunt caracteristice 1 mamfestanle generale ale infectiei
in lipsa modificarilor locale. Aceste modificari generale sunt identice atit pentru
septicemia cdrbunoasd primard, cat §i pentru cea secundard, care complicd evolufia
formelor cutanati, intestinald si pulmonari primard ale bolii. La necropsia defunctilor
de septicemie cdrbunoasi se constatd mdrirea S p | i n e 1, aceasta fiind flasca, pe
sectiune de culoare visinie-intunecatd, aproape neagrd, prin raclarea pulpei obfinandu-
se un produs abundent. in frotiurile de pe sectiunea splinei se pune in evideni un
numdr enorm de bacterii cdrbunoase. Deosebit de caracteristicd este dezvoltarea
meningoencefalitei_hemoragice (fig.266, p.505). Leptomeningele de pe emisferele
cerebrale si baza creierului sunt edematiate, imbibate cu sange d¢ culoare rogie-
intunecatd (“scufitd rogie™). Acest tablou aminteste hemoragia subarahnoidiand.

Laexamen histologic sepunein evidenta o inflamafie sero-hemoragici a
meningslor sia fesutului-cerebral cu-distrugerea peretilor vaselor mici, ruperea lor,
acumularea unei cantititi enorme de bacterii cdrbunoase in lumenul vaselor.
“Popularea” vaselor (capilarelor, arteriolelor) cu bacterii cdrbunoase se observi
pretutindeni.

Moartea bolnavilor de anfrax survine prin- sepsis.—La necropsie diagnosticul
antraxului trebuie confirmat prin rezultatele examenului bacterioscopic.

FEBRA RECURENTA

Febra recurentd (typhus recurrens) este o boald infectioasd acuti, caracterizatd
prin debut acut, accese febrile regulate, intoxicatie, cefalee §i mialgie, sindrom hepato-
lienal.

Etiologia si patogenia. Maladia este provocatd de spirocheta febrei recurente
(Borellia recurrentis), descoperiti-in singele bolnavilor de citre O. Obermayer in a.
1873. Agentul patogen se inmulteste in celulele sistemului fagocitelor monocitare,
endotoxina lul dispundnd de insusirea de a exercita o actiune neurotropa (SNC) si
vasoparaliticd. Febra recurentd se transmite de la om la om prin intepaturile insectelor,
mai frecvent ale paduchilor; spirocheta se inmulteste in cavitdtile corpului §i in
hemolimfa acestora §i nu se elimind In mediul ambiant. Spirochetele patrund in =
organismul omului prin leziunile de grataj rezultate din scarpinat. Dupa perioada de
incubatie, care durcazi de la 3 pand la 30 de zile, agentul patogen nimereste in singe,
unde pune in libertate endotoxina. In timpul acceselor de febrd spirochetele circula
liber prin sdnge, iar apoi dispar; s-a observat ca spirochetele depistate in sdnge in
accesul de rind, se deosebesc dupd proprietitile lor antigenice de cele izolate in
accesele precedente. Recidivarea acceselor de febra se datoreaza persistentei agentului
patogen in macrofagi. Imunitatea dupa febra recurentd suportatd este stabild si de lunga
durati.

Anatomia patologicd. Modificarile din cadrul febrei recurente au fost studiate de
M .N.Nikiforov, M.V.Voino-lasenetki. Cele mai tipice modificiri apar in splind. Ea se
mareste, atingdnd masa de 400 — 600 g, are o consistentd densd, capsula incordata,
uneori acopenta. cu un depom ﬁbnnos m cazun rare se observa ruptun ale splinei cu

ASTy &-aparfocare-mi EEE 2 - arue.y:&d._bi.&c_
pe sectiune. Sub capsula. se pun in ewdcna focare 1nfarctlformc de necrozd, |
conditionate de lezarea vaselor (necroza peretilor, tromboza).
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