vitamineiA. Manifestarile insuficientei endogene de vitamina A se pot observa si in
alte boli infectioase (de exemplu, in tuberculoza).

Anatomia patologicd. Modificérile, care an loc in xeroftalmie, se caracterizeaza
prin metaplazia epiteliului (vezi fig.90) si inflamafia secundard a mucoaselor.
Metaplazia epiteliului in cel pluristratificat pavimentos cornificat se manifesti mar ales
pe conjunctiva ochilor si cornee. Concomitent are loc atrofia glandelor lacrimale §i
sciderea secretiei lor. Se observd xeroza comeei §i a conjunctivel, care devin
albicioase. Transparenta corneei scade brusc, in tesutul ei apar modificari distrofice si
necrotice (keratomalacie). Metaplazia epitelinlui se observd §i in mucoasa cailor
respiratorii (meaturile nazale, traheea, bronhiile) si a cdilor urinare, in vagin, uter,
prostatd si pancreas. In mucoasa modificata apar in mod secundar procese inflamatorii
si ulceroase. Vindecarea ulceratiilor i a plagilor in avitaminoza A decurge anevoios.

PELAGRA

Pelagra (din lat. pellis —piele, grec. agra —ingfac) este o boald cronicd, cauzata de
carenta acidului nicotinic (vitaminei PP) i a altor vitamine din grupul B.

Etiologia §i patogenia. Pelagra se dezvoltd in deficienta nu numai a acidului
nicotinic §i a altor vitamine din grupa B, dar si a triptofanului. Pierderile considerabile
de acid nicotinic se observa in subalimentarea proteicd. Carenta acidului nicotinic duce
la dereglarea proceselor redox, insotite de dezvoltarea modificérilor distrofice si
atrofice in organism.

Anatemia patologici. Modificarile induse de pelagra sunt mai evidente in piele, in
sistemul nervos §i intestin, Modificarile pielii sereduclaaparitia eritemului
rogu-aprins cu edem (pe sectoarele descoperite ale corpului). Ulterior apare hip e r-
keratoza s atrofia pielii, ea devine rugoasi §i capata o nuantd bruna. La
examen histologic, in afard de atrofie §i hiperkeratozi, se observi infiltrate celulare
perivasculare in derm, modificari distrofice ale glandelor sudoripare 1 ale terminatiilor
nervoase ale pielii. in stratul bazal al pielii se depisteazi depuneri excesive de
melanini. In sistemul nervos sedezvoltd modificari distrofice, care ocupi
diferite regiuni ale encefalului (zona motorie a scoartei cerebrale, diencefalul,
cerebelul), maduva spindrii, nervii periferici. Pentru formele de pelagra cu evolufie
trenantd e caracteristicd distrofia sistemului de conducere al maduvei spindrii. In in -
testin pe tot parcursul lui se pune in evidentd atrofia mucoasel, dilatarea chistici a
andelor, exulcerafii pe locul foliculilor, care ulterior se epitelizeazd. Modificiri
ofice se dezvolta i in stomac, ficat, pancreas.

- DEFICIENTA VITAMINEI By, SI A ACIDULUI FOLIC

Carenta vitaminei B, si a acidului folic induc dezvoltarea anemiei (vezi Anemiile).

BOLILE SISTEMULUI OSTEO-MUSCULAR

Bolile sistemului osteo-muscular sunt extrem de variate. Ele pot fi impartite
ventional in bolile sistemului osos, articulatiilor si muschilor scheletali.
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BOLILE SISTEMULUI OSOS

Bolile din acest grup pot avea caracter distrofic, inflamator, displastic §i tumoral.
Afectiunile distrofice ale oaselor (osteodistrofiile) se subimpart in toxice (de exemplu,
boala Urov), alimentare (de exemplu, rahitismul — vezi Avifaminozele), endocrine,
nefrogene (vezi Bolile renale). Dintre bolile oaselor cu caracter distrofic cea mai mare
importanfi o prezintd osteodistrofia paratiroidiand. Afectiunile inflamatorii ale
oaselor se caracterizeaza mai ales prin dezvoltarea inflamatiei purulente a miduvet
osoase (osteomielitd), adeseori tesutul osos se afecteazi in tuberculoza si sifilis (vezi
Bolile infectioase). Bolile displastice ale oaselor sunt mai frecvente la copii, dar se pot
dezvolta si la maturi. Cel mai des se intdlnesc displazia fibroasd a oaselor,
osteopetroza, boala Paget. Pe fondul afectiunilor displastice ale oaselor se dezvolta
frecvent tumori ale tesutului osos (vezi Tumorile).

OSTEODISTROFIA PARATIROIDIANA

Osteodistrofia paratiroidiand (boala Recklinghausen, osteodistrofia generalizatd)
este o boald, conditionatd de hiperfunctia glandelor paratiroide insotitdi de leziuni
generalizate ale scheletului. Boala se intdlneste cu predilectie la femeile de 40-50 ani,
destul de rar in copilirie.

Etiologia. Osteodistrofia paratiroidiand tine de hiperparatiroidismul primar,
determinat de adenomul glandelor paratiroide sau hiperplazia celulelor lor (foarte rar
de cancer). Hiperparatiroidismul primar trebuie diferentiat de cel secundar, care se
dezvoltd In insuficienta renald cronicd, metastaze multiple de cancer in oase s.a.
importanta hiperfunctiei glandelor paratiroide in dezvoltarea patologiei oaselor a fost
stabiliti pentru prima datd de A.V.Rusakov (1924), care a propus extirparea
chirurgicala a tumorilor glandelor paratiroide pentru tratarea patologiei oaselor.

Patogenia. Sinteza sporitdi a parathormonului provoacd cresterea mobilizarii
fosforului §i calciului din ocase, ceea ce duce la hipercalcemie §i demineralizarea
progresiva a scheletului Intreg. In tesutul osos se activeaza osteoclastii, apar focare de
resorbtie lacunard a osului. Paralel se intensificd fibroosteoclazia difuza - tesutul osos
se inlocuieste cu fesut conjunctiv fibros. Aceste procese decurg mai intens in porfiunile
endostale ale oaselor. In focarele de restructurare intensivd structurile osoase nu
reusesc sa se maturizeze §i sa se calcifice; se formeaza tesutul osteoid, chisturi, cavitat
umplute cu sange §i hemosiderind. Progreseazd deformarea oaselor, osteoporoza, se
inregistreaza fracturi patologice frecvente. In oase apar formatiuni, care nu se
deosebesc de tumorile gigantocelulare (osteoblastociastoamele, dupi A.V.Rusakov).
Spre deosebire de tumorile veritabile acestea-s structuri reactive, granuloame
gigantocelulare in focarele de organizare a acumuldrilor de singe; dispar de obicei
dupa extirparea tumorii glandelor paratiroide.

Hipercalcemia, care se dezvoltd in osteodistrofia paratiroidiani, di nagtere
metastazelor calcaroase [vezi Deregldrile metabolismului mineral (distrofiile
minerale)]. Se dezvoltd frecvent nefrocalcinoza, care se asociazi cu nefrolitiaza si se
complici cu pielonefriti cronici.

Andtomia patologici. In glandele paratiroide se depisteazi cel mai frecvent
adenomul, mai rar — hiperplazia celulelor, si mai rar — cancerul. Tumoarea poate avea o
localizare atipicd — in grosimea tiroidei, mediastin, posterior de trahee si esofag.
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Fig. 243. Osteodistrofie
paratiroidiana. Resorbtie
lacunard a osului (e
ardtatd cu sigeti) si neo-
formarea tesutului fibros
(dupa T.Eder si P. Ghe-
dik).

Modificarile scheletului in osteodistrofia paratiroidiand depind de stadiul §i durata
bolii. In stadiul inifial al bolii §i activitate scizutd a parathormonului modificirile
exterioare ale oaselor pot lipsi. In stadiul avansat se observa deformatia oaselor, mai
ales a extremitatilor, coloanei vertebrale, coastelor. Ele devin moi, poroase, se taie ugor
cu cutitul. Deformarea osului poate fi condifionatd de formafiuni pseudotumorale
multiple, care au pe sectiune un aspect pestrif: zone de tesut glbui alterncazi cu cele
rogii-inchise §i brune, chisturi.

Laexamen microscopic in fesutul osos se evidenfiazi focare de resorbfie
lacunari (fig.243), neoformatiuni de tesut fibros, uneori trabecule osteoide. In focarele
'de formatiuni pseudotumorale se constatd granuloame gigantocelulare, aglomeridn de
eritrocite §i hemosiderind, chisturi.

Moartea bolnavilor este cauzatd mai des de casexie sau uremie condifionatd de
inarea rinichilor.

OSTEOMIELITA

Osteomielita (de la gr. osteon — os, myelos — maduva) prezintd inflamatia maduvei
psoase, care se propagid pe substanta compactd g1 spongioasi a osulul §1 periost.
steomielitadupd caracterul evolutieiseimparte in acutd si cronicd, dupa
ecanismul de infectare a maduvei osoase —-in hematogend primara §i
ecundara (complicafic a traumelor, inclusiv a plagilor prin arma de foc, la
inderea procesului inflamator de pe tesuturile adiacente). Importanid deosebitd
zint3 osteomielita hematogena primara.

Osteomielita hematogena primara

Osteomielita hematogend primard poate fi acutd si cronicd. Osteomielita hemato-
acutd se dezvolt, de reguld, la persoane tinere, la barbafi de 2-3 on mai frecvent.
teomielita hematogend cronicd este de obicei o consecin{a a celei acute.
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Etiologia. Rolul principal in aparitia osteomielitei revine microorganismelor
_piogene: stafilococul hemolitic (60-70%), streptococii (15-20%), bacilii coliformi (10-
15%), pneumococii, gonococii. Uneori agenti patogeni pot fi ciupercile. Sursa de
propagare hematogend a infectiei poate fi focarul inflamator din orice organ, dar de
cele mai multe ori focarul primar nu poate fi depistat. Se presupune, cé la asa bolnavi
are loc o bacteriemie tranzitorie la o traumi neinsemnatd a intestinului, afectiuni ale
dintilor, infectii ale cdilor respiratorii superioare.

Patogenia. Particularititile vascularizirii tesutului osos contribuie la localizarea
infectiei in oasele tubulare lungi. Procesul purulent incepe, de obicei, in interstitiul
medulos ale metafizelor, unde curentul sanguin este lent. Ulterior el se poate extinde,
provocdnd necroze vaste, raspandindu-se pe stratul cortical al osului, periost §i
tesuturile adiacente. Inflamafia purulentd se extinde §i prin canalul osteo-medular,
afectdnd portiuni noi ale maduvei osoase. La copii, mai ales 1a nou-nascufi, din cauza
fixdrii slabe a periostului §i particularitafilor vascularizirii cartilajelor epifizelor
procesul purulent se extinde adesea asupra articulafiilor, provocand artrite purulente.

Anatomia patologici. in osteomielita hematogend acutd inflamatia are un caracter
flegmonos (uneor seros) §i cuprinde maduva osoasd, canalele Havers si periostul; In
maduva osoasd si lama compactd apar focare de necroza. Resorbtia pronuntatd a osulut
in apropierea cartilajului epifizar poate provoca desprinderea metafizei de epifizd
(epifiziolizd), inregistrandu-se mobilitatea §i deformarea zonei paraarticulare. In jurul
focarelor de necrozd se observd infiltrafia tesutului cu neutrofile, in vasele lamei
compacte se constatd trombi. Sub periost se depisteazd abcese, iar in tesuturile moi
invecinate — inflamatie flegmonoasa.

Osteomielita hematogend cronicd tine de trecerea procesului purulent in forma
cronicd, formarea sechestrelor osoase, inconjurate de tesut de granulatie
si capsuld. Uneori sechestrul pluteste intr-o cavitate umplutd cu puroi, de la care
pornesc traiecte fistuloase spre suprafata sau cavitdtile corpului, spre cavitdtile
articulatiilor. Concomitent in periost §i canalul osteomedular se formeaza tesut 0sos.
Qasele se ingroaga si se deformeaza. Proliferdrile endostale ale oaselor (osteofitele) pot
oblitera canalul osteo-medular, lama compacta ingrogindu-se. Concomitent are loc
rarefierea difuza sau focald a osului in legaturd cu resorbtia lui. in evolutia cronica a
osteomielitei hematogene focarele de supurafie in tesuturile moi, de obicei, se
cicatrizeaza.

. O formi aparte a osteomielitei cronice este abcesul Brodie, care prezinta o cavitate umplutd cu puroi,
cu perefii netezi, tapetafi pe dinfuntru cu granulafii §i inconjurate de o capsula fibroasd. In tesutul de
granulatie se constatd un numér mare de plasmocite §i eozinofile. Fistule nu se formeazi, deformarea
oaselor este neinsemnata.

Complicatiile. Hemoragii din fistule, fracturi spontane ale oaselor, formarea unel
pseudoartroze, luxatii patologice, sepsis; in osteomielita cronicd este posibild
amiloidoza secundara.

DISPLAZIA FIBROASA

Displazia fibroasd (osteodisplazia fibroasd, displazia fibroasi a oaselor, boala
Lichenstein-Braifev) este o boald, caracterizatd prin substituirea tesutului osos cu fesul
fibros, ceea ce duce la deformarea oaselor.

Etiologia si patogenia. Cauzele dezvoltirii displaziei fibroase nu sunt pe deplim
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Fig. 244. Displazie
fibroasi.

a — tablou histologic; trabe-
cule osoase primitive prin-
tre tesutul fibros (dupé
T.P.Vinogradova); b — de-
formarea fetei.

elucidate, nu se exclude rolul ereditifii. Se presupune, ci la baza bolii std un proces
pseudotumomi conditionat de dezvoltarea anormald a mezenchimului osteogen. Boala
descori incepe in copilarie, dar se poate dezvolta la orice varstd si se intdlnegte mai des
a femei.

Clasificarea. In dependen;i de extinderea procesului se disting doud forme de
displazie fibroasa: monoosald, in care se afecteaza doar un os, si poliosald, cand sunt
lezate citeva oase, cu predilectic de o parte a corpulm Forma poliosal a displaziei
ﬁbroase se poate asocia cu melanoza pielii §i diferite endocnnopam (sindromul
Albright). Forma monoosali a displaziei fibroase poate apérea la orice varsta, cea poli-
‘osald - in copilarie, din care cauzi la bolnavii cu aceastd forma de displazie fibroasd
e pronuntati deformarea difuz a scheletului si predispozitia la fracturi multiple.
Anatomm patologici. in forma monoosald a displaziei fibroase sunt lezate mai
s coastele, oasele tubulare lungi, omoplatii, oasele craniului (fig. 244); in forma
::- hosalé mai mult de 50 % de oase ale scheletului, de obicei de o parte a corpului.
ocarul de leziune poate cuprinde o poriiune mici sau cea mai mare parte a osului. In
sele tubulare el se localizeaza cu predilectic in diafize, cuprinzand si metafiza. in
butul boln osul lezat igi pastreazi forma §i mirimea. Ulterior apar focare de
“tumefiere”, deformarea osului, alungirea sau scurtarea lui. Sub influenfa presiunii
tatice femurul capata uneori forma de “toiag”. Pe seciunea osului se constati focare
'_-..v- e bine delimitate de culoare albicioasd cu incluziuni rosii. Ele au, de obicei, forma
rotundd sau alungitd, uneori se contopesc; pe locul “tumefierilor” stratul cortica_l‘ se
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subtiazd. Canalul osteomedular este dilatat sau umplut cu tesut neoformat cu focare de
densitate osoasd, chisturi.

La examen microscopic focarele de displazie fibroasd sunt
reprezentate de tesut conjunctiv fibrilar, in care se observa trabecule osoase calcificate
de structurd primitiva si trabecule osteoide (fig. 244, p.451). Tesutul fibrilar pe alocuri
este constituit din fascicule de fibre colagene mature §i celule fusiforme dispuse haotic,
iar n altele din fibre colagene in curs de formare (subtiri) §i celule stelate. Se intilnesc
si focare mixomatoase, chisturi, aglomerdri de osteoclasti sau celule xantomatoase,
insulife de tesut cartilaginos. Tabloul histologic al displaziei fibroase a oaselor faciale
prezinti unele particularititi: componentul dens in focarele de displazie poate fi
constituit din esut de tipul cementului (formatiuni cementiculiforme).

Complicatiile. Cel mai des se observa fracturile patologice ale oaselor. La copiii
mici, deseori la efectuarea primilor pasi, are loc fractura femurului. Fracturile
membrelor superioare sunt rare. Fracturile se consolideaza de obicei bine, totodata
deformarea oaselor se intensifici. Uneori pe fondul displaziei fibroase se dezvolta
sarcomul, mai des cel osteogen.

OSTEOPETROZA

Osteopetroza (boala de marmuri, osteoscleroza inndscutd, boala Albers-Schonberg)
este o boald ereditara rard, in care se constatd o osteogenezd generalizatd excesivd, care
duce la ingrosarea oaselor, ingustarea §i chiar disparitia completd a spafpilor
meduloosoase. Astfel pentru osteopetrozi este caracteristica triada: densitatea crescuta
a oaselor, fragilitatea lor i anemia.

Etiologia si patogenia. Etiologia §i patogenia osteopetrozei sunt studiate
insuficient. Este indiscutabild participarca factorilor ereditari, de care este legatd
dereglarea dezvoltdrii tesutului osos §i hematopoietic. In acest caz are loc formarea
excesiva de tesut osos cu valoarea functionald incompleta. Se considera ca procesele de
producere a osului predomind asupra resorbtiei lui din cauza insuficientei functionale a
osteoclagtilor. Substituirea progresivd a maduvei osoase de catre tesutul osos induce
dezvoltarea anemiei, trombocitopeniei, aparitia focarelor de hematopoiezd
extramedulard in ficat, splind, ganglionii limfatici, ceea ce duce la madrirea lor in
dimensiuni.

Clasificarea. Se disting doud forme de osteopetroza. precoce (recesiv autosomala)
si tardivd (dominant autosomald). Forma precoce de osteopetroza se manifestd
in prima copildrie si are o evolutie malignd, adeseori cu sfarsit letal; forma tardi-
v & evolueazi mai benign.

Anatomia patologicd. In osteopetroza poate fi afectat intreg scheletul, indeosebi
oasele tubulare, oasele bazei craniului, bazinului, coloana vertebrald, coastele. In forma
precoce de osteopetroza fafa are un aspect caracteristic: este latd, cu ochil indepértap
unul fata de altul, rddacina nasului infundatd, narile desficute, buzele ingrosate. In
aceastd forma se constatd hidrocefalie, pilozitate crescutd, diatezd hemoragicd, leziuni
multiple ale oaselor, in timp ce in forma tardiva de osteopetroza afectarea oasclor este,
de regula, limitata.

Configuratia oaselor poate ramine normald, fiind caracteristicd doar dilatarea in
forma de retortd a segmentelor inferioare ale femurilor. Oasele devin mai grele, se taie
cu greu. Canalul osteomedular al oaselor tubulare este umplut cu fesut osos si adeseon
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Fig. 245. Osteopetrozi.
Ingrimédiri dezordonate
de structuri osoase (du-
pa AV Rusacov).

nu poate fi identificat. in oasele plate spafiile osteomedulare de asemenea se
contureaza cu greu. In locul substantei spongioase se constati un tesut osos dens
omogen, care aminteste marmura slefuitd (boala de marmura). Proliferarea osului in
regiunea orificiilor si canalelor poate induce comprimarea si atrofia nervilor, ceea ce
duce la atrofia nervului optic si orbirea, des intalnite in osteopetrozi.

Tabloul microscopic este foarte specific: osteogeneza patologica are loc
de-a lungul intregului os, masa substantei osoase este considerabil maritd, substanta
propriu-zisd a osului este dispusa haotic in zonele interne ale oaselor (fig.245). Spatitle
osteomedulare sunt umplute cu conglomerate osoase stratificate sau cu os lamelar cu
linii de adeziune arcuite repartizate haotic, se mai intalnesc trabecule de os embrionar
macrofibrilar. Se observa zone solitare de osteosclerozi continuid sub formi de
aglomerdri de osteoblasti. Osteoclagtii sunt unici, semnele de resorbtie ale osului sunt
neinsemnate datoritd formarii haotice a structurilor osoase. Arhitectonica osului igi
pierde caracteristicile sale functionale, ceea ce, probabil, conditioneazi fragilitatea
oaselor in osteopetrozi. In zonele de osteopetroza econdrala resorbtia cartilajului
practic lipseste. Pe baza cartilajului se formeazi focare ovale specifice din trabecule
osoase, care se transforma treptat in trabecule late.

Complicatiile. Sunt frecvente fracturi ale oaselor, mai ales ale femurului. Pe locul
fracturilor deseori se dezvoltd osteomielita purulentd, care uneori este surs de sepsis.

—Cauzele-mortii—Bolnavii-de—osteopetrozi-mor mai ales in prima_copiliric de
anemie, pneumonie, sepsis.

BOALA PAGET
Boala Paget (ostoza deformantd, osteodistrofia deformants) se caracterizeazi prin

restructurarea patologicd a fesutului osos, alternanfa permanentd a proceselor de —
resorbfie §i de neoformare a substanfei osoase; fesutul osos in acest caz capatd o
structura mozaica caracteristica. Boala a fost descrisa in anul 1877 de medicul englez
Paget, care o considera boala inflamatoare §i a numit-o osieita deformanti, Mai tarziy
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originea inflamatorie a bolii a fost respinsa, boala fiind raportatd la bolile distrofice.
Pentru prima dati originea displasticd a bolii Paget a fost stabflitd de A.V Rusakov
(1959). 2

Boala se observi mai des la birbatii trecuti de 40 ani, progreseazi lent, devenind
vizibild doar la batrinete. Se considerd, ci formele asimptomatice ale bolii se intdlnesc
cu frecventa de 0,1 — 3 % in diferite grupe de populatie. Procesul se localizeazi in

- oasele tubulare lungi, oasele craniene (mai ales faciale), oasele bazinului, vertebre.
Leziunea poate cuprinde numai un os (forma monoosald) sau cateva oase pare sau
regionale (forma poliosald), dar niciodatd nu este generalizatd, ceea ce deosebeste
boala Paget de osteodistrofia paratireoidiana.

Etiologia. Cauzele dezvoltirii bolii nu sunt cunoscute. Dereglarlle metabolismului
fosforo-calcic, infectia virotici nu sunt considerate cauze posibile ale bolii Paget,
subliniindu-se in acelasi timp caracterul familial al bolii. Natura displastici a leziunii
oaselor in boala Paget este atestatd de caracterul afunctional al restructurarii osului i
dezvoltarea frecventd pe acest fond a sarcomului.

Pato- si morfogeneza. Procesele de restructurare a fesutului osos in boala Paget
decurg incontinuu, legdtura lor cu solicitarea functlonali lipseste. in dependenti de
corelatia dintre procesele de osteolizd §i osteogeneza se disting trei stadii ale bolii:
inifiald - (osteoliticd), activd (combinarea osteolizei §i osteogenezei) si neactiva
(osteoscleroticd). In faza initiald predomind procesele de resorbfie a osului cu
participarea osteoclastilor, in legdturd cu ce in fesutul osos s¢ formeaza lacune adanci.
In faza activd a ostozei deformante s¢ constati §i ostcogencza, apar osteoblasti,
lacuneie se umplu cu substanti osoasa neoformata. In locurile de unire a osului vechi
cu cel nou apar linii de adeziune late, clare. Din cauza repetirii permanente §i alterndrit
proceselor de osteolizA §i osteogeneza trabeculele osoase sunt constituite din
fragmente mici, care formeazd un mozaic tipic. Pentru faza neactivd este caracteristicd
predominarea procesului de osteoscleroza. .

Anatomia patologicd. Modificarile oaselor in boala Paget sunt destul de
caracteristice. Oasele tubulare lungi, mai ales femururile si tibiile, sunt deformate,
uneori in spirald, ceea ce se explicd prin cregterea (alungirea) osului in procesul
restructurarii lui, Totodatd lungimea osului-pereche sindtos nu se schimba. Suprafata
osului lezat este neregulati, pe sectiune se constatd cd canalul ostecomedular este
ingust, uneori complet obliterat §i umplut cu trabecule, care alterneaza haotic. Pe
suprafata stratului cortical dupa inlaturarea periostului se vad multiple orificii mici ale
canalelor vasculare (in norma imperceptibile). Fenomenul este cauzat de restructurarea
osului, Insotita de resorbtia intensiva a peretilor ososi ai canalelor vasculare si djlatarea
pronunfata a vaselor. Pe sectiune stratul cortical al osului isi pierde structura compacta,
devenind aparent spongios, deoarece restructurarea in boala Paget poartd un caracter
functional.

In cazul afectirii oaselor craniului inproces sunt implicate numai oasele
boltei craniene in care lipseste divizarea in placa internd, externd §i stratul mediu
spongios, toatd masa osoasd are o structird spongioasd neregulatdi cu focare de

rarefiere i induratie. Dacd sunt alterate i oasele craniului facial, fata devine foarte
mutilati. Grosimea oaselor pe sectiune poate atinge 5 c¢m, iar ingrogarea osului poate fi
‘atat uniformé, ct si neuniforma. In pofida volumului marit, oasele sunt foarte ugoare,
din cauza reducerii continutului de calciu §t prezenta unui numar mare de pori.
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Fig. 246, Boala Paget.
Structurd mozaici a
osului (dupd T.P. Vi-

nogradova).

; @

In coloana vertebrali procesul cuprinde una sau cteva vertebre din
diferite segmente, dar niciodatd nu se afecteazi coloana vertebrald in intregime.
Vertebrele sunt mérite in volum sau, invers, se turtesc, in dependenta de stadiul bolii.
Pe sectiune se constati focare de osteoporozi i osteosclerozi. Oasele bazinu-
lui de asemenea pot fi antrenate in procesul patologic, care afecteaza unul sau toate
oasele,

Examenul microscopic confirmi, cd particularitifile structurii tesutului
0sos in boala Paget reflectd restructurarea lui patologici. Alternarea permanenta a
proceselor de resorbfie §i formare a substantei osoase conditioneazi aspectul mozaic al
structurilor osoase. (fig.246). Se constati fragmente mici de structuri osoase cu
contururi  neregulate, cu linii de adeziune bazofile, late, bine conturate. Portiuni de
fragmente osoase alc mozaicului sunt bine calcificate, structura lor este haotica
microfibrilara sau lameiara. Uneon se identifica structuri osteoide. In lacunile profunde
ale structurilor osoase se constatd un numir mare de osteoclasti, cavitifi de resorbtie
sinuziald. Se constatd semne de osteogenezi: spatiile osoase dilatate sunt umplute cu
fesut microfibrilar. In procesele de restructurare ale osului este antrenat §i patul
vascular, calibrul arterelor nutritive este mérit, ele devin serpuite.

Complicatiile bolii Paget sunt tulburirile hemodinamice, fracturile patologice,

dezvoltarea sarcomului osteogen. Tulburdrile hemodinamice, ce tin de dilatarea

vaselor din tesutul osos alterat, din pielea de deasupra focarelor de leziune, pot fi cauza

insuficienfei cardiace la bolnavii cu afectare a mai mult de o treime din oasele

seheletului. Fracturite patolngice-se-dezvotty de obicei tn faza acuti-a-bolii Sarcomul
osteogen apare la 1-10% de bolnavi cu ostozi deformants. Sarcomul se localizeazi mai

~frecvent in femur, tibie, oasele bazinului, osul malar, omoplat, sunt descrise sarcoame
primare multiple.

— BOLILE ARTICULATHLOR =

-

r-—

I'H"

Afectiunile articulatiilor pot fi conditionate de procesele distrofice (“degenerative”)
le clementelor structurale ale articulatiilor fartroze) sau de inflamatia lor (artrite).
Membrana sinoviald si cartilajul pot fi sursa a unor tumori (vezi Tumori). Artritele pot

455



fi cauzate de infec{ii(artrite infectioase), pot fi o manifestare a bolilor reumatice,
(vezi Bolile sistemice ale tesutului conjuctiv), a tulburdrilor metabolice (de exemplu,
artrita gutoasd, vezi Deregldrile metabolismului nucleoproteidelor) sau a altor boli (de
exemplu, artrita psoriazicd).

Importantd deosebitd prezintd osteoartroza, din artrite — artrita reumatoida.

OSTEOARTROZA

Osteoartroza este una din cele mai frecvente boli ale articulatiilor de naturd
distroficd (“degenerativa”). Suferd mai des femeile de varstd inaintatd. Osteoartroza se
impartein primard (idiopaticd) i secundard (inalte boli, de
exemplu, in boli endocrine). Dupd cum se vede, osteoartroza reprezintd o nofiune
generalizatoare, care include un numir mare de afectiuni. Totusi, nu se constatd
deosebiri esentiale intre osteoartroza primara si cea secundard. Cel mai des se afecteaza
aiticulatiile membrelor inferioare — coxofemurald, a genunchiului, gleznei mai rar -
articulatiile mari ale membrelor superioare. De obicei procesul cuprinde simultan sau
consecutiv cateva articulatii.

Etiologia si patogenia. Pentru dezvoltarea osteoartrozei prezintd importantd
factorii predispozanti - ereditari i dobanditi. Dintre factorii ereditari unrol
deosebit este atribuit deregldrii determinate genetic a metabolismului in cartilajul
articular, in special catabolismului matricei lui. Dintre factorii dobadnditi
rolul principal revine traumatismului mecanic.

Clasificarea. In  dependenta de manifestérile clinico-morfologice se dxstmg 3 stadii
ale osteoartrozei In primul stadiu apar dureri in articulatii la efort, radiologic se
constati ingustarea fantei articulare, osteofite. In stadiul al doilea durerile din articulafii
devin permanente, mgusta.rea fantei articulare si dezvoltarea osteofitelor la examenul
radiologic sunt mai pronuntate. In stadiul al treilea pe langa dureri articulare
permanente se constatd insuficienta func;lonala a articulatiilor in legéturd cu dezvolta-
rea sclerozei subcondrale.

Anatomia patologici. Modlﬁcanle macroscopice in osteoartroza depind de stadiul
ei de dezvoltare. In stadinl precoce (I) pe marginile cartilajului articular se constata
rugozitate, dilacerarea tesutului. Mai tarziu (stadiul II) pe suprafata cartilajului se
detecteazd uzuri §i bose eminente, se formeaza proliferdn osoase ~ osteofite. In stadiul
-avansat (III) al bolii cartilajul articular dispare, pe oasele articulatiilor se formeaza
adéncituri, iar articulatiile insdsi se deformeaza. Ligamentele intraarticulare se ingroasa
si se dilacereazd; plicile capsulei articulare sunt ingrosate, cu papile alungite
Cantitatea de lichid sinovial este redusd considerabil.

Caracteristica microscopicd a stadilor osteoartrozei este bine
studiatd (T.N.Kopieva., 1988). In primul stadiu cartilajul articular i§i péstreaza
structura, in zonele lui superficiale §i intermediare se¢ micsoreazi cantitatea de
glicozaminoglicani. In stadiul al doilea in zona superficiald a cartilajului apar uzuri
superficiale, pe marginea cdrora se acumuleazid condrocite, confinutul de
glicozaminoglicani in toate zonele cartilajului se micsoreazd. Dacd uzurile din zona
superficiald a cartilajului lipsesc, atunci in zonele superficiale §1 intermediare creste

__numdrul de “lacune goale”. de condrocite cu nuclee picnotice. in proces se include si
partea subcondrald a osului. In stadiul al treilea al osteoartrozei zona superficiald si ¢
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parte a zonei intermediare a cartilajului se distrug, apar uzuri profunde, care ajung
pana n centrul zonei intermediare; in zona profundi este redus considerabil continutul
de glicozaminglicani, este mirit numérul de condrocite cu nuclee picnotice. Leziunea
pirtii subcondrale a osului se intensifica . In toate stadiile osteoartrozei in membrana
sinoviald a articulatiilor se constatd sinovita cu grad diferit de manifestare, in
sinovie se observd infiltrat limfomacrofagal, proliferarea moderatd a fibroblastilor;
sinovita sfirgeste prin scleroza stromei §i a peretilor vaselor.

ARTRITA REUMATOIDA

Artrita reumatoidd este una din cele mai pregnante manifestari ale bolilor reumatice
(vezi Bolile sistemice ale tesutului conjunctiv).

BOLILE MUSCHILOR SCHELETALI

Dintre bolile muschilor scheletali mai raspandite sunt cele cu caracter distrofic
(miopatii) si inflamator (miozite). Musgchii pot fi sursd a unui sir de tumori (vezi
Tumorile”). Un interes deosebit dintre miopatii il prezintd distrofia musculard
progresiva (miopatia progresiva) si miopatia in miastenie.

DISTROFIA MUSCULARA PROGRESIVA

Distrofia musculari progresivi (miopatia progresiva) include diferite
- boli ereditare cronice primare ale musculaturii striate (se numesc primare deoarece
lipseste afectarea méaduvei spindrii §i a nervilor periferici). Boala se caracterizeaza
printr-o atrofie progresivd a mugchilor, de obicei simetricd, insofitd de o sldbiciune
musculard crescinda, pand la imobilitate completa.

Etiologia si patogenia sunt pufin studiate. Se discuti importanta anomaliei
proteinelor structurale, a reticulului sarcoplasmatic, inervatiei, activitatii fermentative a
celulelor musculare. Sunt caracteristice cresterea activitdtiii fermentilor musculari in
serul sanguin, tulburdri electrofiziologice respective in muschii afectafi, creatinuria.

Clasificarea. In dependentd de tipul de mostenire, varstd, sexul bolnavilor,
localizarea procesului §i evolutia bolii se disting trei forme principale ale distrofiei
musculare progresive: Duchenne, Erb si Levden. Caracteristica morfologica a acestor
forme de distrofie musculara este identica.

Distrofia musculard Duchenne (forma precoce) cu tipul recesiv de mostenire,
cuplatd cu cromozomul X, apare de obicei la varsta de 3-5 ani, mai des la bdieti. La
inceput se afecteazd muschii centurii pelviene, femururilor si gambelor, ulterior — a
centurii scapulare si trunchiului. Distrofia musculard Erb (forma juvenild) se
mosteneste autozomal dominant §i se dezvoltd incepand cu perioada de maturizare
sexuald. Sunt afectafi cu predilectie mugchii toracelui §i centurii scapulare, uneori a
fetei(fata miopatica- fruntea netedd, inchiderea incompletd a ochilor, buze
groase). Este posibild atrofia mugchilor spatelui, centurii pelviene, portiunilor
proximale ale extremitatilor. Distrofia musculard Leyden cu tipul autozomal recesiv de
transmitere incepe in copildrie sau in perioada pubertard si decurge mai repede
comparativ cu forma juvenild (Erb), dar mai benign decat forma precoce (Duchenne).
Inifial distrofiei sunt supusi muschii centurii pelviene §i femururlor, apoi muschii
trunchiului §i extremitétilor.
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Fig. 247. Distrofie
musculard Duche-
nne. Necroza fibrel
musculare cu dis-
tructia miofibrile-
lor. X 12000.

Anatomia patologicd. Mugchii sunt de obicei atrofiafi, subpiati, siraci in
mioglobind, din care cauzi pe sectiune amintesc carnea de peste. Volumul muschilor
poate fi §i mdrit datoritd proliferdrii ex vacuo a fesutului adipos si a tesutului
conjunctiv, fenomen caracteristic pentru distrofia musculard Duchenne (distrofia
musculard pseudohipertroficd).

La examen microscopic fibrele musculare au diferite dimensiuni:
concomitent cu cele atrofiate se intdlnesc si fibre foarte marite, nucleele fiind situate de
obicei in centrul fibrelor. Sunt pronuntate leziunile distrofice ale fibrelor musculare
(acumularea lipidelor, micsorarea continutului de glicogen, disparifia striatiei
transversale), necroza si fagocitoza lor. In unele fibre musculare se determind semne de
regenerarc. Printre fibrele musculare se acumuleazi celule adipoase. In evolutia grava
a bolii se observa fibre musculare atrofiate unice printre proliferdrile extinse de tesut
adipos §i conjunctiv,

Modificarile ultrastructurale ale fibrelor musculare sunt studiate mai detaliat in
distrofia musculard Duchenne (fig.247). in debutul bolii se observi dilatarea reticulului
sarcoplasmatic, focare de distructie a miofibrilelor, dilatarea spatiilor interfibrilare, in
care creste confinutul de glicogen, deplasarea nucleelor in centrul fibrei. In stadiul
tardiv al bolii miofibrilele se supun fragmentirii §i dezorganizirii, mitocondriile se
tumefiaza, sistemul-T ¢ dilatat; in fibrele musculare creste numirul de incluziuni
lipidice si glicogenice, apar autofagolizozomii. In finalul bolii are loc condensarca
fibrelor musculare, inconjurarea lor cu o substantd hialiniformd, in jurul fibrelor
musculare necrotizate apar macrofagi, celule adipoase.

Moartea bolnavilor in evolutia grava a distrofiei musculare progresive este cauzata.
de regula, de infecfii pulmonare. '

MIASTENIA

Miastenia (de la gr. myos — muschi, asthenia — slibiciune) este 0 boala cronica.
simptomul principal al cdreia este slibiciunea si fatigabilitatea patologici a mugchilor
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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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