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Inflamatia acuta si cronica.



Tema: Inflamatia acuta si cronica.

I. Micropreparate:
Ne 62. Pericardita fibrinoasa. (Coloratie H-E.).

Indicatii:
1. Depozite de fibrina pe suprafata epicardului.
2. Infiltratia epicardului cu leucocite.
3. Vase hiperemiate.
4. Miocardul.

Pe suprafata epicardului se observa depozite de fibrina colorate eozinofil, cu aspect neregulat, rugos
datorita miscarilor contractile ale inimii, in tesutul subiacent hiperemia vaselor, edem, infiltrat inflamator cu
leucocite neutrofile, limfocite, macrofage. Macroscopic inima capata aspect paros sau ,,in limba de pisica” (v.
macropreparatul Ne 11).

Inflamatia fibrinoasa apare in cazul unor leziuni grave ale fesuturilor, care duc la cresterea marcata a
permeabilitatii vasculare, ceea ce favorizeaza extravazarea fibrinogenului. Fibrinogenul extravazat se
coaguleaza in fibrina sSub actiunea tromboplastinei, care se elimina in urma necrozei tesuturilor. Fibrina este
componentul predominant al exsudatului. Se localizeaza mai frecvent pe mucoase si seroase, dar si la nivelul
unor organe parenchimatoase, de ex., in plamani, rinichi. Consecintele inflamatiei fibrinoase pot fi variate:
in unele cazuri are loc resorbtia completa a exsudatului datorita actiunii fibrinolitice a enzimelor
leucocitare, in alte cazuri fibrina nu se resoarbe, se produce organizarea ei Cu aparitia unor cicatrice pe
mucoase sau a unor aderente (Se mai numesc simfize sau sinechii) intre foitele seroase cu obliterarea
partiala sau totala a cavitatilor (pericardice, pleurale, peritoneale) si tulburari functionale ale organelor
respective.
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Ne 62. Pericarditz‘t fibrinoasa. (Coloratie H-E.).



Ne 28. Leptomeningita purulenta. (Coloratie H-E.).
Indicatii:

1. Infiltratie cu neutrofile a leptomeningelui.

2. Puroi (neutrofile) in spatiul subarahnoidan.

3. Tesutul cerebral edematiat.

In micropreparat se observa cu ochiul liber leptomenigele ingrosat, intens bazofil, si tesutul cerebral colorat
eozinofil. La obiectivul mic leptomeningele este infiltrat difuz cu leucocite neutrofile, edematiat, vasele
sanguine dilatate, hiperemiate, in spatiul subarahnoidian sunt aglomerari leucocitare. In tesutul cerebral se
constata edem perivascular si pericelular (spatii incolore in jurul vaselor si celulelor), dilatarea si hiperemia
vaselor sanguine, hemoragii punctiforme, infiltrate focale cu leucocite neutrofile.

Leptomeningita purulenta este un exemplu de inflamatie purulenta flegmonoasa — inflamatie fara
delimitare precisa, in care exsudatul se extinde difuz printre elementele tisulare. Puroiul se raspdndeste de-a
lungul spatiilor intermusculare, fesutului celuloadipos, trunchiurilor neuro-vasculare etc. /n afara de
leptomeninge se intdlneste in tesutul celuloadipos, muschi, peretii organelor cavitare si tubulare (apendicele
vermicular, vezica biliara, stomacul, intestinul).

Factorul cauzal mai frecvent al leptomeningitei purulente este meningococul. /n consecintd, poate avea loc
resorbtia exsudatului si rezolutia completa sau poate surveni ingrosarea membranelor meningeale si
formarea unor aderente atat intre membrane cat si intre acestea si suprafata creierulul, ceea ce favorizeaza
aparitia unor cavitati chistice in grosimea leptomeningelor sau chiar a hidrocefaliei interne cauzata de
stenozarea sau obstructia orificiilor Magendie si Luschka.
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I1. Macropreparate:

Ne 11. Pericardita fibrinoasa (cord vilos).

Epicardul este opac, suprafata neregulata, acoperita cu depozite albe-galbui de fibrina sub forma
de vilozitati, care apar datoritd miscarilor contractile ale cordului. Inima capata un aspect paros
sau ,,in limba de pisica" (cord vilos). Depozitele de fibrina sunt flasce si se desprind usor
(inflamatie crupoasa).

Pericardita fibrinoasa se intdalneste in reumatism, tuberculoza, infarct miocardic transmural,
uremie etc. La auscultatie se manifesta prin zgomot de frecatura pericardica. Consecintele:.
resorbtia  exsudatului fibrinos datorita actiunii fibrinolitice a enzimelor leucocitare sau
organizarea lui cu formarea unor aderente intre foitele pericardice si obliterarea sacului
pericardic. Cu timpul, 7n pericardul sclerozat se depun saruri de calciu si apare ,,inima in
cuirasa", care se manifesta clinic prin insuficienta cardiaca cronica progresiva.



Ne 11. Pericardita fibrinoasa (cord vilos).




Ne 33. Pneumonie franca lobara (stadiul de hepatizatie cenusie).

Lobul afectat este marit in dimensiuni, neaerat, de consistentd ferma (asemanatoare Cu
consistenta ficatului), pe sectiune are aspect granular, culoarea cenusie datorita depozitarii In
alveole a exsudatului fibrinos cu un continut bogat de leucocite neutrofile si macrofage; pe
pleura se observa depuneri fine de fibrina (pleurita fibrinoasa parapneumonica).

Hepatizatia cenusie Se instaleaza peste 4-5 zile de la debutul bolii. Ulterior, in cazurile
necomplicate, in a 8-9 zi incepe liza exsudatului prin actiunea fibrinolitica a leucocitelor si
macrofagelor si eliminarea lui prin drenaj limfatic si expectoratie. In final se produce purificarea
plamanului afectat si restabilirea aeratiei, care poate sa dureze 1-3 saptamdni. Exsudatul fibrinos
pleural se resoarbe sau se organizeaza cu formarea de aderente fibroase intre foitele pleurale.

In aproximativ 3% de cazuri exsudatul alveolar nu se lichefiazd si este inlocuit Cu tesut de
granulatie, care se transforma in tesut conjunctiv fibrilar matur - fibroza post-pneumonica,
denumita si carnificare (de la lat. carno — carne). Alte complicatii pulmonare posibile sunt
abcesul pulmonar si empiemul pleural.

Complicatii extrapulmonare: pericardita purulenta, mediastinita,endocardita bacteriana,
diseminarea hematogena a infectiei cu dezvoltarea otitei medii, meningitei, abcesului cerebral,
artritei purulente. Complicatiile se dezvolta, de regula, la pacientii cu imunitatea scazuta.
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Ne 32. Bronhopneumonie abcedanta.

Pe sectiunea plamanului se observa multiple focare diseminate de pneumonie de culoare
albicioasa-cenusie, neaerate, cu diametrul pana la 2-3 cm, putin supradenivelate, separate de tesut
pulmonar intact. In unele din aceste focare sunt cavititi de formi neregulati, dimensiuni
variabile de la 0,5 pana la 1-1,5 cm, umplute cu puroi sau fara continut - abcese. Pe pleura, in
cazul localizarii subpleurale a focarelor de pneumonie pot fi depozite de fibrina.

Abcesul apare in urma necrozel, distructiei si lizei tesutului necrozat. Necroza se datoreaza atdt
actiunii lezante directe asupra fesuturilor a toxinelor bacteriilor piogene, cat si tulburarilor
circulatorii legate cu tromboza vaselor si cu compresiunea lor de catre edemul inflamator.
Histoliza (proteoliza) se produce prin enzimele proteolitice eliminate de leucocitele neutrofile. /n
urma lizei tesuturilor alterate si necrozate apare 0 masa semilichida vascoasa, de culoare
galbena — puroiul

Abcesul pneumoniogen este una din complicatiile pulmonare ale pneumoniilor, in primul rand al
bronhopneumoniilor sau pneumoniilor focale. Bronhopneumonia este cea mai frecventa forma de
pneumonii, care debuteaza prin inflamatia initiala a bronhiilor si bronhiolelor cu extinderea
ulterioara in alveolele adiacente (bronhoalveolita). Bronhopneumonia abcedanta este cauzata
de obicei de stafilococi si streptococi. Se intdlneste mai frecvent la pacientii cu diferite afectiuni
concomitente, de ex., insuficienta cardiaca congestiva, boli pulmonare cronice, diabet zaharat,
stari de imunodeficienta, mai ales la persoanele de vdrsta inaintata. Consecingele abcesului
pulmonar acut: organizarea, calcificarea, evolutia cronica (abces cronic).
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Inflamatia (lat. inflammare = aprindere)
este 0 reactie locala vaso-mezenchimala a
organismulul la alterarea tesuturilor de
diferiti factori patogeni.

Este 0 reactie de aparare, indreptata spre
eliminarea (bacteriilor, exudatulut),
Inactivarea (fagocitoza) sau delimitarea
(in granuloame de corpi straini) agentului
patogen si restabilirea structurii si
functiei tesutului lezat.



Procesul inflamator se manifesta in
primul rand prin modificari ale vaselor
sistemulul microcirculator, tesutului
conjunctiv si ale sangelui.

Inflamatia apare doar in tesuturile
vascularizate.



Etiologia:

Inflamatia poate fi cauzata de diferiti
factori fizici, chimici si biologici de
origine exogena sau endogena.

Trasatura comuna a acestor factor
policauzali este actiunea nociva asupra
tesuturilor, care provoaca leziuni
celulare/tisulare.



Morfologic se disting 3 faze:
1) alterativa,
2) exsudativa,
3) proliferativa.

In faza alterativa in focarul inflamator au
loc leziuni distrofice si necrotice.

Se afecteaza atat celulele
parenchimatoase, cat si elementele
celulare si fibrilare ale tesutului
conjunctiv.



In urma acestor modificari are loc
elaborarea unor substante biologic
active — asa numitilor mediatori chimict
al inflamatiei.

Aceste substante actioneaza asupra
vaselor sanguine, determina evolutia
procesulul inflamator si aparitia

reactiilor exsudative.



Cel mal importanti mediatori sunt:
- aminele biogene,
- factorii de coagulare,
- complementul,
- derivatii acidului arahidonic,
- citokinele.

Dupa provenienta, mediatorii inflamatiei pot fi
celulari (tisulart) si plasmatici.

Cea mal importanta sursa de amine active sunt
mastocitele care elaboreaza histamina, serotonina,
heparina.




eucocitele bazofile, trombocitele,
limfocitele, monocitele, macrofagele,
endoteliocitele la fel produc o0 gama bogata
de mediatori proinflamatori (leucotriene,

prostaglandine, tromboxane, citokine etc).
Dintre mediatorii plasmatici o mal mare
importanta au Kininele (bradikinina, kalicreina),
componentele complementului si a sistemelor de
coagulare si anticoagulare a sangelui.

Aceste substante sunt sunt elimenate pe 2

cai — exocitoza s1 degranulare




Faza exsudativa este determinata de
mediatorii chimici (histamina si
serotonina) si se exprima prin 3 procese
mal importante:

a) dilatarea vaselor sistemulul
microcirculator si dereglarea circulatiei
sangelui;

b) exsudarea (extravazarea) plasmei;

c) migrarea elementelor figurate ale
sangelui.



Dilatarea si hiperemia vaselor se
manifesta clinic prin roseatq si caldura
locala, 1ar

transportul activ transendotelial al
plasmei sanguine si acumularea de lichid
in tesuturi duce la aparitia

edemului inflamator si a

tumefactiei locale.



Migrarea elementelor figurate ale sangelui
este aspectul principal al fazel celulare a
reactiei Inflamatoare.

Acest proces incepe Cu marginatia
leucocitelor neutrofile, cand ele se desprind
din zona axiala a coloanel de siange,
deplasandu-se spre peretele vascular.
Neutrofilele se extind pe suprafata
endoteliala si formeaza treptat un strat
leucocitar continuu.



Dupa aceasta neutrofilele strabat membrana
bazala datorita fenomenului de tixotropie -
scaderea reversibila izometrica a viscozitatii
coloizilor, ajungind in tesutul conjunctiv
perivascular. Diapedeza leucocitara are loc cu
predominanta in postcapilare si venule.

Prin acelasi mecanism are loc si migrarea activa a
monocitelor si eozinofilelor, 1ar limfocitele
traverseaza peretele vascular prin citoplasma
celulelor endoteliale (transendotelial).

Eritrocitele strabat peretele vascular in mod pasiv,
prin aceleasi gauri ca si neutrofilele.

Dupa migrarea celulelor integritatea MB se
restabileste.



leucocit Caorm endoteliocit

eritrocite



Functia principala a leucocitelor
polimorfonucleare si a monocitelor in zona de
inflamatie este fagocitoza - inglobarea unor
microorganisme, microparticule straine sau a
altor materiale si distructia lor intracelulara.
Actiunea bactericida se efectueaza prin enzime
lizozomale, proteine cationice, acidul hipocloros
si alte substante bioactive.

Dupa activitatea fagocitara, leucocitele
neutrofile sufera distrofie grasa si mor, iar
monocitele supravietuiesc timp indelungat.

Fagocitoza poate fi completa si incompleta.



In consecinta extravazirii lichidului plasmatic si a
migrarii elementelor figurate ale sangelui in
tesuturi se formeaza exsudatul (lichidul inflamator)
ca produs final al inflamatiei.

Componentele principale ale exsudatului sunt:

a) partealichida - apa cu proteine, continutul lor
fiilnd mal mare de 3%o;

b) elementele celulare de origine hematogena si
histiogena;

c) produsele de distructie a tesuturilor (detritus
tisular).



Semnele clinice locale ale
inflamatiei sunt:

1) roseata (rubor);

2) caldura locala (calor);

3) tumefactie (tumor);

4) durere locala (dolor);

5) dereglarea functiei (functio
laesa).



IT\ IA\/IM/\TIQ\

Tyryryrey LYY TETYTLY 122 LT Ty Y. s
I‘\ I ]

AN

- ¢’ v

t e LN ' A LOSS OF
.'.j J rd v R | ML AN el bl A A

Semnele clinice ale inflamatiei
(caldura, roseata, tumefactie, durere, alterarea
functiet)




Faza proliferativa se manifesta prin multiplicarea
elementelor celulare in focarul inflamator.

Hiperemia vaselor, extravazarea plasmei si
migrarea celulelor se diminueaza treptat,
producandu-se delimitarea zonel afectate de

tesuturile adiacente.

Aglomerarea localizata de celule in focarul
Inflamator se numeste infiltrat inflamator.



Consecintele inflamatiei —
- regenerarea si restabilirea tesuturilor

alterate (are loc resorbtia exsudatului si
detritusurilor tisulare de catre fagocite, eliminarea

lor si regenerarea tesuturilor lezate).

- fibroza si scleroza - in defecte
profunde, extinse regenerarea este
incompleta, partiala, focarul inflamator
fiind substituit cu tesut fibroconjunctiv
cicatriceal.



Terminologia inflamatiei: la radacina denumirii in
limba latina sau greaca a organulul (tesutului) se
adauga sufixul —itis (-iza in limba romana).

De ex., miocard-itd,
gastr-ita,
nefr-ita,
hepat-itd,
mening-ita etc.

Referitor la inflamatia unui organ sau altul in

literatura medicala se utilizeaza numal denumirea
latina sau numal cea greaca.



Clasificarea inflamatiei.

Dupa criteriul morfologic:
1) exsudativa,
2) proliferativa (productiva).

Dupa evolutia clinica:

1) acuta (dureaza nu mal mult de 2-3
saptamani),

de obicel este o inflamatie exsudativa;

2) cronica (dureaza luni si ani);
imflamatia are 11N caracter nroliferativ




Inflamatia acuta (exsudativa)



Este o reactie imediata la o leziune tisulara, cu
debut brusc si de scurta durata.

Se caracterizeaza prin predominanta reactiei
vasculare si formarea exsudatulul in tesuturi si
cavitatile corpulul.

Clasificarea inflamatiei exsudative:
1) seroasa,
2) fibrinoasa,
3) purulenta,
4) putrida,
5) hemoragica,
6) catarala,
/) mixta




Exsudatul seros este un lichid de culoare
galbuie, opalescent, contine 3-8% de
proteine (albumine), aminteste serul
sanguin, este sarac in elemente celulare.

ocalizarea poate fi cea mal variata —
mucoasele, seroasele, leptomeningele,
organele parenchimatoase.
Consecinta - are loc reabsorbtia
exsudatului cu restabilirea completa a
tesutului alterat.









Inflamatia fibrinoasa - are loc formarea
unul exsudat bogat in fibrina.

Se localizeaza mal frecvent pe membranele
mucoase si seroase, poate fi si in organe
parenchimatoase, de ex., in plamani,
rinichi.

Exsudatul are aspect de membrane false sau
pseudomembrane de culoare albicioasa-galbuie
pe suprafata mucoaselor si seroaselor sau de
mase dense formate din retele de fibrina in
organele parenchimatoase.



Variantele inflamatiei fibrinoase:

crupoasa si difteroida.

In inflamatia crupoasi membrana de fibrini
este subtire, fina, adera slab la tesutul subiacent si
se desprinde cu usurinta.

Aceasta se datoreaza faptulul ca necroza
mucoaselor si seroaselor este superficiala.

In inflamatia difteroidi, membrana de fibrin:
este mai groasa, foarte aderenta de tesutul
subilacent si se detaseaza cu greu, deoarece necroza
in aceste cazuri este mult mai profunda, fibrina si
masele necrotice formand 0 membrana compacta
comuna, care la desprindere lasa ulceratii
profunde, uneori sangerande.




Caracterul crupos sau difteroid al inflamatiei
fibrinoase depinde de

- profunzimea necrozel si
- de tipul epiteliului de invelis al mucoaselor:
pe membranele acoperite cu epiteliu pavimentos
stratificat se intalneste de obicel inflamatia
difteroida, 1ar pe mucoasele acoperite cu epiteliu
glandular unistratificat si pe seroase (pe mezoteliu)
se observa mai des inflamatia crupoasa.

Consecintele: - resorbtia completa a exsudatului

- organizarea fibrinel cu aparitia unor
cicatrice pe mucoase sau a unor aderente intre
foitele seroase.
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Variantele morfologice a inflamatiei purulente:
- abces:
- flegmon.

Abcesul - inflamatie purulenta focala,
circumscrisa cu formarea unel cavitati umplute cu
purol.

Abcesul poate fi acut si cronic.

Abcesul acut este delimitat de tesutul organulul
respectiv, de un exsudat fibrino-leucocitar sau de
tesut de granulatie.

Abcesul cronic - de membrana piogena formata
din tesut de esranulatie. booat in canilare.



Inflamatia purulenta - Se caracterizeaza
prin predominanta in exsudat a leucocitelor
neutrofile, necroza si liza tesuturilor
(histoliza).

Puroiul prezinta un lichid vasces, tulbure,
de culoare galbena-verzuie, constituit din
neutrofile, care sufera modificari distrofice
(indeosebi distrofia grasa) si se dezintegreaza
treptat (asa-numitele globule de purol sau
piocite), detritusuri tisulare, microbi.
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Consecintele abceselor:

- organizarea (cicatrizarea);
- petrificarea (condensarea si
calcificarea puroiululi);

- fistulizarea



Flegmonul - inflamatie purulenta fara
delimitare precisa, in care exsudatul se
extinde difuz printre elementele tisulare.

Puroiul se raspandeste de-a lungul spatiilor
Intermusculare, tesutului celuloadipos,
trunchiurilor neuro-vasculare etc.

Se intilneste in tesutul celuloadipos, muschi,
peretii organelor cavitare si tubulare
(apendicele vermicular, vezica biliara,
stomacul, intestinul etc), in leptomeninge s.a.



Macroscopic, zona inflamata este tumefiata, calda
la palpare, imbibata cu purol, pe sectiune cu aspect
tulbure, galben-cenusiu, poate avea consistenta
dura, lemnoasa (flegmon dur) sau flasca (flegmon
moale), fapt ce depinde de extinderea si gravitatea
proceselor de necroza a tesuturilor in zona
respectiva.

Inflamatia flegmonoasa poate fl acuta sau cronica.
Flegmonul acut se poate complica cu septicemie.

In urma formelor cronice de abces si flegmon poate
surveni amiloidoza secundara









Inflamatia putrida (ihoroasa, gangrenoasa)
Se dezvolta datorita suprainfectarii focarulul
Inflamator cu bacterii de putrefactie
(colibacili, Proteus vulgaris etc.), care
provoaca procese de dezintegrare putrida a
tesuturilor.

Tesutul Inflamat are aspect cenusiu-murdar,
cu miros neplacut (fetid).

Se localizeaza in tesuturile care au contact cu
mediul extern (cavitatea bucala, plamanii,
tractul digestiv, organele urogenitale).



Inflamatia hemoragica

Se caracterizeaza prin prezenta unul
numar mare de eritrocite in exsudat, care
capata aspect de lichid hemoragic.

Macroscopic focarele de inflamatie
hemoragica au o culoare rosietica.

Se intalneste in gripa, pesta, infectia
streptococica, antrax, variola, mai ales la
bolnavii cu diateza hemoragica sau
casectizati.

Este legata de cresterea marcata a
permeabilitatii vasculare.




Inflamatia catarala

Apare la nivelul mucoaselor cailor respiratorii
(rinita, bronsita),

tractului digestiv (gastrita, enterita, colita,
colecistitd), cailor urogenitale (endometrita, salpingita,
cistita).

La inceput catarul are un caracter seros, care treptat
se ingroasa, devine mucos (seromucos) datorita
secretiel exagerate de mucus, 1ar cu timpul aspect
purulent (mucopurulent).

Dupa evolutia clinica catarul poate fi acut sau
cronic.



INFLAMATIA CRONICA (proliferativii ,
productiva) se dezvolta de sine statator sau apare prin
cronicizarea inflamatiei acute nerezolvate.
Mecanismele patogenetice principale:

- persistenta inflamatie1 acute,

- persistenta agentulul patogen datorita
- actiunea indelungata a factorului nociv, de
exemplu fumatul:

- COrpl straini;

- afectiuni autoimune;
- afectiuni de etiologie necunoscuta, de eX. boala
Crohn, colita ulceroasa nespecifica, sarcoidoza etc.



Morfologic inflamatia cronica este mediata de
celule mononucleare cu nucleul nesegmentat.

Este o inflamatie productiva (proliferativa), in care
predonmina procesele de proliferare si
transformare a celulelor.

Substratul morfologic al inflamatiei cronice este
Infiltratul inflamator celular.

Cel mal frecvent se intalnesc

fagocite mononucleare (macrofage, celule
epitelioide),

limfocite,

celule gigante polinucleate,

fibroblasti.



Clasificarea:

1) inflamatia interstitiala;
2) inflamatia granulomatoasa;
3) inflamatia polipoasa.



Inflamatia interstitiala -  procesul
Inflamator se localizeaza in stroma
(interstitiul) organelor parenchimatoase.
_ocalizarea mal frecventa: miocardul,
rinichii, plamanii,

ficatul [denumirea - miocardita, nefrita,
pneumonie, hepatita — interstitialdl.

Consecintele:

- fibroza,

- scleroza,

- clroza organelor



Fibroza - proliferarea tesutului conjunctiv fara
induratia organului (de ex., pneumofibroza,
miofibroza).

Scleroza — proliferarea tesutului conjunctiv, care
duce la induratia difuza sau locala a organelor
parenchimatoase (cardioscleroza, pneumoscleroza,
nefroscleroza).

Ciroza — proliferarea tesutului conjunctiv, care
duce la deformarea pronuntata a organelor (ciroza

ficatulul, plamanilor, rinichilor).









Inflamatia granulomatoasa - se
caracterizeaza prin formarea in organe a
unor noduli de consistenta densa, care se
numesc granuloame.

Granulomul este un infiltrat inflamator
celular focal: de obicel, are forma rotunda
sau ovoida, diametrul de 1-2 mm pana la 3-
5cm.



Structura granulomului:
in centru - focar de necroza (detritus tisular), in
care poate fi agentul patogen;
la periferie —un cordon celular, care inconjoara
focarul de necroza: monocite, limfocite si
derivatele lor (macrofage, celule epitelioide, celule
gigante, plasmocite).

Variantele granuloamelor dupa compozitia
celulara:

a) macrofagal,

b) epitelioidocelular:

c) giganto-celular.

Celulele granulomului sunt de provenienta
hematogena (osteomedulara).




Celulele gigante polinucleate se subimpart in celule
,,ae corpli straini’’si de tip Langhans;

ele se formeaza prin fuziunea sau divizarea
incompleta a celulelor epitelioide sau a
macrofagelor.

Celulele gigante pot avea diametrul pana la 150 u si
pot contine pana la 200 de nuclee.

In celulele gigante de corpi striini nucleele sunt
repartizate haotic in citoplasma, 1ar

in celulele Langhans - uniform de-a lungul
membranei celulare in forma de coroana sau
potcoava.



Etiologia granuloamelor:

|.— infectioase — 1n febra tifoida, tifosul
exantematic, bruceloza, micoze viscerale, boli
parazitare, boli reumatice;

|l.— neinfectioase — in pneumoconioze, corpl straini,
material de sutura;

l11.— de origine necunoscuta — in boala Crohn.









Consecintele granuloamelor:

a) resorbtia infiltratului celular;
b) organizarea,;

C) incapsularea;

d) calcificarea (petrificarea);

e) osificarea,;

f) necroza secundara.



Inflamatia granulomatoasa specifica se deosebeste
de inflamatia banala (nespecifica) prin:

- formarea unor granuloame caracteristice,
care dau posibilitatea stabilirii diagnosticului
morfologic al bolii respective, fara identificarea
agentului patogen;

- evolutie cronica ondulanta;

- Necroza cazeoasa primara Sau secundara a
tesutului alterat (necroza primara apare la patrunderea
initiala a agentulul patogen, i1ar necroza secundara este
precedata de reactia exsudativa sau proliferativa).

Etiologia: tuberculoza, sifilisul, lepra, rinoscleromul.






Structura:Structura granulomulur TBC in centru - o
zona de necroza cazeoasa eozinofila, amorfa, lipsita
de nuclee, in jurul focarului de necroza — un cordon de
celule dispuse de la centru spre periferie in ordinea
urmatoare:

Imediat in jurul necrozel sunt situate celule
epitelioide; printre acestea se observa celule gigante
polinucleate Langhans cu citoplasma eozinofila si
nucleele asezate in forma de potcoava sau coroana,
celulele Langhans sunt tipice pentru tuberculoza; in
citoplasma lor se pot gasi bacili Koch fagocitati;

la periferia granulomulul - un strat de celule limfoide
(limfocite mici), printre care pot fi macrofage si
plasmocite.
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Goma sifilitica — 1-6 cm bine delimitat de
tesutul adiacent, in centru focar de necroza
inconjurat de 0 coroana celulara, constituita
din limfocite, plasmocite, celule epitelioide,
pot fi celule Langhans unice care nu sunt
specifice pentru Lues.
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CENTIMETERS



Polipli sunt formatiuni cu suprafata neteda sau
papilara, dimensiunile de la 1-2 mm pana la cativa cm;
pot fi unici sau multipli; multi dintre el au aspect de
conopida.

ocalizarea: membranele mucoase acoperite cu
epiteliu glandular - ale stomaculul, intestinului,

corpului uterin s1 canalului cervical, meaturilor nazale,
bronhiilor, traheli.




Complicatii:

a) hemoragii,
b) inflamatie secundara,
c) tulburari circulatorii,

d) stenozarea lumenului organelor
tubulare sau cavitare,
e) sunt considerati ca stari

precanceroase, deoarece pe fondul lor poate
sa se dezvolte o tumoare canceroasa.
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