Sepsisul.




Tema: Sepsisul.

|. Micropreparate:
Ne 101. Nefrita embolica purulenta. (coloratie H-E).
Indicatii:
1. Emboli microbieni in lumenul capilarelor glomerulare.
2. Focar de necroza in jurul embolului microbian.
3. Aglomerari de leucocite neutrofile (abces).
4. Glomerul nemodificat.

In unii glomeruli sunt prezente aglomeriri de microbi (emboli microbieni), colorate intens bazofil, in
jurul carora se determina modificari necrotice (carioliza) si aglomerari de leucocite neutrofile (abcese
metastatice); embolii microbieni se observa si in lumenul unor arteriole aferente si in vene; in unele
piese se gasesc mase microbiene in lumenul tubilor colectori in stratul medular al rinichiului.



Ne 100. Miocardita purulenta embolica. (coloratie H-E).
Indicatii:

1. Focare de necroza a miocardului.

2. Aglomerari de leucocite (abces).

3. Colonii de microbi in focarele de necroza.

In miocard se releva multipli emboli microbieni in lumenul vaselor si colonii de microbi dispuse liber,
in unele vase sunt emboli micsti trombo-microbieni (trombi septici), cardiomiocitele adiacente sunt
necrozate, anucleate (carioliza), unele in curs de plasmo-citorexis, zona respectiva este infiltrata
abundent cu leucocite neutrofile viabile si dezintegrate (abces); in tesutul miocardic adiacent distrofia
proteica a cardiomiocitelor, tulburari circulatorii.

Nefrita si miocardita purulenta embolica sunt manifestari ale septicopiemiei — formei de sepsis
cu bacteriemie, prezenta unui focar septic primar la poarta de intrare a infectiei, in care este
inflamatie purulenta (abces sau flegmon) cu implicarea vaselor limfatice (limfangita,
limfotromboza si limfadenita purulenta) si a venelor (flebita si tromboflebita purulenta). Se
dezvolta embolie cu fragmente de trombi septici, ceea ce duce la abcese metastatice sau
embolice, piemice, mai frecvent, in plamdni, creier, miocard, rinichi, ficat. La pacienti apare
insuficienta poliorganica grava (MODS - multiple organ dysfunction syndrome), este posibil
sindromul de coagulare intravasculara diseminata (CID), soc septic.
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Ne 100. Miocardita purulenta embolica. (coloratie H-E).



Ne 116. Valvula aortica in endocardita infectioasa. (coloratie H-E).
Indicatii:

1. Tesutul valvular.

2. Mase trombotice pe suprafata valvulei.

3. Colonii de microbi.

4. Infiltratie limfo-histiocitara.

Pe suprafata valvei sunt prezente vegetatii, alcatuite din fibrind si detrit tisular colorate eozinofil, infiltratie

inflamatorie limfo-histiocitara, colonii de microbi colorate bazofil, pot fi depozite bazofile de calciu cu aspect
granular.
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Ne 116. Valvula aortica in endocardita infectioasa. (coloratie H-E).



I1. Macropreparate:
Ne 17. Endocardita polipoasa-ulceroasa a valvulei aortice.

Valva aortica este deformatd, acoperitd cu vegetatii trombotice masive de culoare maronie-cenusie, friabile, cu aspect
polipoid, valvele sunt ingrosate, sclerozate, pe suprafata lor pot fi defecte ulceroase.

Endocardita infectioasa se dezvolta in urma lezarii endocardului valvular si/sau parietal de catre agenti infectiosi prezenti in
sangele circulant. Mai frecvent se afecteaza valvele aortica si/sau mitrala, atdt valvele normale, cdat si cele lezate, vicioase.
Clinic, in dependenta de gravitatea bolii si de evolutia in timp se disting 2 variante: endocardita infectioasa acuta si
subacuta sau lenta. Varianta acuta se dezvolta in cazurile de agenti infectiosi de virulenta inalta si imunitatea compromisa,
mai frecvent pe valvele normale, iar varianta subacuta — in cazurile de agenti infectiosi CU virulenta redusa, de obicei pe
valve sclerozate, cu deformari si cicatrici. Dintre factorii infectiosi in endocardita acuta predomina Staphylococcus aureus,
lar in cea subacuta — Streptococcus viridans. Poarta de intrare a infectiei poate fi variata. Sunt mai multi factori
predispozanti la dezvoltarea endocarditei infectioase, de ex., valvulopatii reumatice (50%), anomalii congenitale ale inimii
(20%), valvulopatii aterosclerotice, proceduri stomatologice, operatii la inima, interventii chirurgicale la diferite organe,
injectarea drogurilor intravenoase, stari de imunodeficienta, etc. Este caracteristica formarea vegetatiilor voluminoase,
friabile, care contin agenti infectiosi, pe suprafata valvelor cardiace. Dintre toate endocarditele valvulare in cea infectioasa
se produc cele mai masive depozite trombotice pe valve. Datorita friabilitatii vegetatiilor ele se desprind, producdnd defecte
ulceroase pe suprafata valvulelor, sunt posibile perforatii, microanevrisme. Embolia cu fragmente de vegeratii infectate
conduce la infarcte septice in diferite organe, mai frecvent in plamani, creier, ficat, rinichi. Endocardita infectioasa se
soldeaza cu instalarea unei insuficiente valvulare severe cu insuficienta cardiaca congestiva progresantd. Insuficienta
valvulara este mai grava in cazurile, cdnd se afecteaza si inelul fibros al valvulei aortice.

Ne 85. Nefrita embolica purulenta.

Rinichiul este marit in dimensiuni, sub capsula se observa multiple focare diseminate de inflamatie purulenta, de culoare
galbuie, cu diametrul de cativa mm, care proemineaza pe suprafata organului — abcese metastatice.



Ne 17. Endocardita polipoasa-ulceroasa a valvulei aortice.
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Sepsis
ombilical.



Carbuncul cervical.
Tonzilita purulenta.




Carbuncul cervical.




Celulita purulenta (focarul &
SEPUC Dl Celuliti a orbitei.




Celulita purulenta in focarul septic
primar.




Embolie septici (Staphylococcus aureus).
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Abcese metastatice in plamini.



in plamani.
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Abcese metastatice in creier.



Perforatia sigmoidei
valvulei aortice.

Endocardita infectioasa verucoasa
a valvulei aortice.



o>

Endocardita infectioasa
verucoasa cu rupturi a
sigmoidelor valvulei aortice,
jos — fistula in septul interatrial.




Endocardita polipoasa-ulceroasa a
valvei mitrale.

\\\H\\HH\HH\HH\HH‘.\M'\Hll\'.HIH\\III(II!I”H'IIIIIII‘|IH\IIIIJIIH]HH!HWHH
; LS Ze 47 48 49 8

JHof | KRN el A

L2 ( 4 {rj 3
||||'[.!H|I|IIHH (Hll[l\lllllll\llll
O -l 1



Eruptii hemoragice cutanate in
sepsis.


http://www.emedicine.com/cgi-bin/foxweb.exe/makezoom@/em/makezoom?picture=/websites/emedicine/med/images/Large/2441MED2101-01.jpg&template=izoom2

Sepsisul este o boala infectioasa generala, cauzatade exzistenta in organism a unui
focar de infectie si care are un sir de particularitati etiologice, epidemiologice,clinice,
imunologice si morfologice, ce il deosebeste de alte boli infectioase.

Particularitatile etiologice ale sepsisului constau in aceea ca el poate fi cauzat de cei
mai diversi agenti patogeni — stafilococi, streptococi, pneumococi, meningococi, micobacteria
tuberculozei, bacilul tific, fungi si alti agenti infectiosi cu exceptia virusilor.

Deci, sepsisul este o boala polietiologica.



Din punct de vedere epidemiologic
sepsisul nu este o boala contagioasa, si nu
poate fi reprodusa in experiment.

Specificul clinic al sepsisului consta in
aceea, ca indepindent de caracterul
agentului patogen, manifestarile maladiei
sunt steriotipice, ele fiind canditionate de
generalizarea infectiei si de reactia
neadecvata a organismului la agentul
patogen.



In evolutia bolii lipseste caracterul
ciclic, caracteristic multor  boli
infectioase.

Sepsisul nu are anumite termine de
incubare, durata evolutiei lui oscileaza
de la citeva zile pina la citeva luni si ciar
ani, astfel deosebinduse sepsisul
supraacut, acut, subacut si cronic.



Particularitatea imunologica a sepsisului
consta in faptul ca nu se formeaza imunitate
din care cauza organismul , aflinduse in
conditii de reactivitate sporita, raspunde la
infectie neadecvat, predominind reactiile
hiperergice.

Particularitatile morfologice ale
sepsisului se reduc la lipsa unor trasaturi
specifice ale modificarilor locale si generale,
In timp ce in alte infectii aceste modificari
sunt destul de caracteristice.



Sepsisul este una din cele mai grave si
destul de frecvente infectii cu o letalitate
Inalta.

In ultimul deceniu incidenta cazurilor
de sepsis a crescut cu mult, ceea ce se
explica prin aparitia tulpinilor de microbi
rezistenti la antibiotice si a autoinfectiei ca
urmare a aplicarii preparatelor citostatice,
care duc la insuficienta sistemului imun.



Morfologia

In sepsis se disting modificari locale
si generale. Modificarile locale se
dezvolta 1n locul de patrundere a
infectiei in organism — portile de intrare,
sau la o distanta oare care de la el. se
formeaza un focar septic, reprezentat
de inflamatia purulenta, in unele cazuri
focarul septic lipseste.
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Din focarul septic infectia se raspindeste
orin vasele limfatice si sanguine. Raspindirea
orin sistemul limfatic duce la dezvoltarea
imfangitei, limfotrombozei si limfadenitei,
lar raspindirea prin sistemul de circulatie
sanguina — |la dezvoltarea flebitei si

tromboflebitei.

Adesea se dezvolta tromboflebita purulenta,
ce genereaza liza trombilor si embolia

trombobacteriana.




Modificarile generale din sepsis au
caracter distrofic, inflamator i
hiperplastic.

Modificarile distrofice se dezvolta in
organele parenchimatoase -— ficat,
rinichi, miocard, muschi, SNC si se
manifesta prin diferite forme de

distrofie si necrobioza, care adesea se
soldeaza cu necroza.



Modificarile inflamatorii sunt reprezentate prin
procese interstitiale — nefrita, miocardita, hepatita
septica interstitiala. Pe valvulele inimii poate aparea
endocardita ulcero-polipoasa acuta cu liza tesutului si
ruptura valvulilor.

Modificarile inflamatorii iau nastere in vase -
vasculite, ceea ce conditioneaza aparitia hemoragiilor
multiple.




Procesele hiperplastice in sepsis se
observa mai cu seama in tesuturile
hematopoetic si limfatic.

Are loc hiperplazia maduvei oaselor
plate. Maduva galbena a oaselor
tubulare devine rosie, in singe sporeste
numarul leucocitelor, uneori apar
forme tinere de leucocite, se dezvolta
asa numita reactie leucemoida.



Hiperplazia tesutului limfatic duce la marirea
dimensiunelor ganglionelor limfatici, a splinei, care nu
numai se mareste considerabil, dar si devine flasca, pe
sectiune de culoare visenie si prin raclarea pulpei
obtinanduse un produs abundent — splina septica.

Procesele hiperplastice din sistemul histiocitar-
macrofagic sunt cauza marirei ficatului. In legatura cu
actiunea hemolitica a unor toxine bacteriene in sepsis
poate aparea icterul hemolitic.



Clasificarea

Dupa etiologie se disting — sepsis
streptococic, stafilococic, pneumococic,
gonococic, colibacilic, de febra tifoida,
tuberculos, micotic s.a.

In functie de caracterul portilor de intrare
a infectiei se disting — sepsis terapeutic,
amigdalian, uterin, odontogen, ombilical si
criptogenic.



Dupa semnele clinico-morfologice
se deosebesc patru forme de sepsis:

v’ septicemia

v'septicopiemia

v'endocardita septica bacteriana
v'sepsisul cronic.



Septicemia

Se carectirezeaza prin toxicoza
pronuntata, reactivitate sporita a
organismului, absenta metastazelor
purulente si evolutie acuta.

Pentru septicemie e caracteristica
hiperplazia tesutului limfoid Si
hematop0|et|c ce genereaza marirea splmel
si a ganglionilor limfatici.

In organele parenchimatoase — inima,
rinichi, ficat se dezvolta inflamatie
interstitiala.



Pentru septicemie

sunt caracteristice sporirea
permiabilitatii vascularo-tisulare,
dezvoltarea modificarilor fibrinoide in
peretii vaselor, vasculite alergice, de
care sunt legate In mare masura
manifestarile sindromului hemoragic.



Septicopiemia

este o forma a sepsisului, inh care predomina
procesele supurative din portile de intrare
ale infectiei si embolia bacteriana cu
formarea abceselor in multiple organe si
tesuturi. Spre deosebire de septicemie
semnele hiperergice se manifesta destul de
moderat, de aceea boala nu are o evolutie
supraacuta.



La necropsia decedatilor prin septicopiemie se
pune de regula in evidenta focarul septic, localizat de
obicei la nivelul portii de intrare a infectiei, cu
limfangita si limfaadenita purulenta, tesutul
ganglionului fiind supus lizei purulente.

In regiunea focarului septic se mai depisteaza
tromboflebita  purulenta — sursa  emboliei
trombobacteriene.



Intrucat sursele acestea se afld mai des in
venele marei circulatii, primele abcese
metastatice apar in plamini.

Prin aplicarea in proces a venelor pulmonare,
focarele purulente apar 1n organele
sistemului marei circulatii — ficat, rinichi,
tesutul celulo-adipos subcutanat, maduva
oaselorr, membranele sinoviale, valvele
cordului.



Ganglionii limfatici nu se maresc
considerabil, Tnsa splina poate fi
tipic septica.

Reactiile inflamatorii interstitiale

din organele parenchimatoase sunt
destul de moderate sau lipsesc.



Endocardita septica bacteriana

este o forma deosebita a sepsisului,
pentru care e caracteristica leziunea valvelor
inimii. In endocardita septica e exprimat3
hiperergia, din care cauza ea poate fi
considerata o  septicemie  bacteriana.

Deoarece focarul septic se afla pe valvele
inimii, leziunei hiperergice este supus in
primul rind sistemul cardio-vascular, ceea ce
determina specificul manifestarilor clinice si
morfologice a bolii



Clasificarea

Reisind din caracterul evolutiei bolii
se distinge endocardita septica acuta,
subacuta si lenta(cronica).

Durata endocarditei acute constituie
aproximativ doua saptamini, subacuta
pina la trei luni, cronica — mai multe luni
sau chiar ani.



In functia de prezenta sau lipsa bolii de
fond endocardita septica se imparte in

1) endocardita septica secundara -
dezvoltata pe valvele modificate

2) endocardita septica primara —

se dezvolta pe valvele nemodificate (boala
Cernogubov). Forma  secundara se
intilneste 1n 70-80% de cazuri si de regula
pe fondul leziunilor valvulare reumatice.



Morfologia

Modificarile principale se refera la
valvulele inimii.

Predomina endocardita izolata, care

dupa datele necropsiilor, se intilneste n
60-70% de cazuri.

In 50% se afecteazd numai valvula
aotica, 10-15% valvula mitrala, in 25-30%
valvulele aortica si mitrala, in 5% alte
valvule.



Atat pe valvulele sclerozate cat si
nesclerozate se dezvolta endocardita ulcero-
polipoasa.

Pe wvalvule pot fi depistate depozite
trombotice masive sub forma de polipi, care se
detaseaza usor cu punerea in evidenta defecte
ulceroase pe valvulele deformate si sclerozate.

Depozitele trombotice sunt amplasate nu
numai pe valve, dar si pe endocardul parietal, iar
la lezarea valvulei aortice se extinde si pe intima
aortel.
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In sistemul vascular, mai cu seama
In patul microcirculator, se constata
modificari alterativo-productive
generalizate de plasmoragii si necroza
fibrinoida a peretilor capilarilor,
arteriolelor si  venelor, endo-si
perivasculite.



Complicatiile tromboembolice se
constata deosebit de frecvent, de
oarece sursa tromboemboliilor -
tromboendocardita — Tn majoritatea
cazurilor este localizata 1n inima stinga.

Tromboemboliile adesea capata un
caracter generalizat si predomina
sindromul tromboembolic.



* Emboliile pot induce dezvoltarea infarctelor in plamini, splina, retina,
necroze in piele, gangrena extremitatilor, intestinului, focare de
ramolisment in encefal.
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Abces cerebral metastatic
(¢—coloratie tricrom Masson)




Sepsisul cronic se caractirezeaza
prin prezenta unui focar septic aton, a
supuratiilor vaste cu evolutie trenanta.

Astfel de focare septice sunt situate
In dintii cariati, amigdale, Tnsa mai
frecvent sunt reprezentate de supuratii
vaste, aparute dupa raniri.



Puroiul si produsele dezintegrarii
tesuturilor se absorb, provocand
intoxicare, casexie progresiva i
dezvoltarea amiloidozei.

Modificarile din organe si tesuturi
au un caracter atrofic.

Se constata deshidratare, marirea
splinei, atrofie bruna in ficat, miocard,
musculatura striata.
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