Patologia inflamatorie a sistemului nervos

Oricare dintre agen etiologici ai infegiilor poate da determémi la nivelul
sistemului nervos. De obicei acestea sunt lodalizecundare ale unei alte infeain
organism: boli integioase, endocardite, infgicoulmonaresi urinare, inflamdi regionale
etc. Giile prin care ageii patogeni ajung la organele sistemului nervostscalea
vasculali, arteriah sau venoas diseminarea din aproape in aproape (de exemella d
sinusuri, urechea inteiretc.) sau calea prelungirilor neuronale (rabigpke zoster).
Exista si posibilitatea infecirii directe Tn cazul unor traumatisme sau al unor
infectii chirurgicale septice. Duplocalizarea injala sau preponderentn procesului
inflamator, se disting: meningite, encefalitegfite, encefalomielite, meningoencefalite,

nevritesi radiculonevrite.
A. MENINGITELE
Se pot imprti, in fungie de fota afectat, in pahimeningite (duramates)

leptomeningite diasi arahnoidg.

¢ Pachimeningitele - inflamgia se poate localiza petéaexter (epidural)

sau intera (subdural). Pachimeningitele epidurale cranigrezle subdurale spinale sunt
rare, in timp ce inflamale subdurale cranieng cele epidurale spinale sunt mai frecvente.
La nivelul durei mater craniene cauza unei pachinge este de obicei o infge de
vecinitate (pielea froasi, sinusurile, mastoida, urechea integnmijlocie). Macroscopic se
constituie un exsudat purulegpidural sau subdural, care are tetaole a se extinde la
arahnoid. La naduva spidrii cauza cea mai frecveno reprezint un focar osteomielitic
vertebral, mai rar o infei@ la distafi (in special urina#). Complicaiile meningitelor

sunt determinate de compresiuneautului nervosi de diseminarea infeiei local sau

la distami. Pachimeningita hemoragimterri cronici este o forra neclaé etiologic

(alooolism, hipotensiune intracraniacronici, traumatisme ), intélditla persoane n
varst. Const din ingraari hemoragicesi fibroase, cu forréri posibile de chiste
secundare, pe fa interra a durei mater.

¢ Leptomeningitele reprezint cea mai frecvegtinflamaie a meningelui,

exsudatul seros, purulent sau fibrinopurulent lledadu-se intre pigi arahnoid.

Leptomeningitele seroas® intilnesc Tn boli infease acute (grip parotidit




epidemia, scarlatii, mononucleaz infectioasi, etc. ), dar constituie frecvesitstadiul
initial al unei meningite purulente.

Cele purulentesurvin Tn meningita cerebro-spiaapidemia, infegii septice
sl supuraii propagate din vecitate (otice, sinusale, orbitale, pielésops, flegmone
faringiene). Macroscopic sé@sgste o congestie leptomeningégomonunati si un edem cerebral
difuz, cu craterea cantittii lichidului cefalo-rahidian. 1n infadle cu piogeni
exsudatul devine purulengi creste cantitativ, dispunandu-se la nivelul conveit(in
santurile lobilor frontalisi parietali) sau al bazei creierulul. Localizareatiala este
determinai de locul gtrunderii infegiei. In cazurile in care evolueazad mai mult timp,

inflamatia cuprinde:_vasele meningedlen principal cele venoase) rezultand trombafieb

ce pot determina necrogehemoragii in cortex prin staacus; straturile superficiale ale

creieruluisi maduvei (meningo-encefalif meningomielit); ependimul, rezutand o

ependimitl ulcerativa cu micro-supurgi superficiale. In trecut evotia naturai a
leptoteningitei purulente era frecvent mattalstizi vindecarea poate determina resg@rb
totak a exsudatului purulent, sau formarea unor seamelringeale. Acestea sunt rezultatul
organiarii conjunctive a exsudatului fibros pot duce la ader¢s intre piai arahnoid
(leptomoningid adeziw), la cicatrici compresive (leptomeningitompresid) si la formarea

chisturilor intre fojele aderente (arahnoidlithistici cu reteie de lichid cefalo-rahidian).

B. ENCEFALITELE SI MIELITELE

Etiologia principad a inflamaiilor creieruluisi maduvei spirarii sunt

virusurile si infectiile bacteriene, mai rar ele pot fi produse dercgjiete, protozoare
reagii imune patogene. Un mare nande virusuri pot afecta sistemul nervos. Deoskbiri
lezionale variaz cu localizrile si cantitatea modifiarllor ce decurg din situga
intracelulad a virusurilor patogene.

Aspectul macroscopic al sectorului interesat esou nemodificat, alteori
existi un edem asociat cu congestie meningo-encéfgilisau arii hemoragice. In unele
tipuri de inflamaii cu evoluie graw, la examenul cu lupa, dar unegricu ochiul
liber, apar focare de necrbatesutului cerebral, ce se&na cu ramolismentul, dar
care spre deosebire de acestea, nuitest distribgia vascularizat.

Microscopic, modifi@rile debuteaz in celulele neuronalg se caracterizeaz
intr-o prima fazi, prin tumefierea acestora, urmate retraga si liza lor -
neuronoliz. In unele viroze (poliomiedt rabie, herpes, boala incluziilor

citomegalice etc.) apar in celulele nervoagsau gliale incluzii puse n lagura cu



prezena intracelulad a virusului.

Concomitent cu modifiirlie neuronale apar infiltrate inflamatoperivasculare,

in spaiile Virchow-Robin. Acestea sunt dlaite intial si pasager din neutrofile, mai
apoi limfocite-plasmocitgi mononucleare mari. Aceste celule pot #sige Tn jurul
neuronilor In necrobiaz (satelitoz) pe care 1i vor fagocita (neuroanofagie). In unele
cazuri apasi infiltrate hemoragice. n ariile de neuronofageproduc mai tarziu

fenomene de proliferare gliateparati (glioza reactia), care in cazul unor zone de

necroz mai mari, este inlocuitde proliferarea conjunctivcicatriciak pe seama
elementelor conjunctive ale meningeuvaselor.
Tindnd seama de localizarea principalleziunilor, inflamgile cerebro - nodulare

se Tmpart in:_polioencefalte-mielite) ale substaei cenyii si leucoencefalit¢ -mielite) ale

substarei albe. Inflamgile supurate evolueazcu leziuni particulare.

¢ Policencefalite ( -mielite)
Poliomielita anterioasr acuti (paralizia infantid). Boala apare de obicei la copii,

mai des sub fortnde epidemiki este dat de virusurile poliomielitei care fac parte din
entero-virusuri. La inceput evoludgiaza 0 infegie gastro - intestinélsau respiratorie
minori ce se poate vindeca. Inanumite cazuri urtnpadoada paralitic in care se
instaleaz semne de sufetihale sistemului nervos central.

Leziunile macroscopicgi microscopioe sunt cele descrise la viroze maj kus
care se adaudgunele particularit@. Astfel leziunile cele mai importante séasgsc la
nivelul neuronilor_motoridin coarnele anterioare aleiduvei, uneori extinzandu-sg
la nucleii nervilor cranieni. Fenomenele de newlai# pot fi uneori atat de intinse
incat neuronii motori pot dispare complet la aitemivele medulare. Nervii periferici
corespunztori neuronilor distrgi prezint tumefiereasi segmentarea axonilor precum
si degenerarea tecii de miefinMusculatura striditcorespunitoare va prezenta cu
timpul o atrofie neurogeincaracterizat prin micsorarea de volum a fibrelosi
Tnlocuirea lor patiala cutesut conjunctivsi adipos.

Encefalitele epidemicsunt un grup de boli de natuvirald ce apar in

epidemii. Printre acestea cea mai cunaseste _encefalita letargiwon Economo,
descrig in primul rizboi mondial, care poate fi prodiuse mai multe virusuri. in aceast
boak, care clinic evoluedizcu somnoletd, leziunile sunt localizate predominent in
trunchiul cerebral, fiind mortale Tn 20-40% dieuri. Vindedrile lasi uneori un
parkinsonism post-encefalitic precugncrize oculogire.

Un alt grup include: encefalita japoad® encefalita de St. Louis, encefalita



rusi etc., toate cauzate de arbovirusiitransmise la om deatre artropode sau
rozatoare. Aceste encefalite sunt in general ménpgrave, leziunile fiind cele din
encefalitele virale in general.

Encefalomielita rabiceste o boélprodug de virusul turbrii, puternic neurotrop, in

care inocularea se face prin saliva animaluluiatgeurg din mwcatura. Virusul ajunge la
sistemul nervos central pe calea limfaticelor peuirale. Morfologic apar, pe léng
modificarile cunoscute din encefalitele virale, leziuni caracter necrotigi hemoragic,
iar Tn citoplasma neuronilor din cornul lui Ammobulbsi cerebel se #&sesc incluzii
caracteristice: corpusculii Bap&legri.

Virusurile herpetice pot determina encefaliteodeare gravitate, caracterizate
prin zone intinse de neckoeu corpusculi intranucleari, in special in Ibtmmporal
(encefalite necrotizante).

¢ Leucoencefalite (mielite)

Sunt inflamaii caracterizatén principal prin dezvoltarea leziunilor Tn
substara alki unde determim frecvent distruga tecilor mielinice: boli
demielinizante. Trebuie precizat teziuni aseranatoare pot aparg in condiii
neinfecioase, de ex. n tulbini de formare a mielinei.

Encefalomielita post-infemasi (para-infegioasi) este o boadl difuza a

creieruluisi maduvei, cu manifedri clinice grave: cory decerebrare, paraplegie, care se
pot amenda dupcateva zile sauiptimani, sau, mairar, pot duce la moarte. Tultler

neurologice apar in léwra cu anumite viroze ca: pojarul, varicela, partdicpidemid

sau gripa, sau ddpvacciriri impotriva variolei sau rabiei (encefdilipost - vaccina).
Leziunile macroscopice constau din hiperemie cerebedulai, edemsi ocazional petgi in
substaga alki. Microscopic Tn jurul venelor seaggste un infiltrat al@tuit la inceput din
neutrofile,mai apoi din limfocitesi plasmocite. In colong speciale, se poate observa un

proces de pierdere a mielinei in principal Tn @&rplerivenoase, in tinge axonii sunt

mai puin interes#é (encefalomielid perivenoas). Patogeneza bolii, pare a filegde o
reagie imura patogea n tesutul nervos.

Scleroza multipi (scleroza fin'plici’, diseminai). Cea mai frecveit dintre

bolile demielinizante, scleroza multipleste totodatcea mai importaatcauz
nevasculat de incapacitate neurologicApare de obicei intre 20-40 ani. Evigdueste
cronici (20 de ani sau mai mult) punctas de re@deri tot mai pgin remise din punct de
vedere functional, care duc in cele dinarrka demeti, orbire, ataxiesi paraplegie.

Uneori evolueazacut paa la moarte. Etiopatogenia este probabil virdtjocu o



componerit imuno-patogen Leziunile macroscopice constau dindg! de dimensiuni
variate, intre 0,1mmi céiva centimetri, de culoare réxand sunt recentg
albicioagi-retractate cand sunt mai vechi. Localizarea dsteubstata alki, mai ales
la nivelul nervilor optici, zonelor periventriculafrontalsi occipital, in trunchiul
cerebral, pedunculii cerebeaicsi Tn jumitatea dorsdla maduvei. Leziunile microscopice
acute sunt caracterizate prin acumularea de lintdgcplasmocite Tn jurul unor vene
hiperemiatssi, treptat, distrugerea mielinei in jurul venetoracumulare de macrofage
incircate cu lipide. Axonii sunt in general bingsprai la primele pusee evolutive.
Leziunile vechi sunt reprezentate de pierdereaime¢lin zonele de @ti, cu pistrarea
paniald a axonilor. EXist si 0 astrocitoz reactia periferici. Demielinizarea este
vizibila mai bine pe colongle speciale pentru mielin

Scleroza difuz (boala Sohilder) - este o bbalseriniatoare sub aspect lezional cu
scleroza multigl, care apare de obicei in cdpik si evolueaz mult mai scurt (aprox. 6
ani). Leziuniie sunt bilaterale, dar nu naag simetrice. Se discutlac este o entitate
distincti sau o form particulai de scleroz multipla.

Neuromielita optié este o alt inflamaie a subatagei albe, consideratde

unii ca o manifestare a sclerozei multiple, dgi eh o entitate aparte. Tabloul lezional

cuprinde _chistee intereseazaaduvasi nervii optici.

C. TUBERCULOZA MENINGO-CEREBRALA

Localizarea tuberculozei la nivelul sistemului n@s\este totdeauna

secundat unui alt focar (pulmonar, vertebral etc. ). Cea imgportant forma este

leptomeningita tuberculoadazilat. Ea apare de obicei la cogpiitineri, mai ales in

cadrul unei disemiri miliare. Mai rar se ntalrge la adufi cu tuberculoz pulmonai
secundat. Calea de infectare a meningelui esteidiscutal, se pare £bacilii sunt adsi

de sange la nivelul plexurilor coroide, de unde&pandesc in leptomeninge prin
lichidul cefalorahidian. Leziunile macroscopisent mai evidente 1in regiunile bazale ale
creierului, infial sub forma unui exsudat albicios cguauwlens, uneoricu o tent
verzuie. Else intinde de-a lungul vaselor scizurii sihgeintre chiasma optici bulb

si se insepeste de noduli cengdi mici in special de-a lungul vaselor. Microscopi
iaflamgia are caracter exsudativ acut, cu leucocitdyinti si necroz cazeoas,

concentrate perivascularde-a lungul nervilor de la baza creierului. shadiile
avansate apagi noduli cu celule epitelioidgi gigante, care asti se intalnesc la

necropsie frecvent in cazurile decedateidwmtament cu tuberculostatice. Tn infiltratele



subarahnoidiene in cazurile tratate prednuelulele limfoide. Evoltia leptomeningitei
tuberculoase deterniirfrecvent lezarea vaselor meningeale, care patepta angeite
specifice, obstrug, anevrisme, urmate de mici infarcte sau heagor Netratat, boala
duce la meningo-encefalituberculoas cu hidrocefalie intefhacut, prinderea

nervilor cranieni (paralizii}i exitus. Determiarile cerebrale bacilare pot lua, mai rar,
forma nodulilor izola sau conglometg cu localizare predilegtin creierul micsi punte,

numii tuberculoame cerebral8e intalnesc cu deosebire la tineri, cu dsnerea de 1-5

cm.si evolueaz-un timp latent, apoi cu simptome de focararf@lomul tuberculos al durei

mater- este intalnit rar, fiind consecutiv de obianei tuberculoze vertebrale.
d. Neurosifilisul:
Looalizarea Treponemei pallidum in sistemul nerdetermid boli Tn stadiul tegiar
si cuaternar, azi rare prin practicarea terapmil@etice moderne timpurii. Formele

obisnuite sunt:

Meningita sifilitica, cu localizare pidl, predominent bazal(chiasni, trunchi

cerebral), uneori extiasla nivelul lobilor frontali. Macroscopic prezinun infiltrat
cenyiu opac, mai bogat in jurul vaselor, format dinflaplasmocite. Arterele mici cgim
unor focare moi de ramolisment.

Paralizia general progresid este rezultatul invaziei spirochetice a sgsar

cerebralesi ganglionilor bazali. Macroscopic deterraiatrofia circumvoldilor lobilor
frontali si temporo-parietali, cu iugsarea cengie a leptomeningelagi hidrocefalie
exterrdi, iar microscopic o encefaiditcu infiltrate limfoplasmocitare perivasculase
proliferarea microgliei.

Tabesul dorsaleprezini cea mai frecveat forma de afectare sifilitig a
maduvei spiririi. Poate evolua separat sau asociat cu leziargbrale. Modifigrile
sunt prezente la niveiul cordoanelor posteriogirgidacinilor posterioare medulare.
Macroscopic acestea apar atrofiate, iar micrasc@pezint arii de degenerescgra
mielinei cu pierderea fibrelor nervoaseo ingrgare fibroas a leptomeningelui local.

Modificari similare se pot intalrii la nervii opticisi cordoanele antero-laterale.
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