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In 1956, Mc Dermott, discutind evidenta crestere a incidentei in-
fectiilor stafilococice, a considerat cd fenomenul este in special urmarea
mentinerii in viatd prin noile metode terapeutice a unui mare numair de
persoane debile, diabetici, anemici, gastrectomizati, pneumectomizati, ca
si a extinderii tratamentului cu corticoizi gi citostatice. Cam in acelasi
timp, Rubin Popa si colab. (1958), observind aceeasi frecventd crescutd
a infectiilor stafilococice, dar si micotice, au incriminat efectul unor tra-
tamente indelungate, dar incorecte sau insuficiente, cu antibiotice, care,
fara si distrugd agentii patogeni, rup echilibrul ecologic din diferite re-
giuni ale organismului. Ei au descris la bolnavii cu forme lente de septi-
cemie stafilococicd prezenta unei exprimate hiperplazii limfohistiocitare,
sugerind posibilitatea transformarij'ei in limfom sau leucemie.

In anii urmaitori, larga raspindire a conceptiei lui Burnet (1968) a-
supra importantei supravegherii imunologice in ce priveste rezistenta
organismului fatd de infectia microbiand dar si fati de tumorile maligne
a atras atentia asupra starilor de imunodeficien{d. Defecte innidscute sau
cistigate ale imunitafii sint responsabile de sensibilitatea deosebiti a u-
nor persoane la infectia cu agenti putin patogeni sau lipsit{i de patogeni-
tate la cei cu imunitate normald, observindu-se si o incidentd crescuti
a tumorilor maligne, in special a celor limfomatoase (Good, 1975). Astfel
de infectii favorizate sau ocazionate de deficiente imune au fost numite
de specialistii de limba englezi, renumiti prin talentul lor de a deriva
termeni anglicizati cu semnificatie stranie dacd nu diferiti din cuvinte
elene sau latine, infectii oportuniste. In ultima editie a patologiei lui
Anderson, Kissane (1985) numeste oportuniste infectiile produse de mi-
crobi care cel putin ocazional sint comensuali nevirulenti la anumite ni-
vele iie ormanismului. Ele au putu* fi extensiv studiate cu ocazia expe-
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rientei pe care natura a pus-o la indemina cercetitorilor sub forma sin-
dromului de imunodeficienta cigtigatd, caruia ii sint caracteristice anumi-
te infectii oportuniste, dar si unele tumori (limfoame, hemangiosarcom
Kaposi). Aceleasi complicatii se intilnesc insi si in alte forme de imuno-
deficiente primare sau secundare.

Pe baza datelor din literatura de specialitate ca sl a propriilor ob-
servatil, am formulat urmaitearea clasificare a conditiilor in care apar
bolile opartuniste, ca §i a principalelor forme de infectii sau tumori o-
portuniste:

Conditii favorizind aparitia bolilor oportuniste

— Imunodeficiente primare
— imunodeficienta combinata grava
— ataxia-teleangiectazia
— sindrom Wiskott-Aldrich
— agamaglobulinemaia
— imunodeficiente variabile

— Imunodeficiente secundare

— insuficiente medulare, leucemii, limfoame, alte turnori

— boli autoimune

— tratament imunodepresiv

— cirozd hepaticd, nefroze, tulburari ale absorbtiei intestinale
— infectii cu virusuri limfotrope (HIV)

Forme caracteristice de boli oportuniste

— Infectii si infestatii
— virusuri (herpes simplex, herpes zoster, herpes Epstein-Barr, vi-
rus citomegalic)
— bacterii (b. tuberculos aviar, b. paratuberculosi, Legionella pne-
umophila, Str. viridans, b. coli, b. proteu, b. piocianic)
— ciuperci (candida, aspergilus, mucor actinomices, criptococcus)
— paraziti (Pneumocystis carinii, Toxoplasma gondii, Cryptospori-
dium, Giardia lamblia, Isospora belli, Strongyloides stercoralis)
— Tumori
— limfoame maligne (Burkitt, imunoblastice)
— hemangiosarcom Kaposi
Principalele aspecte discutate au fost intilnite in cazul unui birbat
de 56 ani, la care tulburirile de absorbtie intestinalad generate de gas-
trectomia executatd cu 5 ani inainte pentru ulcer au dus la instalarea u-
nei stiri de imunodeficien{d caracterizatd prin complicatii septice de tip
oportunist, dar §i printr-o gamopatie monoclonala.

Prezentare de caz

Un barbat de 56 ani, cidruia i se executase in urmi cu 5 ani gas-
trertomie partiald pentru ulcer, se interneazi in clinici pentru slibire
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progresivd in forte fizice si greutate, alterarea stirii generale, inape-
tenta si aparitia de petesii cutanate. Examenul obiectiv pune in evidenta
o stare de denutritie, cu tegumente icterice, sindrom hemoragipar. hi-
pertrofia nodulilor limfatici supraclaviculari si axilari, ulceratii multiple
in cavitatea bucali. Prezintd febra cu caracter neregulat. Pe linga o vi-
tezi de sedimentare accelerata a eritrocitelor (140 mm/h), anemie
(2200000 eritrocite/mme, 10 g %, hemoglobini), leucopenie (3800 leuco-
cite‘'mmc) si trombocitopenie (50000 trombocite/mme), punctia sternald
aratd o maduva hipoplazicd, cu tendintd de blocare a maturatiei seriei
granulocitare la nivel mielocitar si infiltratie difuzd limfoplasmocitara.
Din singe se izoleaza, la 3 examirari succesive, streptococ viridans. In
urin3, pe lingad pigmen{i biliari negativi, se constatd o proteinuire de
tip Bence-Jones de 170 mg %), la diureza de 1000 cc/24 ore, cu 29 0f
gamaglobuline. In ciuda tratamentului cu antibioticele indicate de anti-~
biogramai, starea bolnavului se inrautidfeste, decedind cu fenomene de
insuficientd cardiorespiratoare ireductibila.

Pe masa de necropsie se observd paliditatea exprimati a tegumen-
telor si mucoaselor, cu hemoragii multiple cutanate, mucoase §i seroase
si ulceratii bucofaringiene i gastrice. Inima, méritd usor in ambele sen-
suri, cu zone de nuant{i gilbuie, este mai moale, mai flasci. Endocardul
zonal opalescent prezinti pe suprafata atriald a valvelor mitrale citeva
excrescente neregulate, cu diametrul de 2—5 mm, de culoare albicioasi-
cenusie cu striatii brune, sangvinolente, de consistentd fermi; ele se
desprind cu usurintd evidentiind mici ulceratii ale endocardului cu
fondul hemoragic. Pliminii prezintd un aspect inomogen datoriti pre-
zengel pe suprafata lor a unor zone policiclice de culoare rosie-violacee,
mai extinse si confluente in portiunile dorso-bazale, la nivelul cirora
consistenta a devenit fermad. Pe suprafata de sectiune se regisesc aceste
zone, fragmentele recoltate de la nivelul lor scufundindu-se constant in
apa. Rinichii prezinta corticala palida si ingrosati. In ficat si splini, dar
si in nodulii limfatici traheobronsici, paraaortici sau hepatici se observa
noduli multipli, de formi rotundi sau policiclici, cu diametrul de 5—19
mm, de culoare albicioasd-gilbuie, de consistenti gelatinoas3, uneori
cremoasi. Miduva hematogena apare palida si uscata.

Microscopic, la nivelul leziunilor valvulare mitrale se observid ulce-
rajia profundi a endocardului delimitatd de tesut de granulatie infiltrat
hemoragic si acoperit cu depozite fibrinoleucocitare. In plamini exist#
multiple tromboze vasculare si zone de infarct hemoragic; in jur se con-
stituie focare de pneumonie hemoragica, cu exudat proteinoform sirac
in leucocite. In multe alveole pulmonare se intilnesc filamente hemato-
xilinofile septate si ramificate continind corpusculi ovoizi, mai bine evi-
dente pe preparate impregnate cu Gomdri; ele sint abundente in depo-
zitele fibrinoase de pe suprafata pleurei si se regisesc in lumenul vaselor
trombozate (fig. nr. 1, 2). In nodulii limfatici si in splini este evidenta
o hipoplazie limfoida, foliculii sint atrofici sau lipsesc, in timp ce exist3
numeroase histiocite inciarcate cu hemosiderina.

Leziunile nodulare descrise apar constituite din zone extinse de
necrozd cu caracter fibrinoid sau granular, circumscrise de o borduri
ingusta, siricicioasi de celule limfoide §i rare granulocite; in unii noduli
limfatici aproape intreaga substantd a organului hipertroficat este in-
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teresatd de procesul de necrozi. In zonele de necroza se observa, incon-
stant, filamentele descrise (fig. nr. 3, 4). Maduva hematogena apare hi-
poplazicd, inlocuitd partial cu tesut adipos sau mucoid, seria granuloci-
tarad §i eritrocitara fiind diminuatd; se observid mai numeroase limfocite,
plasmocite sau histiocite, megacariocitele sint foarte rare.

Se stabileste diagnosticul de endocarditd subacutad ulcerovegetanta
cu Str. viridans §i pneumonie lobulard hemoragici bilaterala cu As-
pergilus, asociatd cu diseminare septico-piemica.

Discutii

Cazul prezentat constituie un exemplu caracteristic de dubla infectie
oportunistd, infectie favorizata de starea de imunodeficienti. Aspectul
microscopic al médduvei hematogene, ca si al organelor limfoide demon-
streazd existenta substratului structural al acestei stari. Hipoplazia limfo-
medulard apare ca urmare a tulburarilor metabolice produse de ulcerul
gastric si accentuate de rezectie, mai ales ultima conditie fiind una din
cauzele recunoscute ale aparitiei unui sindrom de malabsorbtie asociat
constant cu tulburari de imunitate.

Ambii agenti ai dublei infectii sint caracteristici complicatiilor opor-
tuniste. Str. viridans, saprofit obisnuit al mucoaselor respiratoare si di-
gestiva, este agentul caracteristic al septicemiei lente cu punct de plecare
endocardic din endocardita lenta. Inci de mai bine de 30 ani, Moga
(1955) intrevidzuse circumstantele speciale ale aparitiei acestei boli, fa-
vorizatd nu numai de existenta prealabild a leziunilor endocardice ci si
de o stare de sensibilitate particulard a bolnavului: Infectia cu Str. he-
molitic sensibilizeazd organismul producind reumatismul acut, boald care
il sensibilizeazd in continuare la actiunea Str. viridens. Observatii mai
recente aradtind cd 25—50 Y, din cazurile de endocarditd bacteriana
survin pe o inimd care nu era lezata anterior si cd 5 pina la 15 9%, din
bolnavi sint amatori de stupefiante subliniaza importantd starii de imu-
nodeficientd in aparitia acestei boli.

Meritd remarcatd asemanarea leziunilor limfonodulare, splenice si
hepatice cu cele intilnite in boala Kikuchi (1977) sau limfadenita necro-
zantad histiocitara consideratid expresia unei reactii hiperimune la agenti
etiologici multipli, sugerind geneza unor astfel de leziuni si in cursul
infectiei cu germeni oportunisti in organisme imunodeficiente. Leziuni
similare au fost de fapt intilnite la bolnavi cu febra prelungita de origi-
ne neprecizata (Watts, 1980).

In ce priveste infectia pulmonara micoticd, aspergiloza apare, dupa
candidozi, ca cea mai frecventd forma de micozd oportunista, fiind res-
ponsabild de 33 ; din leziunile micotice intilnite la bolnavi cu cancer,
in special sub forma de leziuni bronhopulmonare alergice, dar si de pne-
umonii cu evolutie fulminanti (Chandler si Watts, 1985), ca in cazul pre-
zentat. Rolul patogen al ciupercii este demonstrat nu numai de prezenta
sa in leziunile alveolare, cit mai ales la nivelul trombozelor vasculare.
Pare foarte probabil ci exaltarea virulentei acestui agent saprofit a fost
urmarea dezechilibrului ecologic produs de tratamentul cu antibiotice
in conditii de imunodeficienta.
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Fig nr 1. Plamin: pneumonie fibrino-hemoragica, cu prezenta in al-
veole a filamentelor de Aspergillus. Col. H-E, 6x10.

Fig. nr. 2. Arterd pulmonara trombozatd continind filamente segmentate
si remificate in unghi ascutit caracteristice pentru Aspergillus. Impreg-
natie argenticd Gomori, 10x10
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Fig nr. 3. Limfonodul paraaortic: zond extinsid de necrozd inconjurata
de redusd reactie limfohistiocitard. Col H-E, 6x10

Fig. nr. 4. Ficat: aceeasi leziune de necrozid nodulara inconjuratéd de
redusd reactie limfohistiocitard Col. H-E, 6x10



Cele discutate subliniaza necesitatea asocierii la tratamentul etiologic
al complicatiilor infectioase ale bolnavului imunodeficient a unui tra-
tament imunostimulent. In acest sens meritd amintite rezultatele obti-
nute de Vliaicu si colab. (1977) la bolnavi cu endocarditd bacteriand re-
nitentd tratamentului cu antibiotice prin stimularea nespecifici cu poli-
din sau levamisol. In sfirgit, modificirile umorale in sensul unei ga-
mopatii manoclonale, %tulburare care in cel putin 18 %, din cazuri se
transforma in decurs de 10 ani in limfom (Kyle, 1982), confirma ipoteza
lui Rubin Popa i colab. (1958) asupra importantei infectiilor prelungite
in aparitia acestei boli.
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DOUBLE OPORTUNISTIC INFECTION IN A PATIENT
WITH SECONDARY IMMUNODEFICIENCY

A 56-year-old man gastrectomized 5 years before for chronic gastric
ulcer was hospitalized for progressive weakness, prolonged fever, pur-
pura and multiple bucco-pharyngeal ulceratios. Three successive
haemocultures revealed Str. viridians, and the adequate antibiotics the-
rapy was instituted. Despite this treatment, the general state progressi-
vely worsened and the patient died with symptoms of cardio-respiratory
failure. Numerous lymph node, spleen and liver abscesses and haemorrha-
gic pneumonia with Aspergilus were found in posmortem examinations,
in addition to a hypoplastic bone marrow. This disease appears as the
expression of a double opportunistic infection in an immunodeficient pa-
tient. The theoretical and practical questions of the opportunistic diseases,
especially the necessity of an immunostimulant therapy, are discussed.
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