
55 types, which can be included in 15 groups. The infections due to this 
virus have become a problem of epidemiological exetent. In the past three 
years their frequency increased from 1. 71% to 2.26% related to the to­
tal number of consultations, The maximum frequency is between 15 and 
30 years of age, but an increase was noted in sucklings and children un­
der 10 years, The clinica! aspects were various as for frequency, aspect 
and location as well: 41,30°.'0 verruca vulgaris, 26,44% v. plantaris, 14,37% 
v. filiformis, 11.23% v. plana juvenilis, and 6.64% venereal vegetations. 

Based on our own observations and recent data in literature, the 
aetiopathogenetic circumstances, the role of immunological anomalies 
and current therapeutical approach have been reviewed. 
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DUBLA INFECŢIE OPORTUNISTA LA BOLNAV 
CU IMUNODEFICIENŢĂ SECUNDARA 

Carmen Caraşca, E. Caraşca, M. Sonea, G. Simu 

In 1956, Mc Dermott, discutind evidenta creştere a incidenţei in­
fecţiilor stafilococice, a considerat că fenomenul este în special urmarea 
menţinerii in viaţă prin noile metode terapeutice a unui mare număr de 
persoane debile, diabetici, anemici, gastrectomizaţi, pneumectomizaţi, ca 
şi a extinderii tratamentului cu corticoizi şi citostatice. Cam în acelaşi 
timp, Rubin Popa şi colab. (1958), observind aceeaşi frecvenţă crescută 
a infecţiilor stafilococice, dar şi micotice, au incriminat efectul unor tra­
tamente indelungate, dar incorecte sau insuficiente. cu antibiotice, care, 
fără să distrugă agenţii patogeni, rup echilibrul ecologic din diferite re­
giuni ale organismului. Ei au descris la bolnavii cu forme lente de septi­
cemie stafilococică prezenţa unei exprimate hiperplazii limfohistiocitare, 
sugerînd posibilitatea transformării ei in limfom sau leucemie. 

In anii următori. larga răspîndire a concepţiei lui Burnet (1968) a­
supra importanţei supravegherii imunologice în ce priveşte rezistenţa 
organismului faţă de infecţia microbiană dar şi faţă de tumorile maligne 
a atras atenţia asupra stărilor de imunodeficienţă. Defecte înnăscute sau 
cîştigate ale imunităţii sint responsabile de sensibilitatea deosebită a u­
nor persoane la infecţia cu agenţi puţin patogeni sau lipsiţi de patogeni­
tate la cei cu imunitate normală, observindu-se şi o incidenţă crescută 
a tumorilor maligne, în special a celor limfomatoase (Good, 1975). Astfel 
de infecţii favorizate sau ocazionate de deficienţe imune au fost numite 
de specialiştii de limbă engleză, renumiti prin talentul lor de a deriva 
termeni anglicizaţi cu semnificaţie stranie dacă nu diferită din cuvinte 
elene sau latine, infecţii oportuniste. In ultima ediţie a patologiei lui 
Anderson, Kissane (1985) numeşte oportuniste infecţiile produse de mi­
crobi care cel puţin ocazional sînt comensuali t.evirulenţi la anumite ni• 
vele .lie or~'l.nismuhJi. ElP a-! putv• fi extensiv studiate cu ocazia expe-
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rienţei pe care natura a pus-o la indemina cercetătorilor sub forma sin­
dromului de imunodeficienţă cîştigată, căruia îi sint caracteristice anumi­
te infecţii oportuniste, dar şi unele tumori (limfoame, hemangiosarcom 
Kaposi). Aceleaşi complicaţii se întîlnesc însă şi in alte forme de imuno­
deficienţe primare sau secundare. 

Pe baza datelor din literatura de specialitate ca şi a propriilor ob­
servaţii, am formulat următoarea clasificare a condiţiilor in care apar 
bolile oportuniste, ca şi a principalelor forme de infecţii sau tumori o­
portuniste: 

Condiţii favorizînd apariţia bolilor oportuniste 

- Imunodeficienţe primare 
- imunodeficienţa combinată gravă 
- ataxia-teleangiectazia 
- sindrom Wiskott-Aldri<:h 
- agamaglobulinemia 
- imunodeficienţe variabile 

- Imunodeficienţe secundare 

- insuficienţe medulare, leucemii, limfoame, alte twnori 
- boli autoimune 
- tratament imunodepresiv 
- ciroză hepatică, nefroze, tulburări ale absorbţiei intestinale 
- infecţii cu virusuri limfotrope (HIV) 

FOTme camcteristice de boli oportuniste 

- Infectii şi infestaţii 
virusuri (herpes simplex, herpes zoster, herpes Epstein-Barr, vi­
rus citomegalic) 
bacterii (b. tuberculos aviar, b. paratuberculoşi, Legionella pne­
umophila, Str. viridans, b. coli, b. proteu, b. piocianic) 
ciuperci (candida, aspergilus, mucor actinomices, criptococcus) 
paraziţi (Pneumocystis carinii, Toxoplasma gondii, Cryptospori­
dium, Giardia lamblia, Isospora belli, Strongyloides stercoralis) 

-Tumori 
- limfoame maligne (Burkitt, imunoblastice) 
- heman~iosarcom Kaposi 
Principalele aspecte discutate au fost întîlnite în cazul unui bărbat 

de 56 ani, la care tulburările de absorbţie intestinală generate de gas­
trectomia executată cu 5 ani înainte pentru ulcer au dus la instalarea u­
nei stări de imunodeficienţă caracterizată prin complicaţii septice de tip 
oportunist, dar şi printr-o gamopatie monoclonală. 

Prezentare de caz 

Un bărbat de 56 ani, căruia i se executase în urmă cu 5 ani gas­
trP,..tomiP oartială pentru ulcer, se intemează in clinică pentru slăbire 

34 



progresiva m forţ.e fizice şi greutate, alterarea stării generale, inape­
tenţă şi apariţia de peteşii cutanate. Examenul obiectiv pune in evidenţă 
o stare de denutriţie, cu tegumente icterice, sindrom hemoragipar. hi­
pertrofia nodulilor limfatici supraclaviculari şi axilari, ulceraţii multiple 
in cavitatea bucală. Prezintă febră cu caracter neregulat. Pe lîngă o vi­
teză de sedimentare accelerată a eritrocitelor (140 mmlh), anemie 
(2200000 eritrocite/mmc, 10 g 0.0 hemoglobină), leucopenie (3800 leuco­
cite 'mmc) şi trombocitopenie (50000 trombocite/mmc), puncţia sternală 
arată o măduvă hipoplazică, cu tendinţă de !Jlocare a maturaţiei seriei 
granulocitare la nivel mielocitar şi infiltraţie difuză limfoplasmocitară. 
Din singe se izolează, la 3 examÎI.itri succesive, streptococ viridans. In 
urină, pe lîngă pigmenţi biliari negativi, se constată o proteinuire de 
tip Bence-Jones de 170 mg 0 '0 la diureza de 1000 cc/24 ore, cu 29 Pj0 
gamaglobuline. In ciuda tratamentului cu antibioticele indicate de anti­
biogramă, starea bolnavului se înrăutăţeşte, decedînd cu fenomene de 
insuficienţă cardiorespiratoare ireductibilă. 

Pe masa de necropsie se observă paliditatea exprimată a tegumen­
telor şi mucoaselor, cu hemoragii multiple cutanate, mucoase şi seroase 
şi ulceraţii bucofaringiene şi gastrice. Inima, mărită uşor in ambele sen­
suri, cu zone de nuanţă gălbuie, este mai moale, mai flască. Endocardul 
zonal opalescent prezintă pe suprafaţa atrială a valvelor mitrale citeva 
excrescenţe neregulate. cu diametru! de 2-5 mm, de culoare albicioasă­
cenuşie cu striaţii brune, sangvinolente, de consistenţă fermă; ele se 
desprind cu uşurinţă evidenţiind mici ulceraţii ale endocardului cu 
fondul hemoragie. Plămînii prezintă un aspect inomogen datorită pre­
zenţei pe suprafaţa lor a unor zone policiclice de culoare roşie-violacee, 
mai extinse şi confluente în porţiunile dorso-bazale, la nivelul cărora 
consistenţa a devenit fermă. Pe suprafaţa de secţiune se regăsesc aceste 
zone, fragmentele recoltate de la nivelul lor scufundîndu-se constant in 
apă. Rinichii prezintă corticala palidă şi îngroşată. In ficat şi splină, dar 
şi în nodulii limfatici traheobronşici, paraaortici sau hepatici se observă 
noduli multipli, de formă rotundă sau policiclică, cu diametru! de 5-10 
mm, de culoare albicioasă-gălbuie, de consistentă gelatinoasă, uneori 
cremoasă. M'\duva hematogenă apare palidă şi uscată. 

Microscopic, la nivelul leziunilor valvulare mitrale se observă ulce­
laţia profundă a endocardului delimitată de ţesut de granulaţie infiltrat 
hemoragie şi acoperit cu depozite fibrinoleucocitare. In plămîni există 
multiple tromboze vasculare şi zone de infarct hemoragie; în jur se con­
stituie focare de pneumonie hemoragică, cu exudat proteinoform sărac 
în leucocite. In multe alveole pulmonare se întîlnesc filamente hemato­
xilinofile septate şi ramificate conţinînd corpusculi ovoizi, mai bine evi­
dente pe preparate impregnate cu Gomori; ele sînt abundente în depo­
zitele fibrinoase de pe suprafaţa pleurei şi se regăsesc în lumenul vaselor 
trombozate (fig. nr. 1, 2). In nodulii limfatici şi în splină este evidentă 
o hipoplazie limfoidă, foliculii sînt atrofici sau lipsesc, în timp ce există 
numeroase histiocite încărcate cu hemosiderină. 

Leziunile nodulare descrise apar constituite din zone extinse de 
necroză cu caracter fibrinoid sau granular, circumscrise de o bordurA 
ingustă, sărăcăcioasă de celule limfoide şi rare granulocite; în unii noduli 
limfatici aproape întreaga substanţă a organului hipertroficat este in-



teresată de procesul de necroză. In zonele de necroză se observă, incon­
stant, filamentele descrise (fig. nr. 3, 4). Măduva hematogenă apare hi­
poplazică, înlocuită partial cu ţesut adipos sau mucoid, seria granuloci­
tară şi eritrocitară fiind diminuată; se observă mai numeroase limfocite, 
plasmocite sau histiocite, megacariocitele sînt foarte rare. 

Se stabileşte diagnosticul de endocardită subacută ulcerovegetantă 
cu Str. viridans şi pneumonie lobulară hemoragică bilaterală cu As­
pergilus, asociată cu diseminare septico-piemică. 

Discuţii 

Cazul prezentat constituie un exemplu caracteristic de dublă infecţie 
oportunistă, infecţie favorizată de starea de imunodeficienţă. Aspectul 
microscopic al măduvei hematogene, ca şi al organelor limfoide demon­
strează existenţa substratului structural al acestei stări. Hipoplazia limfo­
medulară apare ca urmare a tulburărilor metabolice produse de ulcerul 
gastric şi accentuate de rezecţie, mai ales ultima condiţie fiind una din 
cauzele recunoscute ale apariţiei unui sindrom de malabsorbţie asociat 
constant cu tulburări de imunitate. 

Ambii agenţi ai dublei infecţii sînt caracteristici complicaţiilor opor­
tuniste. Str. viridans, saprofit obişnuit al mucoaselor respiratoare şi di­
gestivă, este agentul caracteristic al septicemiei lente cu punct de plecare 
endocardic din endocardita lentă. Incă de mai bine de 30 ani, Moga 
(1955) întrevăzuse circumstanţele speciale ale apariţiei acestei boli, fa­
vorizată nu numai de existenţa prealabilă a leziunilor endocardice ci şi 
de o stare de sensibilitate particulară a bolnavului: Infecţia cu Str. he­
molitic sensibilizează organismul producînd reumatismul acut. boală care 
îl sensibilizează în continuare la acţiunea Str. viridens. Observaţii mai 
recente arătînd că 25-50 ° 0 din cazurile de endocardită bacteriană 
survin pe o inimă care nu era lezată anterior şi că 5 pînă la 15 OJo din 
bolnavi sînt amatori de stupefiante subliniază importanţă stării de imu­
nodeficienţă în apariţia acestei boli. 

Merită remarcată asemănarea leziunilor limfonodulare. splenice şi 
hepatice cu cele întîlnite în boala Kikuchi (1977) sau limfadenita necro­
zantă histiocitară considerată expresia unei reacţii hiperimune la agenţi 
etiologici multipli, sugerînd geneza unor astfel de leziuni şi în cursul 
infecţiei cu germeni oportunişti in organisme imunodeficiente. Leziuni 
similare au fost de fapt întîlnite la bolnavi cu febră prelungită de origi­
ne neprecizată (Watts, 1980). 

In ce priveşte infecţia pulmonară micotică, aspergiloza apare, după 
candidoză, ca cea mai frecventă formă de micoză oportunistă, fiind res­
ponsabilă de 33 ° 0 din leziunile micotice întîlnite la bolnavi cu cancer, 
in special sub formă de leziuni bronhopu1monare alergice, dar şi de pne­
umonii cu evoluţie fulminantă (Chandler şi Watts, 1985), ca în cazul pre­
zentat. Rolul patogen al ciupercii este demonstrat nu numai de prezenţa 
sa in leziunile alveolare, cît mai ales la nivelul trombozelor vasculare. 
Pare foarte probabil că exaltarea vi,rulenţei acestui agent saprofit a fost 
urmarea dezechilibrului ecologic produs de tratamentul cu antibiotice 
in condiţii de imunodeficienţă. 
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rl{l nr 1: Plămîn: pneumonie f1bnno-hemoragică, cu prezenţa in al­
\'t"'le a filamentelor de Aspergillus Col. H-E, 6x!O . 
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Ftp. nr. 2. Arteră pulmonară trombozată conţinînd filamente segmentate 
şi remificate în unghi ascuţit caracteristice pentru Aspergillus. lmpreg­

naţie argentică G<:im6ri. !Ox 10 
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F'tg nr. 3. Limfonodul paraaortic: zonă extinsă de necroză înconjurată 
de redusă reacţie limfohistiocitară. Col H-E. 6x!O 

Fig. nr. 4: F1cat: aceeaşi leziune de necroză nodularâ înconjurată de 
redusă reacţie limlohistioeitară Col. H-E. 6x10 



Cele discutate subliniază necesitatea asocierii la tratamentul etiologie 
al complicaţiilor infecţioase ale bolnavului imunodeficient a unui tra­
tament imunostimulent. In acest sens merită amintite rezultatele obţi­
nute de Vlaicu şi colab. (1977) la bolnavi cu endocardită bacteriană re­
nitentă tratamentului cu antibiotice prin stimularea nespecifică cu poli­
din sau levamisol. In sfîrşit, modificările umorale in sensul unei ga­
mopatii monodonale, tulburare care in cel puţin 18 % din cazuri se 
transformă in decurs de 10 ani in limfom (Kyle, 1982), confirmă ipoteza 
lui Rubin Popa şi colab. (1958) asupra importanţei infecţiilor prelungite 
in apariţia acestei boli. 
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DOUBLE'bPORTliNISTIC INH:CTION IN A PATIENT 
WITH SECONDARY I!VIMUNODEFICIENCY 

A 56-year-old man gastrectomizcd 5 years before for chronic gastric 
ulcer was hospitalized for progressive weakness, prolonged fever, pur­
pura and multiple bucco-pharyngeal ulceratios. Three successive 
haemocultures r~vealr•d Str. viridians, and the adequate antibiotics the­
rapy was instituted. Despite this treatment, the general state progressi­
velv worsened and the patient died with symptoms of cardio-respiratory 
failure. Numerous lymph node, spleen and liver abscesses and h.aemorrha­
~c pneumonia with Aspergilus were found in oosmortem 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 practica! questions of the opportunistic diseases, 
especially the necessity of an immunostimulant therapy, are discussed. 
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