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Rezumat
Infecţia HIV rămâne una dintre cele mai importante 

pandemii până în prezent. Infecţiile pulmonare sunt în con-
tinuare bolile care, cel mai frecvent, pun în evidenţă SIDA. 
Au fost analizaţi pacienţii HIV-infectaţi, spitalizaţi pe par-
cursul anului 2011 în una din secţiile de ftiziopneumologie 
a IFP „Chiril Draganiuc”, în scopul evidenţierii cauzelor 
mai frecvente de afectare pulmonară. Afectarea pulmonară 
la persoanele HIV-infectate deseori este determinată de in-
fecţia tuberculoasă, precum şi de infecţiile oportuniste (în 
special infecţiile fungice).

Cuvinte-cheie: Infecţia HIV, afectare pulmonară, in-
fecţii oportuniste.

Summary
HIV infection remains one of the most important glo-

bal health problems. Pulmonary infections remain a lea-
ding cause of morbidity and mortality in patients with HIV, 
and the most important AIDS-related infections. We analy-
zed the patients with HIV admitted to Phthisiopneumology 
Institute during 2011. Pulmonary involvement, in people 
living with HIV, frequently is due to tuberculosis, as well 
as opportunistic infections (mainly fungal). 

Keywords: HIV-infection, pulmonary disease, oppor-
tunistic infections.

Резюме
Эпидемия ВИЧ/СПИД в настоящий момент 

рассматривается как одна из наиболее серьез-
ных угроз глобальному развитию, безопасности и
благополучию. Респираторные инфекции частые ин-
дикаторы СПИДа. C целью выявления наиболее ча-
стых причин поражения легких при ВИЧ-инфекции 
были проанализированы истории болезней ВИЧ-
инфицированных пациентов, госпитализированных в 
2011 году в отделение Фтизиопневмологии ИФП “Ки-
рилл Драганюк”. Сделан вывод о том что туберкулёз 
и оппортунистические инфекции (чаще грибковые) 
являются частой причиной поражения лёгких у ВИЧ-
инфицированных.

Ключевые слова: ВИЧ/СПИД, поражения лёгких, 
оппортунистические инфекции.
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Tuberculoza multidrogrezistentă сontinuă a fi  o 
problemă de actualitate stringentă, deoarece ea de-
vine cauza principală a morbidităţii şi mortalităţii pe 
scară mondială [1]. În Republica Moldova mai mult 
de o treime (32,7%) din contingentul bolnavilor cu 
tuberculoză activă sunt cu multidrogrezistenţă [3]. 
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Astfel, conform datelor OMS (2010) republica se 
afl ă printre cele 27 de ţări ale lumii cu povară înaltă a 
tuberculozei multirezistente [2]. O problemă majoră 
o reprezintă, de asemenea, efi cacitatea tratamentului 
tuberculozei multidrogrezistente, acesta constituind 
doar 48,7% din cazuri [3]. Rezultatele nu se confor-
mează cu obiectivul stabilit de OMS pentru  anul 2015 
[2]. De rând cu cunoştinţele actuale în particularităţi-
le clinico-microbiologice ale TB MDR, tentativele de 
studiere a tabloului morfologic al leziunilor tubercu-
loase sunt sporadice [4, 5, 6] şi poartă un anumit grad 
de exclusivism, ceea ce şi impune efectuarea cerce-
tărilor ştiinţifi ce pentru elucidarea particularităţilor 
morfologice ale leziunilor pulmonare în tuberculoza 
multidrogrezistentă.

Scopul studiului. Studierea particularităţilor 
morfologice ale leziunilor pulmonare în tuberculoza 
multidrogrezistentă.

Material şi metode. Obiectul studiului a fost ma-
terialul de rezecţie obţinut în rezultatul tratamentului 
chirurgical aplicat la 73 de pacienţi cu tuberculoză 
pulmonară în perioada de tratament conservator, in-
clusiv 23 cazuri de tuberculoză pulmonară multidro-
grezistentă şi 50 – cu tuberculoză pulmonară sensi-
bilă la tratament. Pe forme clinico-anatomice au fost 
tuberculoză pulmonară fi bro-cavitară, nodulară şi 
infi ltrativă, inclusiv tuberculom pulmonar. Materia-
lul de rezecţie (segment, lob, pulmon) după fi xare în 
10% formalină se secţiona în direcţie longitudinală de 
la suprafaţa laterală spre hil cu prepararea mai multor 
plăci, care permiteau estimarea topică a leziunilor tu-
berculoase. Fragmentele de ţesut fi xat se includeau în 
parafi nă şi secţiunile histologice se colorau cu hema-
toxilină-eozină şi picrofuxină după van Gieson. 

Rezultate şi discuţii. La examenul macro- şi 
microscopic se determina răspândirea leziunilor tu-
berculoase cu aprecierea dimensiunii lor, răspândi-
rea fi brosclerozei şi intensitatea reacţiei limfocitare 
locale. Estimarea răspândirii fi brosclerozei includea: 
tipul I - fi broscleroză perifocală în limita leziunilor 
pulmonare; tipul II – fi broscleroză perifocală şi pe-
ribronhovasculară în limita a unui-două segmente; 
tipul III – fi broscleroză perifocală, peribronhovascu-
lară şi formaţiuni cicatriceale focale în limita a unui-
două segmente sau unui lob; tipul IV – fi broscleroză 
perifocală şi interstiţială în limita a unui-două seg-
mente sau unui lob. Intensitatea reacţiei limfocitare 
locale se estima: tipul I – aglomerări limfocitare rare 
şi infi ltraţie limfocitară difuză perifocală şi în ţesutul 
pulmonar adiacent; tipul II – foliculi limfocitari cu 
situare compactă a celulelor; tipul III – foliculi limfo-
citari organoizi cu centre herminative clare şi situare 
laxă a celulelor. Estimarea modifi cărilor în peretele 
bronhiilor: tipul I – infi ltraţie infl amatorie a peretelui 

bronhiei (de dren); tipul II – peretele bronhiei îngro-
şat pe contul fi brosclerozei peribronşice; tipul III – 
deformarea peretelui bronheei cu obliterare parţială 
sau dezvoltarea bronşiectaziei. 

În materialul de rezecţie din lotul cu tuberculoză 
multidrogrezistentă leziunile tuberculoase erau repre-
zentate de caverne 1,5x2,1-5,5x4,5 cm şi focare de 
necroză cazeoasă de 0,5x1,2-1,3x2,5 cm. Formaţiuni-
le cavitare erau unice în toate cazurile, iar focarele de 
necroză cazeoasă erau unice, cât şi multiple. 

Cazurile cu focare necrocazeoase unice constituie 
22,2%. Leziunile purtau caracter de tuberculom pul-
monar fără distrucţie şi diseminare perifocală, erau 
fi broconjunctiv incapsulate şi parţial infi ltrate calcar, 
cu remodelări interstiţiale minime în ţesutul pulmo-
nar adiacent (intact). Astfel, predomina, fi broscleroza 
perifocală în limita leziunilor pulmonare – dezvolta-
rea ţesutului fi bros de limitare şi incapsulare a leziu-
nilor necrocazeoase fără penetrare în ţesutul pulmo-
nar adiacent. Intensitatea reacţiei limfocitare locale 
predomina în formă de aglomerări limfocitare rare şi 
infi ltraţie limfocitară difuză perifocală şi mai puţin 
intensivă în ţesutul pulmonar adiacent. Modifi cările 
morfologice nespecifi ce în peretele bronhiilor mici şi 
bronhiole se limitau la descuamarea epiteliului, dis-
juncţie şi delacererae în stroma mucoasei.

În cazurile cu leziuni tuberculoase în focar tip tu-
berculom cu distrucţie (ramolire) centrală, care con-
stituie 22,3%, erau prezente diseminarea perifocală 
granulomatoasă şi micro-macronodulară, organizarea 
fi broconjunctivă parţială a leziunilor necrocazeoase, 
remodelarea fi broconjunctivă moderată a ţesutului 
pulmonar alveolar şi fi broscleroza peribronhovascu-
lară în ţesutul pulmonar adiacent leziunilor tubercu-
loase. Astfel, modifi cările fi brosclerotice predominau 
de tipul fi brosclerozei perifocale şi peribronhovas-
culare în limita a unui-două segmente – dezvoltarea 
ţesutului fi bros de limitare şi incapsulare a leziuni-
lor necrocazeoase cu penetrare în ţesutul pulmonar 
adiacent preponderent în spaţiile peribronhovascu-
lare şi septurile interlobulare. Intensitatea reacţiei 
limfocitare locale predomina de tipul I – aglomerări 
limfocitare rare şi infi ltraţie limfocitară difuză pe-
rifocală şi în ţesutul pulmonar adiacent (fi gura 1). 

Figura 1. Infi ltraţie limfocitară perifocală 
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Modifi cările morfologice nespecifi ce în peretele bron-
hiilor tip infi ltraţie infl amatorie predominau în mu-
coasă cu descuamarea parţială a epiteliului bronşic.

Coloraţie hematoxilină-eozină. x 100.
Cazurile cu leziuni tuberculoase multiple (2-3) cu 

distrucţie (ramolire) centrală sau excentrică constituie 
55,5%. Erau prezente diseminarea micronodulară pe-
rifocală şi leziunile necrocazeoase complet incapsula-
te fi broconjuctiv şi cu organizare parţială, remodelări 
structurale în formă de fi broză peribronhovasculară 
şi bronşiolectazii multiple în ţesutul pulmonar adia-
cent. Astfel, modifi cările fi brosclerotice predominau 
de tipul fi brosclerozei perifocale şi peribronhovas-
culare în limita a unui-două segmente – proliferarea 
ţesutului fi bros de limitare şi incapsulare a leziunilor 
necrocazeoase cu penetrare în ţesutul pulmonar adi-
acent preponderent în spaţiile peribronhovasculare 
şi parţial în septurile alveolare. Intensitatea reacţiei 
limfocitare locale predomina în formă de infi ltraţie 
infl amatorie şi pur limfocitară perifocală limitată şi în 
capsula fi broconjunctivă, care se prezenta infi ltrată cu 
histiocite şi limfocite, cu multiple capilare hiperemi-
ate şi edem interstiţial. Modifi cările morfologice ne-
specifi ce în peretele bronhiilor tip infi ltraţie infl ama-
torie predominau în mucoasă cu descuamarea parţia-
lă a epiteliului bronşic şi formarea bronşiolectaziilor 
multiple. Deci, în focarele necrocazeoase cu ramolire 
predomină reacţiile tisulare infi ltrativ-exsudative, cât 
şi proliferativă cu formarea stratului intern al capsulei 
din ţesut de granulaţie specifi c şi multiplelor granu-
loame epitelioide în spaţiul perifocal.

Formaţiunile cavitare (cavernele) în materialul de 
rezecţie erau cu peretele constituit din trei straturi (ne-
crocazeos, ţesut de granulaţie, ţesut fi bros) la 52,3% 
şi – din două straturi (necrocazeos şi ţesut de granula-
ţie preponderent nespecifi c) la 47,6% de cazuri. Indi-
ferent de structura şi dimensiunile cavernelor reacţiile 
tisulare infl amatorii predominau exsudativ-necrotice 
cu persistenţa manifestărilor de pneumonie cazeoa-
să acino-lobulară (fi gura 2) şi predominarea ţesutului 

Figura 2. Predominarea reacţiei exsudativ-necrotice  
în ţesutul pulmonar adiacent. Coloraţie hematoxili-

nă-eozină. x 100

de granulaţie nespecifi c în structura peretelui cavitar 
(fi gura 3), iar modifi cările morfologice nespecifi ce în 
ţesutul pulmonar adiacent predominau mult mai ac-
centuate comparativ cu cazurile de tuberculoză infi l-
trativă. Pericavitar sunt prezente infi ltrate şi formaţi-
uni granulomatoase din celule epitelioide, gigante şi 
limfocitare, iar în ţesutul pulmonar adiacent – dise-
minare granulomatoasă, pe alocuri confl uentă. Erau 
prezente şi organizarea fi broconjunctivă parţială a

Figura 3. Peretele cavernei din ţesut de granulaţie 
nespecifi c şi stratului necrocazeos. 

Coloraţie hematoxilină-eozină. x 100

leziunilor necrocazeoase cu persistenţa reacţiei de 
proliferare gigantocelulară (fi gura 4), remodelarea fi -
broconjunctivă moderată şi accentuată a ţesutului pul-
monar alveolar şi fi broscleroza peribronhovasculară 
în ţesutul pulmonar adiacent formaţiunilor cavitare. 
Astfel, modifi cările fi brosclerotice predominau de ti-
pul fi brosclerozei cavitare şi pericavitare, peribronho-
vasculară şi de formaţiuni cicatriceale focale în limita 
a două segmente, a unui lob sau plămân – dezvoltarea 
ţesutului fi bros de substituire a leziunilor necrocaze-
oase cu penetrare în ţesutul pulmonar adiacent prepon-
derent în spaţiile peribronhovasculare, pe parcursul

Figura 4. Leziune necrocazeoasă transformată fi bro-
conjunctiv şi persistenţa reacţiei gigantocelulare la 

periferie. Coloraţie hematoxilină-eozină. x 120

septurilor interlobulare şi parţial difuz. Intensitatea re-
acţiei limfocitare locale predomina sub aspectul aglo-
merărilor limfocitare rare, infi ltraţie limfocitară difu-
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ză pericavitară şi formaţiuni foliculare laxe în ţesutul 
pulmonar adiacent. Modifi cările morfologice nespe-
cifi ce în peretele bronhiilor constau din infl amaţie tu-
berculoasă productivă cu formaţiuni granulomatoase 
preponderent în mucoasă, infi ltraţie difuză cu limfo-
plasmocite şi neutrofi le – deformarea peretelui bron-
hiei cu modifi carea şi îngustarea considerabilă a lume-
nului (fi gura 5) sau dezvoltarea bronşiolectaziilor. În 
tuberculoza pulmonară sensibilă la tratament leziunile

Figura 5. Panbronşită infi ltrativ-productivă. 
Coloraţie hematoxilină-eozină. x 120

tuberculoase cavitare (cavernele) în 90% de ca-
zuri sunt constituite din ţesut conjunctiv fi bri-
lar şi reziduuri de necroză cazeoasă parţial in-
fi ltrată calcar pe suprafaţa internă a peretelui 
(fi gura 6) şi numai în sectoare limitate persista

Figura 6. Peretele cavernei fi broconjunctiv.
 Coloraţie hematoxilină-eozină. x 100

infi ltraţia limfocitară a ţesutului fi brilar. Pe lângă fi -
broscleroza peretelui leziunilor cavitare, în ţesutul 
pulmonar adiacent purta caracter moderat fi broscle-
roza peribronhovasculară şi a septurilor interlobulare, 
cât şi în focar sub formă de proliferări cicatriciale în 
limita a unui-două segmente. În cazuri unice forma-
ţiunile cavitare multiple erau în diferite faze de evo-
luţie – pe lângă caverne „sanate”, peretele cărora este 
constituit exclusiv din ţesut fi broconjunctiv parţial 
hialinizat, erau prezente şi cavităţi cu peretele con-
stituit din două straturi – stratul intern necrocazeos şi 
extern din ţesut de granulaţie în curs de transformare 
fi broconjunctivă. Pericavitar – granuloame epitelioi-

de unice cu semne de transformare fi broconjunctivă 
şi aglomerări limfocitare cu situare compactă a ce-
lulelor.

  
Figura 7. Formaţiune necrocazeoasă incapsulată 
fi broconjunctiv, foliculi limfocitari la suprafaţa 

externă a capsulei. Coloraţie hematoxilină-eozină. 
x 100 

În tuberculoza pulmonară infi ltrativă la 95,0% de 
cazuri formaţiunile necrocazeoase nodulare (tip tu-
berculom pulmonar) erau incapsulate fi broconjunctiv, 
cu induraţie şi parţial infi ltrate calcar. Perifocal şi în 
ţesutul pulmonar adiacent se notifi că formarea foli-
culilor limfocitari cu situare compactă a celulelor şi 
chiar tip organoid cu profi larea centrelor herminative 
clare şi situare laxă a celulelor (fi gura 7, 8). 

Figura 8. Foliculi limfocitari în ţesutul pulmonar 
intact. Coloraţie hematoxilină-eozină. x 100

Concluzie
Leziunile tuberculoase în tuberculoza multidro-

grezistentă sunt caracterizate de faza progresivă a 
procesului infl amator specifi c – persistenţa compo-
nentului exsudativ-necrotic în peretele cavernelor, 
evoluare torpidă a resorbţiei şi organizării leziunilor 
necrocazeoase, ramolire cu distrucţie în focarele ne-
crocazeoase, diseminare granulomatoasă şi tip necro-
tic pericavitar, perifocal şi în ţesutul pulmonar adia-
cent, afectarea exsudativ-productivă a bronhiilor mici 
şi a bronhiolelor, nivel scăzut al reacţiei limfocitare 
în leziunile tuberculoase şi în ţesutul pulmonar adi-
acent.

Leziunile tuberculoase în tuberculoza sensibilă la 
tratament sunt caracterizate de faza regresivă a proce-
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sului infl amator specifi c – peretele cavernelor fi bros-
clerozat (chist post-tuberculos) cu infi ltraţie limfoci-
tară limitată, proces avansat de resorbţie şi organizare 
fi broconjunctivă a leziunilor necrocazeoase, prevala-
rea componentului proliferativ al infl amaţiei, în cazuri 
unice diseminare granulomatoasă fără component ex-
sudativ-necrotic exclusiv în spaţiile perifocale, nivel 
înalt al reacţiei limfocitare în leziunile tuberculoase 
şi în ţesutul pulmonar adiacent, lipsa diseminării şi 
afectării infl amatorii a ţesutului pulmonar adiacent, 
inclusiv a bronhiilor.
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Rezumat
În tuberculoza pulmonară multidrogrezistentă leziuni-

le tuberculoase din materialul de rezecţie, sunt reprezenta-
te preponderent în faza progresivă a procesului infl amator 
specifi c – persistenţa componentului exsudativ-necrotic în 
peretele cavernei, evoluare torpidă a resorbţiei şi organiză-
rii leziunilor necrocazeoase, ramolire cu distrucţie în foca-
re, diseminare granulomatoasă şi tip necrotic pericavitar, 
perifocal şi în ţesutul pulmonar adiacent, afectarea infi l-
trativ-productivă a bronhiilor mici şi a bronhiolelor, nivel 
scăzut al reacţiei limfocitare în leziunile tuberculoase şi în 
ţesutul pulmonar adiacent.

Cuvinte-cheie: Tuberculoză pulmonară multidrogre-
zistentă, tablou morfologic, ţesut pulmonar.

Summary 
In the MDR pulmonary tuberculosis, the tuberculosis 

lesions from the resection material are mainly represented in 
the progressive phase of the specifi c infl ammatory process 
– the persistence of the  exudative-necrotic component 
in the cavern wall, torpid evolution of resorbtion and 
organization of necrocazeous lesions, soft-mindedness 
with destructive outbreaks, granulomatous dissemination 
and necrotic pericavitar type, per focal and adjacent 

pulmonary tissue, infi ltrative-productive effect on small 
bronchi and bronchioles, low level of lymphocyte reaction 
in tuberculosis lesions and adjacent pulmonary tissue.

Keywords: Multidrug resistant tuberculosis, 
morphological aspects, pulmonary tissue. 

Резюме
При лекарственно-устойчивом туберкулезе легких 

туберкулезные поражения представлены в основном 
фазой прогрессирования специфического воспали-
тельного процесса – персистирование экссудативно-
некротического компонента воспаления в стенке ка-
верны, вялое течение рассасывания и организации 
казеозно-некротических поражений, распад и деструк-
ция в очаговых поражениях, гранулематозная и не-
кротического типа диссеминация вокруг каверн и оча-
говых поражений как и в подлежащей непораженной 
легочной ткани, инфильтративно-продуктивные по-
ражения мелких бронхов и бронхиол, низкий уровень 
лимфоцитарной реакции  в туберкулезных поражениях 
и подлежащей легочной тканию.

Ключевые слова: Множественной лекарственно-
устойчивой туберкулез, легочнaя ткань.
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Introducere
Tuberculoza şi sarcoidoza sunt boli granuloma-

toase cronice, similare în multe aspecte, deşi diferi-
te ca esenţă. Tuberculoza este o patologie infecţioa-
să provocată de Mycobacterium tuberculosis, foarte 
frecventă la noi în ţară şi este morfologic caracteriza-
tă de granuloame cu necroză cazeoasă, iar tratamentul 
este axat pe eliminarea microorganismului. Pe de altă 
parte, sarcoidoza este o patologie sistemică rară, de 
etiologie neclară, histologic caracterizată de granu-
loame necazeifi cante, deci tratamentul este doar unul 
patogenetic, bazat pe imunosupresie [1]. 

Diferenţierea acestor două entităţi atât de asemă-
nătoare clinic, imagistic, iar uneori şi histologic poate 
fi  o adevărată provocare chiar şi pentru un specialist 
experimentat. 

În literatura de specialitate asocierea dintre sarco-
idoză şi tuberculoză este remarcată ca fi ind una foarte 
rară [2, 3]. 


