
SUPURAŢIILE PULMONARE = inflamaţii purulente
localizate / difuze ale parenchimului pulmonar. 

ABCESUL PULMONAR = colecţie purulentă circumscrisă a 
parenchimului pulmonar. 

Etiologia - bacterii aerobe (stafilococ, pneumococ, colibacili, 
haemophilus influenzae) + bacterii anaerobe (fusobacterium, 
peptococcus)peptococcus). 



M:
 Abcesul unic recent - colecţie purulentă
bine delimitată dimensiuni variabile pereţi debine delimitată, dimensiuni variabile, pereţi de 
culoare cenuşie-roşietică (capsula piogenă), 
tapetaţi de material cremos cenuşiu-gălbui şi de 
ţesut necrotic. 

 Abcesul vechi - perete cu consistenţă
crescută şi culoare albicioasă (capsula colagenă), ş ( p g ),
înconjurat de zone de scleroză. 

 Abcesul multilocular - cavităţi multiple 
comunicante, cu tendinţa la confluenţă.



m:
- zona centrală - colecţie de PMN şi piocite, necroză purulentă. 
- periferie - ţesut de granulaţie (capsula piogenă) → capsulă de scleroză colagenăp ţ g ţ ( p p g ) p g
(capsula colagenă). 

Complicaţii:
- locale: pleurezia purulentă şi piopneumotoraxul prin perforare în cavitatea
pleurală, bronşiectazia, scleroza şi emfizemul pulmonar. 
- extrapulmonare: embolii septice → abcese metastatice (hepatice, cerebrale) / 
infecţii cu diferite localizări (flebite, peritonite, artrite, nefrite, etc).



GANGRENA PULMONARA = supuraţie putridă difuză. 
Cauza: germeni anaerobi (streptococ anaerob, clostridium) + fusospirili + teren
cu reactivitate imunologică scăzută.

M: necroză masivă cu sfacele de ţesut pulmonar → cavităţi mari, neregulate
ce contin exudat purulent, sfacele negricioase de ţesut pulmonar şi germeni
microbieni.



TUBERCULOZA PULMONARĂ
T b l l ă b i f i ă d i ăTuberculoza pulmonară = b. infecto-contagioasă cu caracter endemic, cauzată
de infecţia cu Mycobacterium tuberculosis. 
- Localizarea pulmonară (+ pleurală + bronşică) - cea mai frecventă, ~ 80% din 
localizările infecţiei TBC 



TUBERCULOZA PRIMARA apare la primul contact produs prin
inhalarea b. Koch → tuberculoza pulmonară primară = “tuberculoza copilăriei”. 

TUBERCULOZA SECUNDARA (postprimară, ftizia pulmonară) 
apare la adultul imunizat faţă de bacilul Koch în cursul infecţiei primare.



TUBERCULOZA PRIMARA

I. COMPLEXUL PRIMAR TUBERCULOS
II. BRONHOPNEUMONIA TBC
III. PNEUMONIA TBC
IV. MILIARA TBC 



TUBERCULOZA PRIMARA

I. COMPLEXUL PRIMAR TUBERCULOS (complexul
Ranke) constituie în > 95% din cazuri manifestarea primoinfecţiei tuberculoase
pulmonare:pulmonare: 

 Afectul primar (focarul Gohn) 
 Limfangita de legătură
 Adenopatia satelită Adenopatia satelită



 Afectul primar (Gohn)
M: nodul 0 5-2 cm unic subpleural lob superor / mediuM: nodul 0,5-2 cm, unic, subpleural, lob superor / mediu. 
m: necroză de cazeificare + foliculi tuberculoşi. 



Evoluţia
● favorabilă → înconjurat de ţesut de granulaţie → capsulă colagenă

● nefavorabila: 
- se măreşte prin extinderea zonei de necroză de cazeificare → 
pneumonie tuberculoasa;pneumonie tuberculoasa; 
- cazeumul se ramoleşte → se elimină pe cale bronşică →  lipsă de 
substanţă = caverna primară TBC. 



 Limfangita de legătură
M: travee albicioase subţiri, cu granulaţii şi tuberculi miliari
m: foliculii tuberculoşi. 
Evoluţie: rezorbţia componentei exudative şi organizare fibroasă. 

 Adenopatia satelită
M: mărirea de volum a ganglionilor regionaliM: mărirea de volum a ganglionilor regionali
m: necroză de cazeificare şi foliculi tuberculoşi. 
Evoluţia
– favorabilă → încapsulare fibroasă şi calcificare. 
- nefavorabilă - extindere → periadenita, poliadenopatie, tuberculoza bronşica, fistula ganglio-bronşica, 

licaverne ganglionare.



II. BRONHOPNEUMONIA TBC (cazeoasă) -
diseminarea infecţiei pe cale limfo-hematogenă / bronşică. 

M: leziuni acino-nodoase (“frunză de vita de vie”) / nodulare, cenuşii-
gălbui, unice / multiple, izolate / confluente, uni / bilaterale. 

m: necroză de cazeificare şi foliculi tuberculoşim: necroză de cazeificare şi foliculi tuberculoşi. 



Evoluţia:
- favorabilă - rezorbţia leziunilor exudative, fibrozarea celor 
proliferative şi încapsulare fibroasă a zonelor de necroză cazeoasă.proliferative şi încapsulare fibroasă a zonelor de necroză cazeoasă. 
- nefavorabilă - caverne tuberculoase.



III. PNEUMONIA TBC (cazeoasă) - diseminare bronşica a infecţiei
TBC, în condiţiile unei stări de anergie a organismului. 

M: leziuni localizate la un lob → tot plămânul/bilaterale; 
- zona afectată este mărită de volum, neuniforma prin alternanţa de zone cu 
aspect gelatiniform/mate galben-cenuşii. 

m: zone întinse de necroză de cazeificare. 

Evoluţia
-favorabilă prin rezorbţia exudatului şi încapsularea fibroasă a zonelor de 
necroză cazeoasă. 
-nefavorabilă → cazeificare masivă →deces.  



IV. MILIARA TBC - diseminare hematogena / limfo-hematogena a bacililor Koch. 
M: granulaţii şi tuberculi miliari la nivelul plămânului, pleurei, splinei, rinichiului, ficatului, ganglionilor
limfatici, meningelui, creierului, etc. 

l i i d ti i f li li t b l im: leziuni exudative şi foliculi tuberculoşi.



TUBERCULOZA SECUNDARA

I. TUBERCULOZA ACINO-NODOASA- cea mai frecventăI. TUBERCULOZA ACINO NODOASA cea mai frecventă
formă de ftizie. 
M: tuberculi izolaţi/confluenţi = focare acino-nodoase, în centrul
cărora se găsesc zone de cazeificare. 
m: foliculii tuberculoşi + necroza de cazeificarem: foliculii tuberculoşi + necroza de cazeificare. 
Evoluţia
- favorabilă: încapsulare fibroasă a zonelor de necroză cazeoasă
- nefavorabilă: confluarea leziunilor → caverne

II. TUBERCULOZA CAVITARA (ulcero-cazeoasă)II. TUBERCULOZA CAVITARA (ulcero cazeoasă) 
M: caverne în diferite faze evolutive + necroză cazeoasă
Evoluţia - fibrozarea leziunilor → forma fibro-cavitară / fibroză
pulmonară întinsă ± atelectazie / emfizem.



III. TUBERCULOZA FIBRO-CAZEOASA
M: zone de cazeificare cenuşii gălbui care alternează cu zone de aspectM: zone de cazeificare cenuşii-gălbui, care alternează cu zone de aspect 
gelatiniform şi cu zone de fibroză pericazeoasă. 
Evoluţia similară cu cea descrisă pentru celelate forme ale ftiziei.



PNEUMOCONIOZELE (konis=praf) = reacţii variate ale parenchimuluiPNEUMOCONIOZELE (konis=praf) = reacţii variate ale parenchimului
pulmonar, provocate de acumularea prin inhalare a pulberilor de origine mineral / 
vegetală / animală. 

Eti t iEtiopatogenic
- cauzate de inhalarea pulberilor

- anorganice: cărbune, siliciu, azbest, beriliu
- organice: bumbac, cânepă, cereale.

- după inhalare pulberile de dimensiuni mari sunt reţinute în căile aeriene superioare, 
iar cele mici (≤ 1 micron) → intraalveolar → reacţie macrofagică. 

- pulberile inerte sunt înglobate în macrofage şi eliminate pe cale bronşică /pulberile inerte sunt înglobate în macrofage şi eliminate pe cale bronşică / 
drenate limfatic. 

- pulberile patogene: înglobare în macrofage → denaturarea proteinelor şi
lipidelor → necroza → eliberare de fosfolipide cu acţiune fibrogenă → pulberile vor fi 
preluate de alte macrofage şi ciclul va continuapreluate de alte macrofage şi ciclul va continua. 



 Pneumoconioze necolagene - reversibilitateag
reacţiei faţă de pulberi şi prin păstrarea arhitecturii alveolare

- antracoza, 
- sideroza.

 Pneumoconioze colagene - distrugeri ale 
arhitecturii pulmonare cu sinteză de colagen moderată / p g
intensă → modificări pulmonare ireversibile

- silicoza, 
- pneumoconioza minerilor la cărbune, p
- azbestoza, 
- talcoza.



PNEUMOCONIOZE NECOLAGENE

Antracoza i ă i t ti ă tă d l dAntracoza – pneumoconioză asimptomatică cauzată de acumularea de 
carbon în plămâni datorită expunerii repetate la poluarea aerului / prin inhalarea
fumului de tigara / particule de praf de cărbune
- întâlnita cu intensitate variabilă la toţi adulţii.

- pulberile de carbon inhalate sunt eliminate prin mecanismul de epurare al 
respiraţiei, odată cu expectoraţia. 

- o parte din pulberea de carbon este înglobată în macrofagele alveolare → 
vehiculată către interstiţiile pulmonare /limfatice /ganglionii regionali.

M: la nivelul plămânilor şi mai ales la nivelul lobilor superiori, se vad
trenee liniare / formaţiuni circumscrise de culoare negricioasă. 

ti l d b î it l f l di t l b im: - particule de carbon în citoplasma macrofagelor din peretele bronșic
→ granuloame
- particule libere în ganglionii limfatici mediastinali, 
- fibroza submucoasă în peretele bronșic, epiteliul este de obicei intact

Evolutia: fără implicații clinice semnificative



PNEUMOCONIOZE COLAGENE
SILICOZA = inhalarea de particule de SiO2 liber cristalin, dar numai
cele cu diametru de 1-2 microni sunt patogene. 

Patogenia - imună: sistemul macrofagic alveolar are rol esenţial în
reacţia plămânului faţă de pulberile de siliciu. 

- particulele de SiO2 intraalveolare → străbat peretele macrofagelor şi- particulele de SiO2 intraalveolare → străbat peretele macrofagelor şi
alterează sistemul lor hidrolazic lizozomal → blocarea funcţiei imunitară. 
- particulele SiO2 eliberate din macrofagele distruse sunt încorporate în
alte macrofage, ciclul de lezare al macrofagelor repetându-se. 

LPZ lib t di f l t f ţă d l it l l b ă- LPZ eliberate din macrofagele = atg faţă de care plasmocitele elaborează
atc. 
- precipitarea atc sau a complexelor atg-atc la nivelul fibrelor de colagen → 
hialinul din nodulul silicotic.



M: număr variabil de formaţiuni nodulare dure, izolate / 
confluente, ~ câţiva mm şi culoare cenuşie-negricioasă, 
localizate în tot plămânul sau numai în lobii superiori şi în
vecinătatea pleurei.

m: nodulul silicotic - septurile interalveolare din 
vecinătatea bronşiolelor respiratorii şi terminale
- central: necroză şi pulbere liberă înconjurată de fibre 
colagene concentricecolagene concentrice,
- periferic: macrofage ce conţin pulbere fagocitată, 
limfocite, plasmocite, fibroblaşti. 



LEZIUNI TUMORALE

- benigne / maligne, marea majoritate - 95-96%, sunt CBP 
- se pot dezvolta

enbronşic în interiorul bronhiilor- enbronşic - în interiorul bronhiilor, 
- intrapulmonar - fără legătură cu bronhiile mari, 
- în aisberg - o parte este endobronşică iar cealaltă intrapulmonară.



I.TUMORI EPITELIALE
1. Adenocarcinom lepidic, acinar, adenocarcinom papilar, 
adenocarcinom micropapilar, adenocarcinom solid, 
adenocarcinom mucinos invaziv (adenocarcinom mixt invaziv
mucinos și nonmucinos), adenocarcinom coloid, 
adenocarcinom fetal adenocarcinom enteric adenocarcinom

II.TUMORI MEZENCHIMALE: Hamartomul
pulmonar, Condromul, PEComa
(limfangiolemiomatoza, PEComa benign, PEComa
malign), Tumora miofibroblastică peribronșică
congenitală, Limfangiomatoza pulmonar difuză, Tumora
miofibroblastică inflamatorieadenocarcinom fetal, adenocarcinom enteric, adenocarcinom

minim invaziv (mucinos și nonmucinos), leziuni preinvazive
(hiperplazia adenomatoasă atipică,
adenocarcinom in situ mucinos și nonmucinos);
2. Carcinom scuamos cheratinizat, carcinom scuamos
necheratinizat, Carcinom scuamos bazaloid,
l i i i i ( i i it )

miofibroblastică inflamatorie,
Hemangioendoteliomul epitelioid, Blastomul
pleuropulmonar, Sarcomul sinovial, Sarcomul intimei
arterei pulmonare, Tumorile mioepiteliale.
III.TUMORILE LIMFOHISTIOCITARE: 
Limfomul de zonă marginală asociat mucoaselor

leziuni preinvazive (carcinom scuamos in situ);
3. Tumori neuroendocrine: carcinom cu celule mici
(carcinom cu celule mici combinat), carcinom
neuroendocrin cu celule mari (carcinom cu celule mari
combinat), tumora carcinoidă (tipică,
atipică), leziuni preinvazive (hiperplazie cu celule

(MALT), Limfomul difuz cu celule mari, Granulomatoza
limfomatoidă, Limfomul intravascular cu
celule mari B, Histiocitoza Langerhans pulmonară.
IV.TUMORI CU ORIGINE ECTOPICĂ: Tumori
cu celule germinale (teratom matur și imatur),
Timom intrapulmonar, Melanom, Meningiom NOS.

neuroendocrine difuză idiopatică);
4. Carcinom cu celule mari;
5. Carcinom adenoscuamos;
6. Carcinom sarcomatoid: carcinom pleiomorf, carcinom cu 
celule fusiforme, carcinom cu celule
gigante, carcinosarcom, blastom pulmonar;

p , , g
V.TUMORI METASTATICE

7. Carcinoame neclasificabile: carcinom limfo-epitelial, 
carcinoame NUT;
8. Tumori de tip glande salivare: carcinom
mucoepidermoid, carcinom adenoid chistic, carcinom
epitelial-mioepitelial, adenompleiomorf;
9. Papiloame: papilom scuamos (exofitic, inversat), papilomp p p ( , ), p p
glandular, papilom mixt scuamos și
glandular;
10. Adenoame: pnenumocitom sclerozant, adenom alveolar, 
adenom papilar, chistadenom mucinos,
adenom al glandelor mucoase.



I. TUMORILE BENIGNE BP

I.A. TUMORILE EPITELIALE BENIGNE: 
- papilomul bronşic, 
- chistadenomul bronşic

 Papilomul bronşic

M: formaţiune endobronşică pediculată, vegetanta, de dimensiuni reduse, la nivelulţ ş p , g , ,
bronhiilor mari – unică / bronhiolelor - multiplă
m: axe conjunctivo-vasculare ramificate, tapetate de un epiteliu cilindric stratificat/ epiteliu
metaplaziat pavimentos.



I.B. TUMORILE BENIGNE 
MEZENCHIMALEMEZENCHIMALE
 Fibroamele
M:
endobronşice/intrapulmonare/aisberg, 
alb-sidefii, ferme, aspect de vârtejuri. 
m: fascicule de fibroblaste, fibrocite şi o 
cantitate variabilă de fibre de colagen.

 Lipoamele
M: formaţiuni endobronşice / 
aisberg/intrapulmonare, galben-aurii, 
consistenţă moaleconsistenţă moale. 
m: adipocite adulte dispuse lobular, 
separate de fascicule fibro-conjunctive.



 Condroamele
M: formaţiuni endobronşice sesile sau

di l t / d l i t lpediculate/nodulare intrapulmonar. 
m: ţesut cartilaginos hialin, celule
cartilaginoase de talie mare, dispuse
neregulat.neregulat.

 Hemangioamele
M: intrapulmonar, zone multiple de culoare
roşie-violaceeroşie-violacee
m: hemangioame de tip capilar şi cavernos.



II. TUMORILE MALIGNE
CACINOAMELE BRONHOPULMONARE

- constituie ~ 90 % din neoplaziile maligne ale plămânului. 
-3-6 ori mai frecvent la barbati, în special la fumători > 50 ani. 
- frecvenţă în cadrul bolii canceroase: locul I la barbati şi IV la femei. 

Etiopatogenia
- Fumatul - 90% din cancerele pulmonare atribuite fumatului
- conţinut de substanţe cancerigene şi cocarcinogene din fumul de ţigare: 
benzpirenul, benzfluorantrenul, dibenzantracenul şi nitrosaminele. 

Fumul de ţigară acţionează prin:
- reducerea clearence-ului muco-ciliar, 

i it d d tă it li li b i hi l i l l l b l- iritarea de durată a epiteliuli bronşic → hiperplazia celulelor bazale → 
metaplazie scuamoasă → carcinom in situ → carcinom invaziv
Un rol central în tot acest proces patogenic îl joacă enzimele endogene -
arilhidrocarbon-hidrolaza → activează hidrocarburile policiclice cu rol important 
în declanşarea carcinogenezeiîn declanşarea carcinogenezei



- Poluarea atmosferică - substanţe cancerigene provenite din fumul
industrial, casnic, gazele de eşapament (aditiv cu fumatul). 
- Expunerea industrială
- pulberile radioactive (uraniu), 
- randon (produs prin distrugerea naturală a uraniului în sol, care devine parte a 
aerului respirabil si se acumuleaza in cladiri), 
- prelucrarea azbestului, 
- rafinarea minereurilor de nichel, 
- fabricarea cromaţilor, mineritul fierului, distilarea huilei, etc
B lil BP t d  fib ă t b l b it i ă- Bolile BP generatoare de fibroză: tuberculoza, bronşita cronică

- Genetica: istoric familial pozitiv pentru cancerul pulmonar a fost asociat cu o 
creștere de 1,7 ori a riscului
- riscul de cancer pulmonar este crescut de 2 - 4 ori la rudele de gradul I ale 
pacienților cu cancer pulmonarpacienților cu cancer pulmonar

Cancerul pulmonar la nefumatori - cauza majora a mortalitatii, cea de-a 
7-a cauza principala a deceselor provocate de cancer. 
Factorii de risc: expunerea la fumul de tigara expunerile ocupaționale poluareaFactorii de risc: expunerea la fumul de tigara, expunerile ocupaționale, poluarea
aerului interior cu radon, sensibilitatea genetică si sindromul metabolic



M:
- Forma centro-hilară: 

- vegetantă, 
- infiltrantă, 
- cavitara. 

- Forma periferică
- Forma micronodulară (carcinomatoza pulmonară)



Forma centro-hilară
- origine in bronhiile mari (primitive, lobare, g (p
segmentare) → obstrucţia bronsica → atelectazie, 
supuraţie. 
- evoluează endobronşic → infiltrează peretele 
b i hi l lbronşic → parenhimul pulmonar. 

- Endobronsic - forma vegetantă ± ulceraţie 
- forma infiltrantă - îngroşare inelară a 
peretelui bronşic.peretelui bronşic. 

- Intrapulmonară - formaţiune compacta, fără 
limite precise, alb-gălbuie, slăninoasă; pot apare 
zone de necroză → forma cavitara. 

- aspect particular - varianta mediastino-
pulmonară cu origine tot la nivelul bronhiilor mari, 
dar invadează precoce mediastinul şidar invadează precoce mediastinul şi 
metastazează ganglionar.



Forma periferică
- se dezvoltă la distanţă faţă de hil → 
evolutie de regulă lenta şi asimptomatica 
→ dimensiuni mari în momentul depistării. 
- formaţiune nodulara unica mamelonata, 
imprecis delimitata, infiltrativa, ~ 10-12 cm p
sau mai mult; pe secţiune - culoare alb-
gălbuie, aspect slăninos, cu zone de 
necroză şi hemoragie.

Forma micronodulară (carcinomatoza 
pulmonară) 
- noduli mici, multipli de culoare albicioasă, 
l li ţi î i l b l llocalizaţi în special subpleural. 
- asociază prezenţa de trenee albicioase 
cu distribuţie subpleurală, interstiţială şi 
peribronşică (limfangita carcinomatoasă).



m:
Cancerul bronho-pulmonar non-microcelular
- adenocarcinoame (40 %)

i 30 %- carcinoame scuamoase 30 % 
- carcinoame cu celule mari 9 % 

Cancerul bronho-pulmonar microcelular
puternic asociat cu fumatul- puternic asociat cu fumatul

- 60-70 % prezintă metastaze



CANCER BRONHO-PULMONAR 
NON-MICROCELULAR

Carcinom scuamos

- > 30 % din CBP, se dezvoltă pe zonele de 
metaplazie scuamoasă ale epiteliului bronşic. 
- sunt descrise leziuni precursoare: displaziile şi 
carcinomul in situ bronşic cu aspect similar celorcarcinomul in situ bronşic cu aspect similar celor 
din alte localizări.



M: corespunde în general un carcinom centro-hilar, adesea cu necroză 
→ forme cavitare.

m: similar altor localizari

IHC: CK (34ßE12, 5/6+), p63+, rar TTF1+ si CEA+ 

CK 5/634ßE12 p63



Adenocarcinom - 40% dintre CBP şi 
se dezvoltă din epiteliile glandelor şi mucoasei 
bronşicebronşice. 

M: formaţiune periferica (65 % din cazuri), unica 
/ multipla, gri-gălbuie, imprecis delimitată. 

Leziunea precursoare: adenocarcinom 
“in situ” → progresează către adenocarcinomul 
minim invaziv → adenocarcinomul invaziv.

Adenocarcinomul “in situ” = lepidic (lepidoptere 
– fluturi pe gard)p g )
- Ø ≤ 3 cm și nu asociază invazia limfo-
vasculară /pleurală. 
- celule neoplazice cresc continuu de-a lungul 
pereților alveolari (fără complexitatepereților alveolari (fără complexitate 
arhitecturală, cu păstrarea arhitecturii 
alveolare). 



Adenocarcinomul minim invaziv - leziune solitara, cu pattern de creștere predominant lepidic, Ø 
≤ 3 cm, cu mici focare invazive ≤ 0,5 cm.

Adenocarcinomul invaziv are mai multe paternuri arhitecturale:
- acinar - formarea de structuri glandulare;
- papilar - axe fibro-vasculare captușite de celulele neoplazice, care înlocuiesc mucoasa 
alveolară;alveolară; 
- micropapilar - aspect de muguri epiteliali fără axe fibrovasculare;
- solid - insule sau cuiburi tumorale solide cu producție de mucus.

acinar papilar micropapilar solidacinar p p p p solid



IHC:
- rar pozitiv pentru markerii celulelor scuamoase: p63 (32%), CK5/6p p p ( )
(18%), 34βE12 (82
- este pozitiv pentru TTF-1 (89%) și CK7.

TTF1CK7



Carcinomul cu celule mari (macrocelular) ~10 % dintre CBP. 
M: mase periferice → bronhii subsegmentare, plera si structurile adiacente
m: pleiomorfism marcat cu monstruzităţi nucleare (cc. cu celule gigante), sau 
pot avea citoplasmă clară (cc. cu celule clare).
IHC: CK5 (56%), calretinină (38%), trombomodulină (25%), mezotelină (13%), 
TTF1 (variabil).

TTF-1



II. CARCINOMUL CU CELULE MICI (microcelular) ~ 15 % dintre CBP, 
se dezvoltă din epiteliile glandelor şi mucoasei bronşice. 
m: celulele cu dimensiuni reduse, forma alungită / rotundă / poligonală, cu citoplasmă redusă,m: celulele cu dimensiuni reduse, forma alungită / rotundă / poligonală, cu citoplasmă redusă, 
dispuse in insule / plaje compacte, separate de septuri fibroase subţiri. 
IHC: cromogranina+, synaptofizina+, CD56, TTF1



IHC
1. Diagnostic 

Tip histologic

Carcinoame scuamoase
CK7 -, CK5/6 +
p63 +p
TTF-1 -

Adenocarcinoame CK7 +
TTF-1 + ≥ 75 - 100%

Carcinoame cu celule mari TTF-1 +  50%

Carcinoame cu celule mici

CK7 -
TTF-1 + 61- 100%
CD56 +  Cromogranină +CD56 +, Cromogranină +
Sinaptofizină +

2. Terapie: 
FDA a aprobat un test IHC cu atc ALK ca test dg pentru pacienții cu cc p g p p ț
non-small cu rearanjat ALK→ pacienții candidați pentru tratamentul cu 
inhibitori ai ALK.



Evoluţia:
 propagarea locală

- extensie directă cu infiltrarea - alveolită neoplazică
cale limfatică- cale limfatică

 propagarea la distanţă (metastazarea) 
- limfatic: ganglionii traheo-bronşici, cervicali, abdominali
- sanghin: plămânul contralateral, pleură, ficat, glande suprarenale, sistem nervos

central, rinichi, oase, maduva osoasă, pericard, cord

Supraviețuirea la 5 anip ț
- 72-82% stadiul I,
- 45-55% stadiul II.
- 23-35% stadiul III
- 1% stadiul IV.



Aspecte particulare - în carcinoamele pulmonare apicale apar metastaze care 
infiltrează tumoral plexul vasculo-nervos brahial = sindromul Pancoast: 

mioza (pupilelor)mioza (pupilelor), 
anhidroza (lipsa transpirației), 
ptoză palpebrală (căderea pleoapei) 
enoftalmie (infundarea globului ocular in orbita).

Sindrom Horner
mioza 
ptoză palpebrală 
enoftalmie



TUMORILE SECUNDARE 
BRONHOPULMONARE (metastazele) ( )
- frecvent întâlnite, favorizate de imensa reţea capilară
pulmonară
- de 3 ori mai frecvente, comparativ cu carcinoamele
primitive.p
M:
- metastazele periferice - noduli unici / multipli
- metastazele centro-hilare - vegetant endobronşic şi
intrapulmonar; 
- metastazele micronodulare - carcinomatoză pulmonară
m:
primitive mamare (55%), 
bronhopulmonare contralaterale, 

t igastrice, 
ovariene, 
rectale, 
renale, 
tiroidiene etctiroidiene, etc.


