tilor). Liza purulentd a focarului necrotic poate fi cauza inflamatiei supurative a
seroaselor, hemoragiei, sepsisului. Repercusiunile evolutiei favorabile a necrozei sunt
destul de semmificative, daca ea a fost localizatd in organe vitale (chist in creier,
cicatrice pe miocard),

MOARTEA, SEMNELE MORTII, MODIFICARILE POSTMORTALE

Moartea, ca notiune biologica, este o manifestare a incetarii ireversibile a activitafii
vitale a organismului, O datd cu instalarea mortii omul se transformi intr-un corp
neviy, c ad a v ru (cadaver).

Dupd ¢ a u z a, care duce la instalarea mortii, deosebim moarte naturala
(fiziologicd), violentd gi moarte cauzatd de boli.

Moartea naturald survine la oamenii de varstd inaintati §i la longevivi in urma
uzurii naturale (fiziologice) a organismului (moartea fiziologicd). Durata vietii omului
nu este stabilitd precis, dar, reiesind din durata vietii longevivilor planetei noastre, ea
poate constitui 150 de ani g1 mai mult.

Este clar interesul fatf de problemele legate de batréinete si imbolnivire de care se ocupd un domeniu
special al stiintei medico-biologice — gerontologia (de la gr. geron — bitrdn §i logos — stiin{a) i fatd de
bolile perioadei de seniliate, studiate de geriatrie (de la gr. geron — Ditrin §i iatreia — tratament),
compartiment al gerontologiei.

Moartea violentd survine in urma unor asa actiuni (premeditate sau involuntare) ca
omorul, sinuciderea, diferite traumatisme, accidente (de ex., accidente de circulatie sau
de munci, traumatisme comune), Moartea violentd, fiind o categorie social-juridica,

| este studiata de medicina legala si organele de justitie.
E Moartea cauzatd de boli intervine ca urmare a incompatibilitdtii vietii cu
modificarile induse in organism de procesele patologice. De obicei moartea cauzatd de
boli se instaleaza lent si este insotitd de stingerea treptatd a functiilor vitale. Uneori
moartea survine pe neasteptate, in plind sandtate — moartea subitd. Ea este conditionati
de boli cu evolutie latenta sau suficient compensate, in care apare subit o complicafie
letald (de ex., hemoragia masiva in ruptura anevrismului aortic, ischemia acutd a
miocardului in tromboza arterei coronariene a inimii, hemoragia cerebrald in boala
hipertensiva s. a.). ' '

In functie de caracterul reversibil sauireversibil al modificdri-
lor activitifil vitale a organismului deosebim moarte clinici §i biologica.

Moartea clinicd se caracterizeaza prin oprirea respiratiei §i circulatiei sanguine, dar
aceste modificari ale activitafii vitale a organismului in decurs de cdteva minute
(durata de supravietuire a scoartei cerebrale) sunt reversibile. La baza mortii clinice std
o stare deosebitd de hipoxie (in special a sistemului nervos central) in legdturd cu
incetarea circulatiei sanguine g1 lipsa reglarii ei centrale.

Moartea clinicd este precedatd de agonie (de la gr. agon — luptd), care reflectd
ctivitatea necoordonatd a sistemelor homeostatice in pericada terminald (aritmii,
izia sfincterelor, convulsii, edem pulmonar). Agonia face parte din aga-numitele
i terminale si poate dura de la cdteva minute pand la citeva ore, sfargind cu

ea clinicd. In stirile terminale (agonie, soc, pierdere de singe) si moartea clinici
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se aplicd un complex de masuri de reanimatie (de la lat. re si animatio — inviere).
Legitatile de baza ale stingerii i restabilirii funcfiilor vitale ale omului sunt studiate de
un compartiment special al medicinei ~ reanimatologie.

Moartea biologicd se caracterizeaza prin tulburdri ireversibile ale activitatii vitale
a organismului, debutul proceselor autolitice. Moartea- celulelor §i tesuturilor in
moartea biologici nu se instaleazi simultan. Primul moare sistemul nervos central;
peste 5-6 minute dupd oprirea respiratiei §i a circulatiei sanguine se produce
dezintegrarea elementelor ultrastructurale ale celulelor parenchimatoase ale creierului
si maduvei spindrii. in alte organe i tesuturi (piele, rinichi, inima, plimani s.a.) acest
proces decurge timp de mai multe ore sau chiar zile, structura generald a multor organe
$i tesuturi, observatd la microscopul optic, persista timp indelungat si doar examenul
electronomicroscopic pune in evidentd distructia ultrastructurilor celulelor. De aceea
morfopatologul studiind microscopic materialul preluat de la cadavru, poate judeca
despre caracterul modificirilor patologice ale organelor si fesuturilor.

Intrucat dupa instalarea morfii multe organe §i tesuturi i§i mentin un timp relativ
indelungat parametrii fiziologici, ele pot fi folosite pentru transplantare
(grefd). La ora actuald in practica medicald se folosesc singele cadaveric pentru
transfuzie, tesuturi (corneea, pielea, oasele, vasele) §i organe (rinichii) conservate,
recoltate de la cadavru pentru transplantare.

O data cu moartea biologica aparun gsirde semne ale mortii $i modi-
ficdri postmortale: ricirea cadavrului, rigiditatea cadaverica, deshidratarea
(uscarea) cadavrului, redistribuirea sangelui, petele cadaverice, descompunerea
cadavrului.

Rdcirea cadavrului (algor mortis) este cauzatd de incetarea dupa moarte a
elabordrii cédldurii in corp §i egalarea temperaturii cadavrului si a mediului ambiant.
Daci Tnainte de moarte bolnavul a avut o temperaturd foarte inaltd sau daca in perioada
agonala de lungd duratd au avut loc convulsii, atunci récirea cadavrului se produce lent.
In unele cazuri (tetanos, intoxicatii cu stricnind) in primele ore dupd moarte
temperatura cadavrului poate creste.

Rigiditatea cadavericd (rigor mortis) se manifestd prin intirirea st infepenirea
mugchilor voluntan i involuntari §i este determinatd de disparifia dupd moarte a
acidului adenozintrifosforic (ATP) din muschi gi acumularea in ei a acidului lactic.
Rigiditatea cadavericd apare, de obicei, peste 2-5 ore dupd moarte §i spre sfarsitul
primelor 24 ore cuprinde toati musculatura. Rigiditatea se instaleazi mal intdi in
muschii. maseteri §i mimici ai fetei, apoi in musgchii gitului, trunchiului s
extremitatilor. Muschii devin duri: pentru a indoi un membru in articulatie se cere un
efort considerabil. Rigiditatea cadaverica se mentine in decurs de 2-3 zile, apoi dispare
in aceiasi ordine. In caz ca rigiditatea cadaverica a fost Invinsa fortat, €a nu mai revine.

Rigiditatea cadavericd este exprimatd §i se instaleaza rapid la indivizii cu muscu-
latura bine dezvoltatd, precum §i in cazurile cdnd moartea survine in urma unor
convulsii (tetanos, intoxicatie cu stricnind). Rigiditatea cadavericd este slab pronuntata
la batrdni si copii, la persoancle casectizate si in caz de moarte dupd sepsis; la fetii

_ndscufi prematur rigigitatea cadaverica lipseste. Temperatura scizutdi a mediului-

ambiant refine aparifia rigiditatii cadaverice §i mareste termenul menginerii ei, iar
temperatura ridicata accelereaza rezolvarea rigidititii cadaverice.
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Deshidratarea (uscarea) cadavrului apare in urma evapordrii apei de pe suprafata
corpului. Ea se poate limita doar la unele zone, sau poate cuprinde tot cadavrul
(mumificarea cadavrului). Sunt supuse deshidratarii in primul rind invelisul cutanat,
globii oculari, mucoasele. Procesele de deshidratare induc opacitatea corneei, aparitia
pe sclere, in caz cd ochii au rdmas deschisi, a unor pete uscate de forma triunghiulari
si culoare brund; baza acestor pete este orientatd spre comnee, iar varful spre unghiul
ochiului. Mucoasele devin uscate, dure, de culoare bruni. Pete uscate, galben-brune,
cu aspect de pergament apar in primul rdnd in locurile de macerare sau de lezare a
epidermului. Aga-numitele pete pergamentate, aparute in urma deshidratarii, pot fi
luate drept excoriatii §i arsuri intravitale.

Redistribuirea sangelui in cadavru se manifesta prin supraumplerea venelor, in timp
ce arterele raman aproape goale. In vene §i cavitafile drepte ale inimii se produce
coagularea post mortem a sangelui. Cheagurile postmortale de sdnge au culoare
galbena sau rosie, suprafad neteda, consistentd elasticd (se intind), pozitie liberd in
lumen sau in cavitatea inimii, ceea ce le deosebeste de trombi. in cazul cand moartea
survine rapid cheagurile postmortale sunt putine la numar, iar dacd lent — numeroase.

In caz de moarte prin asfixie (de ex. asfixia nou-nascutilor) sangele nu se
coaguleazd. Cu timpul intervine hemoliza cadaverica.

Petele cadaverice apar 1n legdturd cu redistribuirea sangelui in cadavru si depind de
pozitia lui. Deoarece singele se scurge in venele portiunilor declive ale corpului si se
acumuleazd acolo, peste 3-6 ore dupa instalarea mortii apar hipostazele cada-
v eric e Ele prezinta pete violet-inchise care dispar la apdsarea cu degetul.
Hipostazele cadaverice lipsesc pe parfile corpului, supuse presiunii (regiunea osului
sacral si a omoplatilor in caz de pozifie dorsald a cadavrului). Ele sunt bine pronuntate
cand moartea survine dupd boli cu stazd venoasa generalizatd §i slab pronuntate in
anemii, cagexie.

Dupa instalarea hemolizei postmortale a eritrocitelor zonele hipostazelor cadaverice
se. imbibd cu plasmai sanguind coloratd cu hemoglobina, care difundeaza din vase. Apar
petele cadaverice tardive sau imbibifia cadavericd. Aceste pete au culoare rogie-roza si
nu dispar la apasare.

Descompunerea cadavericd este determinata de procesele de autolizd si putrefactie
ale cadavrului. Auroliza postmortald survine mai intdi in organele glandulare (ficat,
pancreas, stomac), celulele cirora sunt bogate in fermenti hidrolitici (proteolitici).
Foarte repede se produce autoliza postmortald a pancreasului. Sub actiunca sucului
gastric are loc autodigestia stomacului (gastromalacia). Dacd continutul gastric
patrunde in esofag este posibila autodigestia peretelui acestuia (esofagomalacia), iar
daca este aspirat in cdile respiratorii are loc inmuierea “acidd” a  plamanilor
(pneumomalacia acida).

La autoliza postmortald se asociazd in scurt timp procesele de putrefactie in
legaturd cu inmultirca bacteriilor de putrefactie in intestin §i pdtrunderea lor in
fesuturile cadavrului. Putrefactia intensificd autoliza postmortald, care duce la
lichefierea tesuturilor, ele capétand o culoare verde-murdard (la actiunea hidrogenului
sulfurat asupra produselor de dezintegrare a hemoglobinei se formeaza sulfura de fier)
$1 miros neplacut. : »

Gazele, formate la putrefactia cadavrului, duc la balonarea intestinelor, patrund in
fesuturi §i organe, care capati un aspect spumos §i crepitd la apasare (emfizem
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cadaveric). Rapiditatea autolizei cadaverice si a putrefacfiei este in funcfie de
temperatura mediului ambiant. Din aceastd cauzi cadavrele se pastreaza la temperaturi
joase. Autoliza cadavericd poate fi opritd prin imbélsimare, care permite conservarea
cadavrelor pe timp indelungat. Insi imbalsimarea modifici aspectul exterior al
organelor si ingreueazi evaluarea caracterului leziunilor la examenul anatomopatologic
sau medico-judiciar. ’

TULBURARILE CIRCULATIEI SANGUINE
SI LIMFATICE

Activitatea vitald normald a organismului este asiguratd de activitatea normald a
organelor circulafiei sanguine si limfatice, aflate intr-o unitate structural-functionald
stransa.

Lucrul organelor circulatiei sanguine determind, in primul rand, nivelul pro-
ceselor metabolice in fiecare tesut §i fiecare organ, necesar pentru indeplinirea
functiei lor specializate. Aceastd functie de transport — metabolism aparatul circulator
o indeplineste in comun cu sistemul limfatic de drenaj si sistemul sanguin. Deci, in
cadrul microcirculatiei, cu ajutorul céreia se realizeaza schimbul transcapilar, aparatul
circulator §i sistemul limfatic, la fel si singele, exercitd aceeasi functie, activand in
comun acord.

Notiunea de “microcirculatie” include un sir de procese, asa ca legitdtile circulatiei sangelui in
microvase, legitdfile comportamentului celulelor sanguine (deformarea, agregarea, adeziunea).
mecanismele de coagulare a singelui, si principalul — mecanismele schimbului transcapilar. Realizand
schimbul transcapilar, microcirculatia asigurd homeostazia tisulara.

Aparatul circulator coordoneaza si uneste la un loc organe §i sisteme functional
diferite n interesul organismului ca un tot unitar. Aceastd funcfie coordonatoare in
privinta homeostaziei aparatul circulator o indeplineste cu ajutorul sistemului limfatic.
Activitatea aparatului circulator, precum §i a celui limfatic, este asigurati de
mecanismele de reglare neurohormonali (aparatul nervos al inimii, receptorii vaselor,
centrul vasomotor, constantele umorale ale singelui, limfei, vasoconstrictorii si
vasodilatatorii etc.). Dar aparatul circulator, ca si sistemul limfatic, se integreazi intr-
un tot unitar nu numai in aspect funcfional, dar §i structural: inima - sursa circulatiei
sanguine, vasele ~ sursa distribuirii sdngelui §i colectdrii limfei, patul microcirculator
~ sediul schimbului transcapilar si metabolismului tisular. Totusi integrarea structural-
functionald a acestor doud sisteme nu exclude specificitatea structurald s
particularititile functionale ale acestora in diferite organe si fesuturi,

Reiesind din cele spuse putem schita citeva pozitii principiale, referitoare la
tulburdrile circulatiei sanguine §i limfatice. In primul rind, tulburirile circulatiei
sanguine nu pot fi studiate separat de cele ale circulatiei limfatice si starea sistemului
sanguin, deoarece aceste sisteme sunt strans legate structural si functional. in al doilea
4nd, tulburdrile circulatiei sanguine si limfatice duc la tulburarea metabolismului
tisular (celular), si, prin urmare, la dereglarea structurii tesutului (cclulei) dezvoltarea
diferitelor distrofii §i a necrozei. Morfologia acestor leziuni, in afari de semne
comune, proprii tuturor organelor si tesuturilor, poartd gi un gir de trisituri particulare,
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caracteristice doar organului sau fesutului dat, determinate de particularititile lor
structural-functionale, §i n special de particularitifile sistemelor circulator i limfatic.
Tulburdrile circulatiei sanguine §i limfatice apar nu numai in urma dereglarilor
apammhli circulator gi sistemului limfatic, dar §i a reglirii neuroumorale a activititii
mimil, a leziunilor structurale la diferit nivel — inimii, vaselor sanguine, patului
microcirculator, vaselor limfatice, canalului limfatic toracic. In cazul tulburirii reglarii
activitafii inimii, a dezvoltérii in inima a unui proces patologic apar tulburdri gen e-
' e ale circulatiei sanguine i limfatice, iar in cazul perturbarii reglrii functiei
i vascular intr-o zoni sau alta, ca gi in leziunile lor structurale — tulburiri
torii 10 c ale. Tulburirile locale ale circulatiei sanguine (de ex., hemoragia in
creier) pot cauza tulburdri generale. Tulburdrile generale si locale ale circulatiei
sanguine si limfatice, observate in multe afectiuni, pot agrava evolutia lor.

TULBURARILE CIRCULATIEI SANGUINE

Tulburarile circulatiei sanguine pot fi divizate in 3 grupe:
1) Tulburéri ale volumului de sange, reprezentate de hiperemie (arteriald si venoa-
} sd) si ischemie; 2) tulburdri ale permeabilititii perefilor vaselor din care fac parte
hemoragia si plasmoragia; 3) tulburdri in circulatia §i starea fizicd a singelui (in
reologia sangelui) sub forma de stazi, fenomenul-sludge, tromboza §i embolie.
" Multe din aceste varietdli de tulburdri ale circulatiei sanguine sunt strdns legate
patogenic §i prezinta relafii de cauza i efect, de ex., legdtura hemoragiei, plasmoragiei
. siaedemului cu hiperemia; legdtura ischemiei cu embolia §i tromboza, iar a celei din
urma cu staza §i hiperemia venoasa. Tulburérile circulatiei sanguine stau la baza multor
sindroame clinice: insuficienta cardiacd (cardio-vasculard) acutd §i cronicd,
coagularea diseminatd intravasculard a sdngelui (sindromul CDI). sindromul
fromboembolic. Aceste sindroame induc dezvoltarea socului.

La fit, nou-nascut §i la copiii in primii 3 ani de viatd hiperemia generald §i locald, anemia,
hemoragiile, staza apar mai usor si mai des decét la adulti din cauza imaturitatii mecanismelor de reglare a
circulatiei sanguine. Tromboza §i infarctul la copii se intdlnesc mult mai rar, decét la adulfi. Aceste
tulburini ale circulafiel sanguine apar cu predominantd in legiitury cu viciile de dezvolare ale sistemului
cardio-vascular, asocierea la ele a infecfiel septice secundare sau in unele boli infectioase acute (difteria,
miocardita virotica g.a.).

HIPEREMIA
Hiperemia poate fi arteriald i venoasa.

Hiperemia arteriali

Hiperemia arteriald reprezintd o crestere a volumului de sange intr-un organ sau
tesut datoritd afluxului excesiv de singe arterial. Poate avea un caracter general in
cazul sporirii volumului de sange circulant sau a numarului de eritrocite. In astfel de
cazuri se observa colorafia rosie a piclii $i mucoaselor §i cresterea tensiunii arteriale.
Mai frecvent hiperemia arteriald poarta un caracter local si apare din diferite cauze.

Hiperemia arteriald poate fi fiziolo gic 4, conditionatd de actiunea unor doze
adecvate ale factorilor fizici §i chimici, in emotii pozitive §i negative (hiperemia
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reflexd), la efort functional al organelor (hiperemie functionald) i hiperemia arteriald
patologici

Reiegind din particularitafile etiologiei si mecanismului de evolutie, se disting
urmdtoarele variante de hiperemie arteriald patologica
angioneuroticd (neuroparaliticd), colaterald, hiperemia dupd anemie (postanemicd),
hiperemia ex vacuo, inflamatorie, hiperemia pe fondul fistulei arteriovenoase.

Hiperemia angioneuroticd (neuroparaliticd) este o consecintd a excitdrii nervilor
vasodilatatori sau a paraliziei nervilor vasoconstrictori. Pielea si mucoasele devin rosii,
ugor tumefiate, la palpare sunt calde sau fierbinti. Aceastd varietate de hiperemie poate
apdrea in anumite regiuni ale corpului la dereglarea inervatiei, pe pielea §i mucoasele
fetei in unele boli infectioase, insotite de afectarea ganglionilor sistemului nervos
simpatic. Aceastd hiperemie dispare rapid si fard urmari.

Hiperemia colaterald este conditionatid de dereglan ale circulatiei sangelui prin
trunchiul arterial magistral, obturat cu tromb sau embol. In aceste cazuri singele se
indreapta prin vasele colaterale. Lumenul lor se dilatd in mod reflex, afluxul de sange
arterial creste §i tesutul capata o cantitate sporitd de sange.

Hiperemia dupd anemie (postanemicd) se intdlneste in cazurile cand factorul care a
provocat comprimarea arterei (tumoare, acumulare de lichid in cavitdfi, ligaturi etc.) si
a cauzat anemia locald a fesutului este inlaturat rapid. In aceste cazuri vasele tesutului
anemiat se dilatd brusc §i se supraumplu cu sange, ceea ce poate duce nu numai la
ruperea lor §i hemoragie, dar gi la anemierea altor organe, de ex., a creierului, in
legaturd cu redistribuirea bruscd a singelui. Din aceastd cauzid asa manipuldri, ca
evacuarea lichidului din cavitdtile corpului, extirparea unor tumori de dimensiuni mari,
scoaterea garoului se efectueazi lent.

Hiperemia ex vacuo (de la lat. vacuum — gol) se dezvoltd in urma scaderii presiunii
barometrice. Poate fi generald, de ex., la scafandri i chesonieri la ridicarea lor rapida
dintr-un mediu cu presiunea inalti. Hiperemia apéruta in aceste conditii se asociazi cu
embolia gazoasa, tromboza vaselor i hemoragii.

Hiperemia ex vacuol o cald apare pe picle de ex., sub acfiunea ventuzelor, care
formeaza deasupra unei anumite zone a pielil un spatiu rarefiat.

Hiperemia inflamatorie este un component permanent al inflamatiei (vez
Inflamatia).

Fig. 53. Hiperemie venoasa.
Capilarele si venele pliméanu-
lui sunt dilatate §1 supra-
umplute cu singe.
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Hiperemia pe fond de fistuld arteriovencasd apare, de ex., in cazul unor plagi prin
armi de foc sau alte traumatisme, cind se formeazi un sunt fintre arterd si vend si
sangele arterial patrunde in vena.

Importanta hiperemiei arteriale patologice este determinatd cu precddere de forma
ei. Hiperemia colaterald, de ex., este in fond compensatoare, asigurdnd circulatia
sanguind in cazul obstructici trunchluiul arterial. Hiperemia inflamatorie este-un
element obligatoriu al acestei reactii adaptativ-compensatoare, iar hiperemia ex vacuo
devine unul din componentele bolii chesonierilor.

_ Hiperemia venoasi
Hiperemia venoasd reprezintd o crestere a volumului de sénge intr-un organ sau
tesut datoritd reducerii refluxului de sdnge, afluxul de sdnge rdmanidnd neschimbat.
Staza sangelui venos (hiperemia de stazd) induce dilatarea venelor si capilarelor
(fig.33), incetinirea circulafiei sangelui prin ele, ceea ce determind declansarea
hipoxiei, cresterea permeabilitafii membranelor bazale ale capilarelor.

Hiperemia venoasa poate fi generalizata si locala.

Hiperemia venoasa generalizata

Hiperemia venoasd generalizatd se dezvoltd in legatura cu patologia inimii, care
duce la insuficientd cardiacd (cardiovasculard) acutd sau cronicid. Hiperemia venoasi
generalizatd poate fi acutd si cronica.

In hiperemia venoasid generalizatd acuta, careeste o
manifestare a sindromului de insuficientd cardiacd acutd (de ex., insuficienta
capacitafii contractile a miocardului in infarct miocardic, miocarditd acutd), in urma
lezarii hipoxice a barierelor histohematice §i cresterii pronuntate a permeabilitatii
capilare in tesuturi se observa infiltratia plasmaticd (plasmoragia) si edem, staza in
capilare §i hemoragii multiple prin diapedezi, in organele parenchimatoase apar leziuni
distrofice §i necrotice. Particularititile structural-functionale ale organului, in care

-apare staza venoasd, determind predominanta edemului, leziunilor plasmoragice,
hemoragice sau distrofice si necrotice. Este posibild §i combinatia lor. Pamcu!amé.ple
‘histofiziologice ale barierei acrohematice in plamani explicd prevalarea edemului gi a
hemoragiilor in staza venoasd acuti. In rinichi, datoriti particularititilor structurii
nefronului §i a circulatiei sanguine, se dezvolta in special modificari distrofice si
necrotice, mai ales in epiteliul tubilor. Tn ficat specificitatea angioarhitectonicii si
circulatiei sanguine in lobulul hepatic genereaza in caz de heperemie acutd hemoragii
~ si necroze centrolobulare. i
Hiperemia venoasd generalizatd cronicid sedezvoltdin
sindromul de insuficientd cardiacd (cardiovasculard) cronicd, care complicd multe
boli cronice ale inimii (valvulopatii, cardiopatia ischemicd, miocardita cronicé,
cardiomiopatii, fibroelastoza endocardicd etc.). Provoacd tulburdri grave, adeseori
ireversibile, in organe §i tesuturi. Mentinerea timp indelungat a stirii de hipoxie
tisulard determind aparifia nu numai a plasmoragiei, edemului, stazei §i hemoragiilor,
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distrofiei §i necrozei, dar si a modificdrilor atrofice §i sclerotice. Modificirile
sclerotice sau proliferarea excesiva a tesutului conjunctiv se produc in urma stimularii
de cétre hipoxia cronicd a sintezei colagenului in fibroblasti si celule asemédnatoare.
Inlocuirea elementelor parenchimatoase cu tesut conjunctiv induce dezvoltarea ind u-
ratiei de stazd a organelor §i fesuturilor Ultima verigd in
cercul vicios al hiperemiei venoase cronice il constituie blocul capilar-pa-
renchimatos, dezvoltat in legiturd cu “ingrosarea” membranelor bazale ale
endoteliului §i epiteliului prin productia excesiva a colagenului de catre fibroblasti,
celulele musculare netede §i lipofibroblasti.

Modificdrile organelor instaza venoasd cronicd, in pofida unui sir de
trasaturi comune (induratia de staza), ausiunele particularitifi.

Piele a, indeosebi a membrelor inferioare, devine rece si capdtd o coloratie
albastruie-violetd (c i a n o z 3). Venele pielii si fesutului celuloadipos subcutanat sunt
dilatate, supraumplute cu sange; vasele limfatice de asemenea sunt dilatate si
supraumplute cu limfi. Sunt pronuntate edemul dermului si fesutului celuloadipos
subcutanat si proliferarea tesutului conjunctiv in piele. Staza venoasd, edemul si
scleroza pielii favorizeazd aparitia proceselor inflamatorii §i ulceratiilor, care nu se
vindeca timp indelungat.

Ficatul in staza venoasd cronicd este mdrit, de consistentd durd, cu marginile
rotunjite, suprafata sectiunilor pestritd, de culoare cenusiu-glbuie cu puncte de culoare
rogie-inchisd, amintind o nucugoard, de aceea un astfel de ficat este numit muscad
(fig.54, p.113).

Laexamen microscopic se constatd hiperemia doar a portiunilor
centrale ale lobulilor, unde hepatocitele sunt distruse (fig.54), sectiunea ficatului in
aceste zone are culoarea rosie-inchisd. Celulele hepatocite de la periferia lobuliior se
a tesutului hepatic.

Morfogeneza leziunilor ficatului in staza venoasd indelungatd este complexa
(schemaVTI, p.114). Hiperemia selectivd a centrului lobulilor se explica prin faptul ca
staza in ficat cuprinde, in primul rand, venele hepatice, raspandindu-se pe venele
colectoare si centrale §i 1n cele din urma pe sinusoide. Ultimele se dilata, dar numai in
zonele centrale §i medii ale lobulilor, decarece intdmpind rezistentd din partea
ramificafiilor capilare ale arterei hepatice, care se varsd in smusoide st in care
presiunea este mai mare decat in sinusoide. In centrul lobulilor pe masura cresterii
hiperemiei apar hemoragii, hepatocitele fiind supuse distrofiei, necrozei si atrofiel.
Hepatocitele de la periferia lobulilor se hipertrofiazd compensator, asemanandu-se cu
cele centrolobulare. Proliferarea tesutului conjunctiv in zonele de hemoragii si de
necroza a hepatocitelor tine de proliferarea celulelor sinusoidelor — a lipocitelor, care
pot indeplini rolul de fibroblasti (fig: 54, p.113), iar in apropierea venelor centrale si
colectoare — cu proliferarea fibroblagtilor adventitiei acestor vene. In urma proliferarii
‘tesutului conjunctiv in sinusoide apare o membrand bazald continui (in ficatul normal
ea lipseste), prin urmare are loc capilarizarea sinusoidelor, formarea blocului capilaro-
parenchimatos, care, agravand hipoxia, duce la progresarca leziunilor atrofice i
sclerotice ale ficatului. Acest proces este favorizat de suntarea sdngelui, care aparc in
scleroza peretilor, obturarea lumenelor multor vene centrale §i colectoare, precum si de
staza limfatica progresiva. In final se dezvoltd fibroza (scleroza) de stazdi a ficatului.
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“ig. 54. Ficat muscad.

a - aspect pe sectiune; b — in centrul lobului hepatic (sus din stanga) sinusoidele sunt dilatate considerabil

- hiperemiate, hepatocitele sunt distruse; la periferia lobului (jos din dreapta) ele persistd (imagine

microscopici), ¢ — in spatiul perisinusoidal (SPs) se afla fibroblasti- (Fb) si fibre colagene (FC).
Aicrofotoelectronograma. X 27000.



Schema VI Morfogeneza fibrozei de stazi a ficatului

Staz4 venoasd cronicd, hipoxie
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Pe parcursul evolutiei proliferarii progresive a tesutului conjunctiv apare
regenerarea imperfectd a hepatocitelor cu formarea nodulilor de regenerare, restructu-
rarea §i deformarea organului, Se dezvoltd ciroza de stazd (muscad) a ficatului, numita
s1 cardiacd, deoarece se intdlneste in insuficienta cardiaca cronica.

In plamani hiperemia venoasi cronic induce dezvoltarea a dou tipuri de
leziuni — hemoragii multiple, care determind hemosideroza pldmdnilor, si proliferarea
tesutului conjunctiv sau scleroza. Plamanii si maresc volumul, devin de culoare bruna
s1 duri — induratia brund a plamanilor (fig.55, p.113).

In morfogeneza induratiei brune a plamanilor rolul principal i revine
hiperemiei de staza si hipertensiunii in circulatia mica, care duc la hipoxie §i cregterea
permeabilitafii vasculare, edem, hemoragii prin diapedezd (schema VIL, p.117).
Aceste modificiri sunt precedate de un sir de procese adaptative in patul vascular al
plamanilor. Hipertensiunea in circulatia micd induce hipertrofia structurilor musculo-
elastice ale ramificatiilor mici ale arterei i venei pulmonare cu restructurarea vaselor,
¢le devenind asemandtoare cu arterele de tip sfincterian, ceea ce protejeazi capilarele
pulmonare de hiperemia lor bruscd. Cu timpul modificérile adaptative ale vaselor pu-
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Fig. 55. Induratia brund a plimanilor.

a - sideroblasti §i siderofagi in lumenul alveolelor pulmonare, scleroza septurilor alveolare (imagine
~ microseopicd);, b — in spatiul septal dilatat (SS) se afld un siderofag (Sf) §i un fibroblast activ (Fb),
- citoplasma caruia formeazd o excrescentd lunga (EFb) si contine multi tubi ai reticulului endoplasmatic
. granular (RE), ribozomi liberi. In apropierea corpului fibroblastului se vad fibre colagene (FCe). Cap -

- - MB — membrani bazald; En — endoteliu; Ep — epiteliul alveolar, Er - eritrocit; N — nucleu.
ficro otoele:ctronogmnﬁ. X 12500.

iare sunt urmate de procese sclerotice, se dezvoltd decompensarea circulatiei
nonare §i supraumplerea cu sange a capilarelor septurilor interalveolare. Progre-
hlpoxlel tesutului determind cresterea permeabilitdfii vasculare, apar mul“t:ple
i prin diapedezi. in alveole, bronhii, septurile interalveolare, vasele si
1 limfatici apar aglomerari de celule incarcate cu hemosiderind — sideroblagti
fagi (fig.55) si hemosiderind libera. Se instaleazd hemosideroza difuzd a
or. Hemosiderina si proteinele plasmatice (fibrind) se acumuleaza in stroma si
le limfatice ale plamanilor, cauzind insuficienta de¢ resorbtic a sistemului

succedata de insuficienfa mecanica. Scleroza vaselor sanguine si insuficienta
i limfatic intensifici hipoxia pulmonard, care determind proliferarea
r §i ingrosarea septurilor interalveolare (fig.55). Apare blocul capilaro-
atos, care incheie cercul vicios in morfogeneza indurafiei plamanilor - se
xcleroza de stazd a pldménilor. Ea este mai evidentd in portiunile inferioare
ilor, unde este mai pronuntatd staza venoasa §i sunt mai multe aglomeréri de
sanguini si fibrini. Pneumoscleroza in induratia brund a pldmdnilor, ca si
eroza, se extinde caudo-apical si depinde de gradul i durata stazei venoase in
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Existd induratia brund idiopaticd a pldmanilor (hemosideroza pulmonaré idiopaticd sau esenfiald,
anemia pneumohemoragicA remitentd; sindromul Ceelen—Gellerstedt): Boala se intAlnegte rar, cu
precidere la copiii de la 3 panéila 8 ani. Morfogeneza hemosiderozei pulmonare esentiale nu se deosebeste

S chema VIL Morfogeneza induratiei brune a plimaénilor

Hiperemie venoasa cronica,
hipertensiune pulmonard,
hipoxie tisulard

v

Restructurarea adaptativa

avenelor i arterelor pulmonare

v

principial de cea descrisé referitor la indurafia brund secundar a plaménilor, numai ci hemosideroza in
acest caz este mai pronuntatd i mai des se asociazd cu hemoragii multiple. Cauzi a bolii se considerd
dezvoltarea incompletd a carcasei elastice a vaselor pulmonare, ceea ce condifioneazs aparitia in plaméni a
anevrismelor vaselor, stazei sanguine §i hemoragiilor prin diapedezd, nu este exclus rolul infectiel @

intoxicatie, alergiei §i autoimunizarii.

Rinichii in staza venoasd cronicd generalizati sunt mdriti, duri §1 cianotici —
indurafia cianoticd a rinichilor. Deosebit de hiperemiate sunt venele substantei
medulare §i zonei limitrofe. Pe fondul stazei venoase s¢ dezvoltd limfostaza.
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Progresarea hipoxiei genereazd distrofia nefrocitelor portiunilor principale ale
nefronului si scleroza, care, insa nu este pronuntat.

In splind staza venoasa cronicd de asemenea provoaca induratie cianoticd. Ea
este maritd, durd, de culoare viginie-inchisd; se constatd atrofia foliculilor §i scleroza
pulpei. In staza venoasd cronicd generalizatd induratia cianoticd se observd si in alte
organe.

Hiperemia venoasa locala

Hiperemia venoasd locald se observa in cazul deregldrii refluxului sangelui venos
de la un organ sau o parte anumita a corpului in legdturd cu inchiderea lumenului venei
(prin tromb, embol) sau comprimarea ei din exterior (de tumoare, tesut conjunctiv
proliferant). Asa, de ex., hiperemia venoasd pronuntatia tractului gastro-
intestinal se produce in tromboza venei porta. Ficatul muscad si cirozd
muscadd a ficatului se intdlnesc nu numai in hiperemia venoasd generalizata, dar i in
inflamatia venelor hepatice cu tromboza lor (tromboflebita obliteranta a venelor
hepatice), fenomen caracteristic pentru boala (sindromul) Budd-Chiari. Cauza
induratiei cianotice a rinichilor poate fi tromboza venelor renale. Staza venoasa si
edemul extremitdtilor deasemenea sunt favorizate de tromboza venelor, dacad
circulatia colaterala este insuficienta.

Hiperemia venoasa locald poate aparea §i in urma dezvoltarii colateralelor venoase,
la tulburarea sau sistarca refluxului sangelui prin venele magistrale principale (de ex.,
anastomozele portocavale in cazul deregiarii refluxului sdngelui prin vena porta).
Venele colaterale supraumplute cu sange se dilatd considerabil, iar peretii lor se
subtiaza, ceea ce poate cauza hemoragii periculoase (de ex., din venele dilatate si
efilate ale esofagului in ciroza hepatici).

Hiperemia venoasd poate induce nu numai leziuni hemoplasmoragice, distrofice,
atrofice si sclerotice, dar si infarcte venoase (de stazd).

Ischemia

Ischemia (dela gr. ischo - a retine) sau anemia locald reprezintd sciderea
volumului de sange in tesut, organ sau parte a corpului din cauza afluxului insuficient
de sange.

Anemia esteo boald a sistemului hematopoietic §i se caraterizeazi prin confinutul insuficient de
eritrocite §i hemoglobina (vezi Anemia). Anemia nu face parte din tulburdrile circulafiei sanguine.

Modificarile tesuturilor, care apar la ischemie, sunt determinate In ultimi instantd
de hipoxie sau anoxie, adicd de insuficienfa de oxigen. In dependentad de cauzele, care
au produs ischemia, rapiditatea instaldrii, durata hipoxiei §i gradul de sensibilitate a
tesuturilor la hipoxie In ischemie apar sau modificéri fine la nivelul ultrastructurilor,
sau leziuni grave distructive pand la necroza ischemica - infarct.

in ischemia acutd apar, de obicei, modificiri distrofice §i necrobiotice, precedate de
modificiri histochimice §i ultrastructurale — disparifia din tesuturi a glicogenului,
diminuarea activitafii fermentilor oxidoreductori §i distructia mitocondriilor. Pentru
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diagnosticul macroscopic se folosesc diferite sarurl de tetrazoliu, telurit de potasiu,
care in zonele din afara ischemiei (unde activitatea dehidrogenazelor este inaltd) se
reduc §i coloreaza tesutul in cenugiu saun negru, iar in zonele ischemice (unde
activitatea fermentilor este diminuatd sau absentd) raman necolorate. Rezultatele
studiului electrono-histochimic al modificarilor tisulare in anemia locald acutd si In
infarct aratd ci ischemia acuti este o stare prenecroticd (de preinfarct). In ische-
mia indelungatd seinstaleazi atrofia elementelor parenchimatoase si scleroza
din cauza cregterii activitdfii colagenosintetizante a fibroblastilor.

in dependenti de cauzele siconditiile de aparitie se disting
urmatoarele varietdti de ischemie: angiospastica, prin obturatie, prin compresiune, in
urma redistribuirii sangelui.

Ischemia angiospasticd apare din cauza spasmului arterei provocat de acfiunea
diferitilor excitanti. De ex., excitafia dureroasd poate provoca spasmul arterelor §i
ischemia anumitor segmente ale corpului. Dupd acelasi mecanism actioneazid pre-
paratele medicamentoase vasoconstrictoare (de ex., adrenalina). Ischemia angio-
spasticd apare §i in afectele emotionale negative (“angiospasmul emotiilor nesati-
sfacute™).

Ischemia prin obturatie se instaleaza la inchiderea lumenului arterei de un tromb
sau embol, proliferarea fesutului conjunctiv in lumenul arterei in cazul inflamatiei
peretelui ei (endarteritd obliterantd), ingustarea lumenului arterei de citre placa
aterosclerotici. Ischemia prin obturatie, cauzati de tromboza arterei, deseon
finalizeaza angiospasmul si, invers, angiospasmu! completeazd obturarea arterei cu
tromb sau embol.

Ischemia prin compresiune se produce la compresiunea arterei de tumoare,
exsudat, garou, ligatura. :

Ischemia cauzatd de redistribuirea sdngelui se observa in hiperemia postanemica
(vezi Hiperemia arteriald). De ex., ischemia encefalului la extragerea lichidului din
cavitatea abdominald, unde se indreapta cantitifi importante de sange.

Importanta §1 consecintele ischemiei sunt diferite si depind de
particularitdtile factorului cauzal §i durata actiunii lui. De ex., ischemia in spasmul
arterei, de obicei, este de scurtd duratd §i nu provoaca tulburiri deosebite. fn spasmul
de lungd duratd pot apdrea leziuni distrofice §i chiar necroza ischemicad (infarctul).
Ischemia acutd prin obturatie este deoscbit de periculoasa, deoarece deseori duce la
infarct. Dacd obstructia lumenului arterei se produce lent, circulatia sanguina poate fi
restabilitd cu ajutorul colateralelor §i consecintele unei astfel de anemii pot fi
neinsemnate. Ischemia de lungd duratd mai devreme sau mai tarziu duce la atrofie si
scleroza.

Hemoragia

Hemoragia reprezinta iegirea singelui din lumenul vasului sanguin sau din cavitatea
inimii in mediul extern (hemora gie extern &) sau intr-o cavitate a corpului
(hemoragie intern i) Hemoragie externd pulmonari este hemoptizia (ha-
emoptod), hemoragia nazala (epistaxis), voma cu sange (haematemesis), eliminarea
sangelui prin scaun (melaena), hemoragia din uter (metrorrhagia). in hemoragia
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nternd sangele se poate acumula in cavitatea pericardului (hemopericard), pleurei
(hemotorax), cavitatea abdominald (hemoperitoneum).

Daca in hemoragie sangele se acumuleaza in fesuturi, atunci o astfel de hemoragie
este numitd interstifiald, o formd particulard a hemoragiei. Acumularea de singe
coagulat in tesut cu dereglarea integritatii lui poartd denumirea de hematom (fig.56) iar
in cazul cand elementele tisulare se pastreazi — imbibitie hemoragicd ( infiltra tie
hemoragici).

Hemoragiile interstitiale plate, de ex., In piele sau membranele mucoase, se numesc
sufuziuni sanguine, iar hemoragiile punctiforme — petegii sau echimoze.

Cauzele hemoragiei pot fi: ruptura, erodarea sau cregterea permeabilititii peretelui
vasului. Hemoragia prin ruperea peretelui inimii sau vasului (haemorrhagia per
rhexin, de la lat. rhexo — a rupe) se intdlneste in traumatisme sau la aparitia in peretele
vascular a unor procese patologice, de ex., In necrozi (infarct), inflamatie sau scleroza.

Hemoragiile cauzate de traumatismul peretelui vasului se impartin primare s secundare.
Hemoragia primara se produce in momentul ranirii, iar cea secundara — peste o anumiti perioads de timp
in legaturd cu supuratia pligii §i liza trombului, care astupa defectul vasului.

Ruptura inimii §i hemoragia cel mai des sunt provocate de mecrozd (infarct).
Ruptura supravalvulard a aortei se produce adeseori in urma necrozei tunicii medii a
peretelui ei (medionecrozd). Inflamatia tunicii medii a aortei (mezaorfitd), soldatd cu
sclerozd in sifilis, de asemenea poate cauza ruptura peretelui aortei si hemoragie.
Frecvent se intdlnesc rupturile anevrismelor inimii, aortei, arterelor cerebrale, arterei

Fig. 56. Hematom vast in tesuturile
moi ale articulatiei genunchiului
format in urma unei plagi prin armi de
foc. :

pulmonare §i a vaselor altor organe,
care provoaca hemoragii letale. La
aceastd categorie se¢ referd §i hemora-
giile in ruptura capsulei organelor,
cauzati de diferite procese patologice.
Hemoragia cauzatd de erodarea
peretelui vascular (haemorrhagia per
diabrosin, de la gr. diabrosis - ero-
ziune, erodare) sau hemoragie erozivd
apare in multe procese patologice,
dar mai frecvent in inflamafie,
necrozd si tumori maligne. De ex.,
hemoragiile erozive prin erodarea
peretelui  vascular de fermentii
proteolitici in focarele de inflamagie
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purulentd (apendicita purulenti), de sucul gastric — in fundul ulcerului gastric, de
necrozi cazeoas (in peretele cavernei tuberculoase), in exulcerafia tumorii canceroase
(cancer ulcerat al rectului, stomacului sau glandei mamare). Hemoragia prin erodare se
dezvoltd si in sarcini extrauterini (tubard), cdnd vilozitdtile coriale invadeaza si
erodeaza peretele trompei uterine (trompa Fallopi) si a vaselor ei.

Hemoragia determinatd de cresterea permeabilitdfii peretelui vascular, hemoragia
prin diapedezd (haemorrhagia per diapedesis, de la gr. dia — peste i pedao — a sari)
(fig.57) se produce din arteriole, capilare si venule din diferite cauze. Importantd
majord au leziunile angioneurotice, deregldrile microcirculatiei, hipoxia tisulard. Din
aceasti cauzi hemoragiile prin diapedezi se intdlnesc frecvent in traumatismele
encefalului, hipertensiune arteriald, vasculitele sistemice, boli infecfioase §i infecto-
alergice, in bolile sistemului sanguin (hemoblastoze si anemii), coagulopatii.
Hemoragiile prin diapedezi sunt neinsemnate, punctiforme (purpura haemorrhagica).
Cand hemoragiile prin diapedezi capatd un caracter sistemic ele devin o manifestare a
sindromului hemoragic.

Consecintele. Resorbtia singelui, formarea unui chist pe locul hemoragiei (de ex.
in encefal), incapsularea sau substituirea hematomului cu fesut conjunctiv, asocierea
unei infectil §i supuratia.

Importanta hemoragiei este determinati de varietatea §i cauza ei, cantitatea de
singe pierdut, durata ei. Ruptura inimii, aortei, anevrismului aortic duc la pierderea

Fig. 57. Hemoragie prin diapedezi in tesutul cerebral.

Fig. 58. Infiltratie plasmaticd a peretelui arterei de calibru mic (proteinele plasmatice
sunt colorate in negru).

rapida a unei cantitifi mari de singe §i in majoritatea cazurilor la moarte (moartea din
cauza hemoragiei acute). Hemoragia de lungd duratd (cateva zile), de asemenea poate
duce la pierderea unei cantititi mari de singe si la exit (moarte din cauza anemiel
acute). Repetarea periodici a hemoragiilor de lungé durati (de ex. in boala ulceroasa a
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stomacului §i duodenului, hemoroizi) poate da nagtere la anemie cronici (anemie
posthemoragicd). Importanta hemoragiei depinde in mare misurd de localizarea ei.
Deosebit de periculoasd, uneori mortald, este hemoragia cerebrald (manifestare a
ictusului hemoragic in boala hipertensiva, a rupturii anevrismului arterei cerebrale).
Deseori este mortald §i hemoragia in pldmani in cazul rupturii anevrismului arterei
pulmonare, erodarea vasului in peretele cavernei tuberculoase s.a. Hemoragiile masive
in tesutul celuloadipos subcutanat, in mugchi nu prezinta un pericol real pentru viati.

Plasmoragia

Plasmoragia reprezintd iesirea plasmei din patul vascular. Ea induce infiltratia
peretelui vascular si a tesuturilor adiacente cu plasma - infiltratia plasmaticd.

Plasmoragia este una din manifestrile deregldrii permeabilitdtii vasculare, care in
condifii normale asigurd metabolismul transcapilar.

Schimbul de substanfe prin peretele capilarului se efectueaza cu ajutorul mecanismelor ultrafiltraiei,
difuziei §i transportului microvezicular. Ultrafiltrafia este phtrunderea substanfelor prin porii din
membrane sub influenta presiunii hidrostatice sau osmotice. In difuzie trecerea substantelor din singe in
tesut si din tesut in sdnge este determinata de gradientul concentratiei acestor substante de ambele parti ale
peretelui capilarului (difuzie pasivi) sau cu ajutorul fermenfilor membranelor celulare — permeazelor
(difuzie activd). Transportul microvezicular, micropinocitoza sau citopemzisul asigura trecerea oriciror
macromolecule ale plasmei sanguine prin celulele endoteliale; acesta este un proces metabolic activ,
confirmat de activitatea fermentativd inaltz a microveziculelor. Calea intercelulard in metabolismul
transcapilar joaca un rol neinsemnat. A fost demonstrati existenta unor particularitit{i organi-
c e ale permesbilitdtii vasculare. Organe cu permeabilitatea vasculard relativ inaltd sunt ficatul, splina,
maduva osoasa, iar cu permeabilitatea vasculari relativ joasd — inima, plaménii, encefalul si organele cu o
pozifie intermediard — rinichii, intestinul, glandele endocrine.

La examen microscopic se observa ingrosarea si omogenizarea peretilor arteriolel
in urma imbibitiei plasmatice (fig.58, p.120). Plasmoragia extrem de pronuntata duce
la necrozd fibrinoidd.

La examen electronomicroscopic cresierea permeabilitatii
vasculare se manifestd prin hipervacuolizare, edem sau subfierea endoteliului, aparitia
in el a fenestrelor §i tunelurilor, a unor fisuri intercelulare largi, deteriorarea integritatii
membranei bazale. Aceste modificiri demonstreazi, ci in plasmoragie participa atét
cdile transendoteliale, cét si cele interendoteliale.

Mecanismul dezvoltirii. Patogeneza plasmoragiei si imbibitiei plasmatice este
determinatd de doud condifii de bazi — lezarea vaselor patului microcirculator §i
modificdrile constantelor sdngelui, care favorizeazi cregtrea permeabilitatii vasculare.
Lezarea microvaselor este cauzatd mai frecvent de tulburdrile neuro-vasculare (spasm),
hipoxia tisulard, reactiile imunopatologice. Modificdrile singelui, care favorizeazi
plasmoragia, se reduc la cresterea confinutului de substante vasoactive in plasma
(histamind, serotonind), anticoagulantilor naturali (heparind, fibrinolizind), proteinelor
macrodisperse, lipoproteidelor, aparitia complexelor imune, dereglarea proprietatilor
reologice. Plasmoragia se intilneste in boala hipertensivi, aterosclerozi, valvulopatii
cardiace decompensate, boli infectioase, infecto-alergice §i autoimune.

Consecintele. Imbibifia plasmatica finalizeaza prin dezvoltarea necrozei fibrinoide
si hialinozei vaselor.
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Importanta plasmoragiei constd, n primul rand, in tulburarea metabolismului
transcapilar, care duce la leziuni structurale in organe si tesuturi.

Staza

Staza (de la lat. stasis — oprire) se caracterizeaza prin oprirea circulagiei sangelui in
vasele patului microcirculator, indeosebi in capilare. Ea este precedati, de obicei, de
incetinirea pronunfati a curentului sanguin, denumita stare prestaticd sau presiazd.

Particularitati distinctive ale fenomenului-siudge (de la engl. sludge — ndmol) sunt
alipirea eritrocitelor, leucocitelor sau trombocitelor una de alta i cresterea viscozitatii
plasmei, ceea ce ingreueazi perfuzia singelui prin vasele patului microcirculator.
Fenomenul-sludge poate fi considerat ca o varietate de stazi.

Mecanismul dezvoltirii. Rolul central in declansarea stazei apartine modificarilor
proprietdtilor reologice ale sdngelui, manifestate prin intensificarea agregarii
intracapilare a eritrocitelor, ceea ce duce la cresterea rezistentel curentului sanguin in
capilare, incetinirea i oprirea lui. Staza nu este insofita de hemolizd §i coagularea
sdngelui. Agregarea intracapilard a eritrocitelor este favorizati de: leziunile capilarelor,
care duc la cresterea permeabilititii peretilor lor - plasmoragie; modificdrile
proprietatilor fizico-chimice ale eritrocitelor, in special scaderea potentialului lor
superficial; modificarile compozitiei proteinelor sdngelui datoritd cresterii continutului
fractiunilor macrodisperse; tulburdri discirculatorii ~ hiperemia venoasd (staza
congestivd) sau (sfaza ischemicd), tulburdri ale inervatiei patului microcirculator.

Cauzele stazei sunt tulburdrile discirculatorii. Ele pot fi cauzate de actiunea
factorilor fizici (temperatura ridicata, frignl) si chimice (acizi, baze); se dezvolta in boli
infectioase (malarie, tifos exantematic), infecto-alergice i autoimune (boli reumatice),
boli cardiovasculare (valvulopatii cardiace, cardiopatia ischemici).

Importanfa  stazei depinde nu numai de durata ei, dar si de sensibilitatea
organului sau tesutului la insuficienta de oxigen (encefalul). Staza este un fenomen
reversibil; starea dupa rezolvarea stazei se numestepoststatic i Staza ireversibila
duce la necrobioza §i necroza.

Tromboza

Tromboza (de la gr. thrombosis — inchegare) este coagularea intravitald a sangelui
in lumenul unui vas sau in cavitifile inimii. Cheagul de sange astfel format se numeste
tromb.

Coagularea limfei de asemenea este o tromboza, iar cheagul limfatic intravascular
este si el un tromb. Limfotromboza §i hemotromboza decurg dupd mecanisme diferite.

in conformitate cu conceptiile actuale coagularea singelui decurge in patru stadii:

I - protrombokinazi + activatori — trombokinaza (tromboplastind activi);

11 ~ protrombin + Ca®" + trombokinazi —> trombin3;

III - fibrinogen + trombind — fibrind-monomer;

IV - fibrind-monomer + factor fibrinostimulator — fibrind-polimer.

Procesul de coagulare a sangelui se produce sub forma de reactii in cascada (teoria
“cascadei”) datoritd activarii consecutive a proteinelor-precursoare sau a factorilor de
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coagulare, continuti in sdnge sau in tesuturi. in baza celor spuse distingem sistemul de
coagulare intern (sangele) si extern (tesuturi). Interrelatiile acestor doud sisteme de
coagulare sunt reprezentate in schema VIII.

Trebuie de mentionat, cd in afard de sistemul de coagulare existd si sistemul de
anticoagulare, ceea ce asigurd reglarea sistemului de hemostazi - starea lichida a
sangelui in patul vascular in conditii normale. Deci, tromboza reprezinta o manifestare
a perturbirii reglarii sistemului de hemostaza.

Schema VIIL TInterrelatiile dintre sistemele intern si extern ale coagularii
singelui (dupd V.Kudreasov)

Sistemul intern Sistemul extern
SANGUIN TISULAR
;k — PROTROMBINA <
Interactiunea factorilor: Interactiunea predecesorului
XII (Hagemann) < ‘2‘5 tisular cu factorii:
XI (predecesorul E £ | VII (proconvertind, convertind
tromboplastinei plasmatice) ol Z | X (trombotropin)
X (trombotropina) = 5 | V (globulin plasmaticd-Ac)
IX (globulina antihemofilici B) Q )
VIII (globulina antihemofilica A) | & =
V (globulina plasmatici - Ac) O o]
factorul 111 al plachetelor ﬁ ﬁ

(factorul lipidic eritrocitar) | 5 R

Trombini + fibrinogen — fibrin

Mecanismul dezvoltarii. Formarea trombului include patru stadii consecutive:
aglutinarea trombocitelor, coagularea fibrinogenului si formarea fibrinei, aglutinarea
eritrocitelor, precipitarea proteinelor plasmatice.

Aglutinarea trombocitelor preceda precipitarca lor din curentul sanguin, deplasarea
orientata §i alipirea (adeziunea) pe locul leziunii inveligului endotelial (fig.59, p.124).
Probabil, “trauma™ trombocitelor inlesneste eliberareca complexului lipoproteidic al
zonelor periferice ale plachetelor (hialomer), care poseda proprietafi de aglutinare.
Aglutinarea trombocitelor se termind cu degranularea lor, eliberarea serotoninet §i a
factorului tromboplastic al plachetelor sanguine, ceea ce duce la formarea
tromboplastinei active si declangarea fazelor ulterioare ale coagularii sangelui,

Coagularea fibrinogenului §i formarea fibrinei (fig.59) fin de reacfia fermentativa
(tromboplastini— trombind — fibrinogen — fibrind), iar ca matrice pentru fibrina
serveste zona “dezgolitd™ a plachetelor, care contine un ferment cu proprietdfi retractile
(retractozima plachetelor). Activitatea retractozimei, ca §i a serotoninei, eliberate la
dezintegrarea plachetelor si care posedd proprietiti vasoconstrictive, duce la “stocarea”

o
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cheagului de fibrind, care capteazd leucocite, eritrocite aglutinante §i proteine
plasmatice precipitante (fig.59).

Fig. 59. Morfogeneza trombogenezei.

a — primul stadiu de formare a trombului. Aglomerari nu prea mari de trombocite (Tr) léngd celula
endotelials lezata (En) - X 14000 (dupa Aschoff §i Freeman), b ~ stadiul al doilea de formare a trombului.
La nivelul lezini endotelinlui se vad aglomerari de trombocite (Try), fibrind (F), i Tr; — trombocite
intacte. X 7500 (dupa Aschoff si Freeman), ¢ — mase trombotice, constituite din fibring, leucocite st
eritrocite aglutinante. :

 Morfologia trombului. Trombul ader3 la peretele vascular in locul lezarii lui, unde
a inceput procesul de formare a trombului. Suprafata lui este gofraté (fig.60), ceea ce
reflectd precipitarea ritmica a trombocitelor aglutinante, dezintegrarea lor ulterioara si
depunerea filamentelor de fibrina in conditii de flux sanguin continuu. Trombul este,
de reguld, de consistentd durd, uscat. Dimensiunile trombului sunt diferite - de la
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microscopice pand la trombi care umplu cavititile inimii sau lumenul unui vas de
calibru mare pe o lungime considerabila.

Trombul este constituit, de obicei, din trabecule ramificate de trombocite
aglutinante printre care se afld fascicule de fibrina cu eritrocite si leucocite (fig.39).

In dependentd de structurd si aspectul exterior,
conditionate de partlculantéple si ritmul procesului de formare a trombilor se disting
trombi albi, rosii, micsti (stratificati) si hialini.

Trombul alb este constituit din trombocite, fibrind si leucocite (ﬁg.60, p. 126); se
formeazd lent, In conditii de circulatie sanguini rapidad (mai frecvent in artere).
Trombul rogu, pe langd trombocite si fibrind, confine un numir mare de eritrocite
(fig.60); se formeazi rapid, in condi;ii de torent sanguin lent (de reguld, in vene).
Trombul mixt, intdlnit cel mai des (fig.60), are o structurd stratificatd (fromb
stratificat), aspect pestrif (vargat), contine elemente de tromb alb §i de tromb rosu. in
trombul mixt putem distinge ¢ a p u 1 (are structurd de tromb alb), corpul
(trombul mixt propriu-zis) si c oada (are structurd de tromb rosu). Capul adera la
inveligsul endotelial al vasului, ceea ce deosebeste trombul de cheagul de sange
postmortal. Trombii stratificati se formeazi mai frecvent in’ vene, in cavitatea
anevrismului aortic §i cardiac. Trombul hialin este o varietate specialda de tromb, de
reguld nu contine fibrind, fiind constituit din eritrocite §i trombocite dezintegrate §i din
proteine plasmatice precipitante; masele trombotice amintesc hialinul. Astfel de trombi
s¢ intalnesc in vasele patului microcirculator. '

Trombul poate fi parietal, cand o parte din lumenul vasului riméane libera (fig.60),
sau obliterant cand obtureaza lumenul (fig.60). Trombul parietal se observa in inimd
pe endocardul valvular sau parietal in inflamatia lui (tromboendocarditd), in urechiuse
s1 printre trabecule in insuficienta cardiacd cronicd (valvulopatie cardiaca, cardiopatie
ischemicd cronicd), in arterele mari in aterosclerozi, in vene la inflamatia lor
(tromboflebitd) (fig.60), in anevrismele inimii §i vaselor. Trombul obliterant se
formeaza mai frecvent in vene si in arterele mici la cresterea trombului parietal, mai
rar in arterele de calibru mare si In aorta.

Cresterea trombului se produce prin suprapunerea maselor trombotice pe trombul
primar; trombul poate creste atat in directia curentului sanguin, cat §i impotriva lui.
Uneori trombul, care a inceput sa se formeze in vene, de ex., in venele gambei, creste
in directia curentului sanguin, ajungdnd pand la vasele colectoare (vena cava
inferioara). Astfel de tromboza se numeste progresivd. Trombul in curs de crestere din
atriul stdng se poate rupe de suprafata endocardului. Ramandnd in stare liberd in
cavitatea atriului, el se “slefuieste” datoritd circulatiei sdngelui §i capitd o forma
rotundd — tromb sferic (fig.60). Trombul format in anevrisme se numeste tromb de
dilatatie. i

Mecanismul dezvoltirii. Patogeneza trombozei este complexd i include
participarea atdt a factorilor locali, ct §i a cclor generali, interactiunea cirora
rizeazd formarea trombului. Din factorii locali fac parte modificirile
elui vascular, precum si incetinirea si dereglarea torentului sanguin; factori
enera 11 sunt tulburarea reglam sistemelor de coagulare §i anticoagulare a starii
a sangelui in patul vascular gi modificarea compozifiei singelui.
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Fig. 60. Diferite tipuri de trombi,

a ~ tromb mixt cu suprafata gofrats, b~ tromb sferic in atriul sténg; ¢ — tromb parietal alb; d - tromb roge
obliterant in ven; e — inflamarea peretelui cu formarea trombului (tromboflebitd), f — organizarea @
canalizarea trombului.
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Dintre modificdrile peretelui vascular prezintd importantd lezarea tunicii interne ¢
vasului, a endoteliului, ceea ce favorizeazi aderarea trombocitelor de locul leziunii
degranularea lor si eliminarea tromboplastinei, adicd debutul formirii trombului
Natura leziunilor peretilor arterelor si venelor, care favorizeaza tromboza, este diferiti
Adeseori acestea sunt leziuni inflamatorii — vasculite (arterite i flebite) in evolutia
multor boli infectioase §i infecto-alergice. Formarea trombului pe fond de vasculitd se
numeste frombovasculitd (tromboarteriitd si tromboflebitd). Din aceasti categorie
face parte si tromboendocardita — endocardita complicati cu trombozi. Frecvent
tromboza este cauzati de leziunile aterosclerotice ale arterelor, in special ulcerafia
placilor aterosclerotice. La alterarea peretelui vasului duc §i tulburdrile angioneurotice
— spasmul arteriolelor §i arterelor. In acest caz sunt lezate indeosebi endoteliul si
membrana lui, ceea ce favorizeazi dezvoltarea atét a plasmoragiei, cét i a trombozei.
Astfel se explicd frecventa inaltd a trombozelor in hipertensiunea arteriald. Numai
modificarile peretelui vascular nu sunt suficiente pentru instalarea trombozei.
Adeseori ea nu apare chiar §i in leziunile inflamatorii §i aterosclerotice pronuntate ale
arterelor, daca alti factori ai trombozei lipsesc.

Incetinirea i dereglarea curentului sanguin (miscarea turbulentd) creeazi condifii
favorabile pentru sedimentarea trombocitelor din curentul sanguin si aderarea lor la
endoteliu in locul lezirii lui. Incetinirea curentului sanguin poate fi cauza frecventei
mai mari (de 5 ori) a trombilor in vene comparativ cu arterele, instaldrii trombilor in
venele picioarelor (indeosebi a gambelor) in zonele de dilatare varicoasi a venelor, in
anevrismele cardiace i vasculare. Importanta incetinirii curentului sanguin in formarea
trombilor este demonstratd de dezvoltarea lor frecventd in tulburdrile activitafii
functionale a inimii, decompensarea cardio-vascular. In aceste cazuri apar trombi de
stazd. Rolul dereglérilor curentului sanguin in formarea trombilor se confirma prin
localizarea lor preponderentd in locul ramificdrii vaselor, unde se creeaza conditii
favorabile pentru sedimentarea trombocitelor. Dereglarile curentului sanguin fird
participarea altor factori nu duc la tromboza.

Dintre factorii generali ai trombogenezei rolul principal apartine deregldrilor
interrelatiilor dintre sistemele de coagulare §i anticoagulare in reglarea stdrii lichide
a sdngelui in patul vascular. Prezintd importantd atit activarea functiei sistemului de
coagulare, cdt gi inhibitia funcliei sistemului de anticoagulare. Abolirea functiei
sistemului de anticoagulare determind instalarea starii pretrombotice. Dar, tromboza
nu constd in activarea sistemului de coagulare sau in inhibarea sistemului de anti-
coagulare, ci in tulburarea mterrelaplior reglatoare dintre aceste sisteme.

Formarea trombilor este favorizata gi de modificdrile compozitiei (calitéd-
til)sdngelul, deex, cresterea continutului fractiilor de proteine macrodisperse,
mai ales a fibrinogenului, lipoproteidelor, lipidelor plasmatice, cresterea numérului de
bocite, modificarea v:iscoziti;ii si altor insusiri reologice ale sangelui. Astfel de
ificiri se observd in afecfiunile, care se complicd frecvent cu Tromboza
cleroza, boli autoimune, hemoblastoze).
atologia hemostazei in care tromboza este factorul principal,
insator, se manifesti clar intr-un sir de sindroame, dintre care cea mai mare
ti clinica o are sindromul de coagulare diseminatd intravasculara (sindromul
si sindromul tromboembolic.
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Sindromul de coagulare diseminatd intravasculard (sindromul CDI), sindromul trombohemoragic,
coagulopatia de consum) se caracterizeaza prin formarea unor trombi diseminati (fibrino-eritrocitari,
hialini) in patul microcirculator in combinafie cu incoagulabilitatea singelui, care duce la hemoragii
multiple masive. La baza Iui sti dereglarea coordondrii functiilor sistemelor de coagulare §i de
anticoagulare a séngelui, responsabile de hemostaza. De aceea, sindromul CDI se intdlneste mai ales ca
complicatie a sarcinii §i nasterii, in hemoragia uterini incoercibild, traumatisme masive, anemii,
hemoblastoze, infectii (in special sepsis) §i intoxicatii, boli autoimune, soc. Trombii, care se observa
deosebit de frecvent in microvasele plaménilor, rinichilor, ficatului, suprarenalelor, hipofizei, creierului,
tractului gastro-intestinal §i pielii, se asociazd cu hemoragii multiple, distrofia §i necroza organelor si
tesuturilor (necrozi corticald a rinichilor, necroza si hemoragii in plaméni, creier, suprarenale, hipofiza
etc.). Multe organe devin “organe de soc”, se dezvoltd insuficienta acutd mono- sau poliorganica.

Sindromul tromboembolic survine in cazurile cdnd trombul sau o parte a lui se detageazi,
transforméndu-se in trombo embol (vezi Embolia), care circuld cu singele marii circulafii §i obtureaza
lumenul arterelor, cauzénd infarcte multiple. Tromboembolia este succedata adeseori de embolotromboza
— suprapunerea trombului pe tromboembol. Sursi a tromboemboliei sunt mai frecvent trombu localizati
pe cupsidele valvulelor mitrald sau aortici (in endocardita bacteriana sau reumaticd), (fig.61), trombii
intertrabeculari din ventriculul stdng §i auriculul atriului stdng, trombii din anevrismele cardiace
(cardiopatia ischemics, valvulopatiile), aortei §i arterelor mari (in aterosclerozi). Tromboemboliile
multiple in astfel de cazuri determina aparifia infarctelor in rinichi, splind, creier, inima si a gangrenei
intestinului, membrelor. Sindromul tromboembolic se intdlnete in boli cardiovasculare, oncologice,
infectioase (sepsis), in perioada postoperatorie in diferite interventii chirurgicale.

O variantd de sindrom tromboembolic poate fi considerati tromboemboli a arterei pulmonare cu
dezvoltarea infarctelor pulmonare (vezi Embolia).

Evolutia trombozei este diferitd. Consecinta favorabild se considerd autoliza
asepticd a trombului, conditionatd de actiunea fermentilor proteolitici ai leucocitelor.
Trombii mici pot fi supusi complet autolizei aseptice. Mai frecvent trombii, indeosebi
cei de dimensiuni mari, se Inlocuiesc cu fesut conjunctiv, adicd are loc organizarea
trombilor. Proliferarea tesutului conjunctiv in tromb incepe in regiunea capului din
partea intimel vasului, apoi toatd masa trombului se substituie cu tesut conjunctiv, in
care apar spatii (fisuri) sau canale, captusite cu endoteliu; are loc aga-numita canalizare
a trombului (fig. 60). Ulterior canalele tapetate cu endoteliu se transformd in vase
umplute cu sange, deci are loc vascularizarea trombului. Vascularizarea trombului
deseori restabileste permeabilitatea vasului. Dar organizarea trombului nu totdeauna se
incheie cu canalizarea §i vascularizarea [ui. Este posibili calcificarea
trombului sau petrificarea lui, astfel In vene apar uneori concrementi — flebolifi.

Consecintd nefavorabild se considerd detagsarea trombului sau a
fragmentelor lui §i transformareca in trom b o e m b o I, care poate fi sursa
tromboemboliei; autoliza septicd, apdrutd in urma patrunderii in masele trombotice a
bacteriilor piogene, induce embolia trombobacteriand a vaselor diferitelor organe si
tesuturi (in sepsis).

Importanta trombozei este detcrminatd de rapiditatea evolufici, localizare,
extindere, consecinte. In unele cazuri se mentioneazi rolul favorabil al
trombozei, de ex., in tromboza anevrismului, cAnd trombul “intdreste” peretele lui. In
majoritatea cazurilor trombozaesteunfenomen periculos, deoarece in artere
trombii obliteranti pot fi cauza infarctelor sau gangrenelor. Trombii parictali, care se
formeaza lent, chiar §i in trunchiuri arteriale mari pot si nu implice consecinte grave,
deoarece in aceste cazuri reugeste si se dezvolte circulatia colaterala.

Un pericol major reprezintd tromboza progresivd §i tromboza septicd.
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5, 61. Diferite tipuri de emboli i embolii.

endocarditd verucoasd a valvulei mitrale — sursd de tromboembolii in marea circulafie, b —
bolia arterei pulmonare; cavitatea ventriculului stdng i lumenul arterei pulmonare sunt umplute
de tromboembol; ¢ — embolie griisoasd a capilarelor glomerulului renal (piciturile de grisime
colorate cu osmiu in culoare neagrd), d — embolie grasoasd a capilarelor pulmonare in experien{a
de grasime sunt colorate cu osmiu in culoare neagrd), e — embolia arterei coronare a inimii cu
cerebel la nou-nfiscut.
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Trombii obliterantiin venele mari se manifestd diferit, in dependenta de
localizarea lor. Astfel, tromboza sinusurilor venoase ale durei mater, ca complicatie a
otitei san mastoiditei, poate duce la tulburarea circulatiei cerebrale, tromboza venei
porta — la hipertensiunea portald si ascitd, tromboza venei lienale — la splenomegalie
(splenomegalia tromboflebitica). tromboza venelor renale uneori se dezvoltd
sindromul nefrotic sau infarcte venoase in rinichi, in tromboflebita venelor hepatice —
boala Budd - Chiari; iar in tromboza venelor mezenterice — gangrena intestinului. Un
tablou clinic caracteristic se observd in tromboflebita (flebitd complicatd cu trombozi)
venelor membrelor inferioare, iar flebotromboza (tromboza venelor) devine sursa a
tromboemboliei arterei pulmonare.

Importanta clinicd a trombozelor si tromboemboliilor este conditionatd de faptul ca
cle deseori devin complicatii letale ale multor boli, iar frecvenfa complicatiilor
tromboembolice in ultimii ani a crescut considerabil.

Embolia

Embolia (de la gr. em-ballein — a arunca Induntru) reprezintd circulatia in singe (sau
limfd) a unor particule, neintalnite in conditii normale, si obstructia vaselor de catre
ele. Particulele se numesc emboli (fig.61, p.129). Embolii sunt vehiculafi in circulatia
sanguind in trei directil: 1) din sistemul venos al marii circulatii §i inima dreaptd in
vasele micii circulatii, dacd embolii se gisesc, de ex.in sistemul venelor cave
inferioare sau superioare, atunci ei nimeresc in plamani; 2) din compartimentele sténgi
ale inimii, aortd i arterele mari, precum si (rareori) din venele pulmonare — in arterele
inimii, creierului, rinichilor, splinei, intestinului, extremitatilor etc.; 3) din ramificatiile
sistemului portal in vena porta a ficatului. Din cauza greutitii embolul mai rar poate
circula contra curentului sanguin; de ex., din vena cava inferioard coboard in vena
renald, hepatica sau chiar in cea femurald. Astfel de embolie se numeste retrogradd. in
cazul prezentei unor defecte In septul interatrial sau interventricular apare embolia
‘paradoxald: embolul din venele marii circulatii ocolind pldmanii nimereste in artere
Embolie paradoxala poate fi consideratd si microembolia vaselor prin anastomozele
arteriovenoase.

‘Mecanismul dezvoltirii nu poate fi redus doar la obturarea mecanici a lumenului
vasului. Embolia este favorizatd de spasmul reflex atit al magistralei vasculare
principale, cat si al colateralelor ei, ceea ce antreneazd tulburdri discirculatorii grave.
Spasmul arterelor poate si se extindd asupra vaselor unui organ par sau a unui
oarecare alt organ (de ex., reflexul reno-renal in embolia vaselor unuia din rinichs,
reflexul pulmocoronarian in tromboembolia arterei pulmonare).
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endenfadenatura embolilor, care pot fi unici sau multipli, se disting

le tipuri de embolii: tromboembolia, embolia grasa, aeriand, gazoasa, tlSulara

) microbiani §i embolia cu corpi striini,

ramboemboha este cel mai frecvent tip de embolie (fig.61). Apare la detagarea
pului sau a unor fragmente de trombi. Dimensiunile tromboembolilor pot fi cele

- 2 -
1]

te — de la emboli detectabili doar la examen microscopic pana la emboli
ati cu ochiul liber.
bolii proveniti din trombii venelor marii circulatii sau din compartimentele
¢ ale mimii, nimerind in ramificafiile arterei pulmonare, genereaza tromboembolia
lui arterei pulmonare (fig.61). fn tromboembolia ramurilor mici ale arterei
dmonare se dezvoltd, de obicei, infarct hemoragic al plamdnului, iar in
omboembolia ramurilor mari survine moartea subita Uneori, moartea subitd
te cauzatd de localizarea tromboembolului in locul bifurcirii trunchiului principal al
gerei pulmonare. In geneza mortii prin tromboembolia .arterei pulmonare are
portantd nu atit factorul mecanic de inchidere a lumenului vasului, cit reflexul
imocoronarian, manifestat prin spasmul arborelui brensic, ramificatiilor arterei
Imonare 1 arterelor coronariene ale inimii.
Sursd a tromboemboliei marii circulatii pot fi, dupa cum s-a mentionat, trombii,
fmafi pe cuspidele valvelor inimii stangi, trombii localizati Intre muschii trabeculari
ventriculului sting, in auriculul atriului sting sau in anevrismele cordului, aortei §i
or artere. {n aceste cazuri se dezvolta sindromul tromboembolic cu infarcte in multe
gane (vezi Tromboza).
Embolia grasd  survine in cazurile, cind sursa ei sunt picituri de grasimi, de
a, grasimile corpului. Globulele de grisimi nimerind in vene oblitereaza capilarele
lmonare sau, ocolind pldménii, pétrund prin anastomozele arteriovenoase in
pilarele glomerulilor renali, creierului §i altor organe (fig.61). In embolia grasd
anele nu se modifici macroscopic, embolii grasi depistidndu-se 1n capilare doar la
imenul microscopic al sectiunilor, special colorate pentru lipide (Sudan III sau IV,
ad osmic etc.).
mbolia grasd se dezvoltd, de obicei, in urma zdrobirii traumatice a tesutului
juloadipos subcutanat §i miduvei osoase (fracturi sau pldgi prin armd de foc a
aselor tubulare lungi). Uneori apare la administrarea unor medicamente sau substante
 contrast, preparate pe bazd de ulei. Destul de des, de ex., in fracturile oaselor
are lungi, embolia grasd nu di careva manifestéri clinice, deoarece grasimile in
@mani se emulsioneazi, se saponificd si s¢ reabsorb de lipofagi (uncori apare
meumonie). Embolia grasd devine periculoasd dacd se obtureazd 2/3 din capilarele
almonare, ceea ce antreneazd insuficientd pulmonard acuti §i oprirea inimii.
Sfargitul letal poate surveni §i in embolia grasi a capilarelor creierului, ceea ce duce
aparifia de multiple hemoragii punctiforme in tesutul cerebral.
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Embolia aeriand se datoreaza patrunderii aerului in torentul sanguin. Este un tip rar
de embolie, intalnitd in leziunile vaselor gatului, fiind favorizata de presiunea negativa
in ele; in dehiscenta (deschiderea) venelor suprafetei interne a uterului dupd nastere; in
traumatizarea plamdnilor sclerozati, venele cdrora nu colabeazi, la aplicarea unui
pneumotorax; in operatiile pe cord deschis; la introducerea accidentald a aerului in
vene cu substante medicamentoase. Bulele de aer, care au patruns in singe, produc
embolia vaselor micii circulatii, soldatd cu ‘moarte subitd. Aerul se acumuleazi in
cavitatea inimii drepte, dilatind-o.

Pentru diagnosticul emboliei aeriene la necropsie se perforeaza inima dreapta fird a
o scoate, umpland in prealabil sacul pericardic cu apd. Embolia aeriand se identificd
dupa degajarea bulelor de aer in locul perforatiei. Sdngele in cavitétile inimii, mai ales
in cea dreapta, are un aspect spumos, venele contin bule de aer.

Embolia gazoasd. obturarea vaselor cu bule de gaze, se intdlneste la muncitorii
chesonieri, scafandri la trecerea rapida de la o presiune atmosfericd ridicata la o
presiune normald (decompresiune rapida). Este cunoscut c¢d o datd cu cresterea
presiunii atmosferice in sdnge se acumuleazi i se dizolva cantitdti mari de azot, care
trece In tesuturi. La o decompresiune rapida azotul eliberat din tesuturi nu reuseste sa
se elimine prin plimani §i se acumuleaz3 in sange sub forma de bule de gaze. Embolii
gazosi obtureazd capilarele creierului, maduvei spindrii, ficatului §i altor organe,
cauzand aparitia in ele a focarelor de ischemie §i necrozd (mai frecvente sunt focarele
de ramolisment in creier §i miduva spindrii), a unor hemoragii multiple, a trombilor.
Aceste modificéri sunt caracteristice pentru boala de cheson Asemanatoare
cu boala de cheson sunt modificirile, intdlnite la aviatori In caz de ascensiune sau
aterizare rapida. Uneori embolia gazoasd apare ca complicatie a gangrenei gazoase
(anaerobe).

Embolia tisulard {celulard) este posibila la distrugerea tesuturilor in traumatism sau
proces patologic, care duc la apariia unor fragmente de tesuturi (celule) in sdnge
(fig.61). Embolii pot fi formati din tesut tumoral sau complexe de celule tumorale in
caz de distructie a tumorilor, fragmente de valvule cardiace in endocardita ulceroasa,
tesut cerebral in traumatisme ale capului. Embolia vaselor marii §i micii circulatii cu
tesut cerebral este posibild la nou-ndscuti in caz de traumatism obstetrical. Embolie
tisulari este si embolia cu lichid amniotic la 1dauze. Embolia tisulard sc observa mai
frecvent in vasele marii circulafii §i mai rar — in mica circulatie. O categorie specifica
de embolie tisulara reprezintd embolia celulelor tumorilor maligne, deoarece ea std la
baza metastazdrii hematogene a tumorilor. Metastazarea (de la gr. metastasis -
deplasare) constd in transportarea cu sangele a unor emboli ce contin elemente.
capabile de crestere si dezvoltare pe locul de transfer. Focarul, format in urma unui
astfel de transfer, poartd denumirea de metastazd.

Embolia microbiand apare la obturarea lumenului capilarelor cu microbi ce circula
in sdnge. Acestea pot sd se prezinte sub forma de aglomerari de bacterii sau ciuperci
aglutinate, parazifi animali, protozoare. Embolii bacterieni se pot forma in caz de lizd
purulentd a trombilor. Pe locul obturdrii vasului de emboli bacterieni se formeaza
abcese metastatice: la embolia vaselor micii circulatii — in plamani, iar la embolia
vaselor marii circulatii — in rinichi, inima si alte organe.

Embolia cu corpi strdini se observa la pitrunderea in lumenul vaselor mari a
schijelor de obuze §i mine, gloantelor si altor corpi. Intrucat masa unor astfel de corpt
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striini este mare, el parcurg segmente mici ale patului sanguin, de ex., din vena cava
superioara in compartimentele drepte ale inimii. “Embolu grei” pot produce, din cauze
cunoscute, o embolie retrograda, adicd pot cobori contra curentului sanguin, de ex., din
vena cavd superioard sau inferioard in trunchiurile venoase situate mai jos. Din
emboliile cu corpi striini face parte embolia cu sdruri de calciu si cristale de colesterol
din placile aterosclerotice, care se fardmiteazd si nimeresc in lumenul \fasulm in timpul
exulceratiei plicilor.

Importanta. Emboliile complicd multe afectiuni. Doar embolia gazoasi constituie
esenta §i manifestarea unei boli de sine stitdtoare — a bolii de chesoni. Importanta
emboliei in calitate de complicatic este echivocd si depinde de tipul emboliei,
extinderea gi localizarea ei. O importantd clinicA majord au complicafiile
tromboembolice, in primul rind tromboembolia arterei pulmonare, care duce la moarte
subitd. Tromboembolia arterelor marii circulafii este o cauza frecventd a dezvoltarii
infarctelor creierului, rinichilor, splingi §i gangrenmei intestinului, extremitéfilor.
Deseori in astfel de cazuri apare sindromul tromboembolic, rebel la tratament.
Importanti clinica prezintd si embolia bacteriand ca mecanism de extindere a infectiei
piogene si una din manifestirile mai evidente ale sepsisului. Acelasi lucru se poate
spune si despre embolia cu celule ale tumorilor maligne ca bazi a metastazanii lor. Desi
embolia aeriand §1 grasd nu prezintd importantd, intr-un sir de cazuri ele pot cauza
sférsitul letal.

Socul

Socul (de la fr. choc) este un proces patologic acut, determinat de actiunea unui
excitant supraputernic §i care se caracterizeazi prin tulburarea activitifii sistemului
nervos central, a metabolismului si principalul a autoreglarii sistemului microcircu-
lator, ceea ce duce la leziuni distructive in organe si tesuturi.

La baza oricirui soc std un mecanism unic complex polifazic de dezvoltare. Pentru
perioada timpurie a socului sunt caracteristice, semne relativ specifice, determinate de
particularitifile ectiologiei §i patogeniei. in baza celor spuse se disting urmitoarele
varietdfi de goc: 1) hipovolemic, conditionat de scaderea volumului de singe circulant
(sau a lichidului); 2) traumatic, mecanismul declansator al ciruia este impulsatia
aferentd excesiva (cu precidere dureroasd); 3) cardiogen, rezultat din inhibarea rapida
a functiei contractile a miocardului §i sporirea fluxului de impulsatie aferentd (cu
prevalentd “hipoxicd™); 4) septic (toxicoinfectios), cauzat de endotoxinele microflorei
patogene.

perioada tardivd a gocului specificitatea relativa a caracterelor, conditionate de
particularitatile etiologiei §i patogeniei socului, dispare, manifestdrile lui clinico-
morfologice devenind stereotipe.

Tabloul morfologic al socului se caracterizeazi prin tulburdri ale
hemocoagulirii sub formi de sindrom CDI, diateza hemoragici, sange cadaveric lichid,
care pot servi ca bazi pentru diagnosticul socului la necropsie (N.C.Permiakov, 1979).
Microscopic modificirile hemodinamicii §i proprieta“,;ilor reologice ale sangelui sunt
reprezentate prin spasmul difuz al vaselor, microtrombi in sistemul de microcirculatie,
semne de permeabilitate crescuti a capilarelor, hemoragii. In organele interne apar un
sir de leziuni generalizate sub formad de distrofie §i necrozd, cauzate de tulburirile
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hemodinamicii, hipoxie, actiunea nocivd a aminelor biogene, endotoxinelor microflorei
patogene. Gradul de manifestare al acestor modificdri determind in mare masurd
posibilitatea reversibilitifii socului.

Leziunile morfologice in soc pot avea unele partlculantép, condlponate atat de
specializarea structural-funcfionald a organului, cat si de prevalenta in patogenia
socului a unuia din mecanismele lui (neuroreflex, hipoxic, toxic).

Din aceste considerente la caracterizarea socului se foloseste termenul “organ de
soc”.

In’ rinichiul de soc se observa leziuni distrofice §i necrotice grave in segmentele
nefronuluii supuse efortului functional - tubii proximali; se instaleazd nefroza tubulard
acutd (ineori necroze corticale simetrice ale rinichilor), care conditioneazi insuficienfa
renald acuti in soc. In ficarul de soc hepatocntele pierd glicogenul, fiind supuse
distrofiei hidropice; apar necroze centrolobulare §i semne de insuficientd structural-
functionala a reticuloendoteliocitelor stelate. Toate aceste modificari fac posibila
instalarea insuficientei hepatice acute in soc. Deseori poate avea loc combinafia
insuficientei renale §i hepatice — sindromul hepatorenal.

Plamdnul de goc se caracterizeazi prin focare de atelectazie, de edem
serchemoragic cu depuneri de fibrind in lumenele alveolelor, hemostaza si trombi in
patul microcirculator, ceea ce determind aparitia insuficientei respiratorit acute.

Leziunile structurale ale miocardului in soc sunt reprezentate de modificiri
distrofice §i necrobiotice ale cardiomiocitelor: disparitia glicogenului, aparitia lipidelor
si a contracturilor miofibrilelor, Pot apérea focare mici de necroza.

Leziuni structurale accentuate, condifionate de soc, se¢ depisteaza nmu numai in
organele de soc, dar si in tractul gastrointestinal, sistemul nervos, sndocrin §i imun.

TULBURARILE CIRCULATIEI LIMFATICE

Tulburdrile arc:;!anez limfatice se mamfestﬁ prin insuficicnia ei, ce poate avea
diferite forme.

Sistemul limfatic asigura menginerea echilibrului nretabolic dintre sange §i tesut §i
indeplineste functia de drenaj prin absorbtia apei §i substanelor macromoleculare
(proteine, lipide emulsionate etc.) din tesuturi.

- Deosebim insuficienfa mecanici, dinamici si resorbfionald a sistemului limfatic.

Insuficienta mecanicd apare in legaturd cu actiunea unor factori, care impiedicd
circulaia limfei §i duc la staza ei. Astfel de factori sunt comprimarea sau obturarea
vaselor limfatice, blocajul ganglionilor limfatici, de ex., de celule canceroase,
extirparea canalului toracic sau ganglionilor limfatici, insuficienta valvulelor vaselor
limfatice.

Insuficienta dinamicd apare in urma filtrari sporite In capilare. In aceste cazuri
vasele limfatice nu sunt in stare sa elimine lichidul de edem din interstitiu.

Insuficienta resorbtionald a sistemului limfatic se dezvoltd la modificarea
proprietitilor biochimice §i de dispersie ale proteinelor tisulare sau micgorarea
permeabilititii capilarelor limfatice, ceea ce duce la staza lichidului in fesuturi. In
majoritatea cazurilor se intdlnesc forme combinate de insuficientd a circulatiei
limfatice.
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