Trombocitopatiile prezintd un grup mare de afectiuni si sindroame, conditionate de
tulburdrile hemostazei, induse de insuficienta calitativd sau disfuncfia trombocitelor
In fond trombocitopatiile sunt diateze hemoragice cu manifestirt la nivelul vaselor
microcirculatiei. '

Clasificar e a Trombocitopatiile se impart In ereditare i dobandite. Printre
trombocitopatiile ereditare se disting o serie de forme, avand drept punct de reper tipul
disfunctiei, modificirilor morfologice i a tulburérilor biochimice ale trombocitelor
Multe din aceste forme prezintd boli sau sindroame de sine stititoare (de ex
trombastenia Glanzman, conditionatd de anomaliile de membrand ale trombocitelor
sindromul Chédiak — Higashi, care se dezvoltd in caz de insuficientd in trombocite
corpusculilor densi de tipul I i a componentilor lor).

Trombocitopatiile dobdndite se dezvoltd in diverse actiuni patogene si se intdlnes
in multe boli si sindroame. Se disting trombocitopatii: 1) in hemoblastoze; 2) i
afectiunile mieloproliferative §i trombocitemia esentiald; 3) in anemiile prin deficieng
vitaminei B,;; 4) in ciroze, tumori §i maladii parazitare ale ficatului; 5) in dereglari
hormonale (hipotiroidie, hipoestrogenie); 6) in scorbut; 7) in boala actinica; 8) i
sindromul CDI si activarea fibrinolizei; 9) in hemotransfuzii masive; 1
medicamentoase §i toxice (in tratamentul cu preparate antiflogistice nesteroide, aci
acetilsalicilic, brufen, indometacind, unele antibiotice, tranchilizanti etc; In alcoolism)

Anatomia patologica Caracteristica trombocitopatiei se reduce |
manifestdrile morfologice ale sindromului hemoragic. Totodata se va avea in veder
cd trombocitopatiile pot evolua cu o trombocitopenie mai mult sau mai pug
manifesta.

Pentru solufionarea problemei privind caracterul dobéndit al trombocitopatiel s
trombocitopeniei la stabilirea diagnosticului se vor lua In considerafie urmatoare
principii [Barkagan Z.S., 1985]: 1) trombocitopatii se considera formele, in care
constata dereglédri funcfionale, morfologice si biochimice stabile ale trombocitelor, ca
nu dispar la normalizarea cantitatii lor in sdnge; 2) pentru trombocitopatii
caracteristicd discordanta dintre gradul de manifestare a sindromului hemoragic
gradul trombocitopeniei; 3) formele patologiei trombocitelor conditionate genetic

majoritatea cazurilor sunt trombocitopatii, mai ales la asocierea cu alte defe
ereditare; 4) trombocitopatia trebuie consideratd secundard, dacad defectul calitativ
trombocitelor nu este constant, se atenuazd sau dispare complet dupd lichidas
trombocitopeniei.

AFECTIUNILE APARATULUI CARDIO-VASCULAR

Afectiunile aparatului cardio-vascular ocupd locul principal in patologia omu
contemporan. Conform datelor statistice, astfel de boli ca ateroscleroza, bo
hipertensiva, cardiopatia ischemicd si valvulopatiile, constituie cel mai mare procent
morbiditate §i sunt cauza principald de mortalitate a omenirii.

Principalele afectiuni ale aparatului cardio-vascular sunt. endocardita, miocard
valvulopatiile cardiace, cardioscleroza, ateroscleroza, boala hipertensiva, cardiop:
ischemica, bolile cerebrovasculare, vasculitele.
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ENDOCARDITA

Endocardita este o inflamatie a endocardului (invelisul interior al inimii). Apare in
multe boli, de obicei, de naturd infectioasd (endocarditi secundard), intr-un sir de
cazuri fiind o forma nozologica de sine statitoare (endocarditd primard). Formele de
endocarditi primard sunt endocarditd bacteriand (septicd), endocardita paretald
fibroplasticd cu eozinofilie.

 ENDOCARDITA BACTERIANA (SEPTICA)
- Endocardita bacteriand (septicd) este una din formele sepsisului (vezi Sepsisul).

ENDOCARDITA PARIETALA FIBROPLASTICA CU EOZINOFILIE

Endocardita parietald fibroplasticd cu eozinofilie (endocardita Loffler, vasculita
pzinofild de sistem cu endocarditd parietald) este o boald rard, caracterizatd prin
suficientd cardiacd manifestd, leucocitoza eozinofild in asociatie cu leziuni cutanate
ale organelor intemne. Evolutia bolii poate fi acuta sau cronicd.

Etiologia si patogenia. Cauza bolii este pusd pe seama infecfiel bacteriene sau
grale. In patogenie se di o mare importantd dercglarilor imune, dovadd servind
fulele-LE depistate la bolnavi. Manifestarile bolii sunt explicate prin acfiunea
mplexelor imune circulante.

Anatomia patologici. Modificarile principale se deceleazd in endocardul parietal
entriculelor cardiace, care se ingroasd considerabil (endocarditd constrictivd) pe
atul fibrozei, precedati de necroza endocardului. Fibrele elastice se distrug si se
pstituic prin cele colagene, pe suprafata endocardului apar mase trombotice
pmboendocarditd), care se supun organizarii. Procesul fibroplastic se poate propaga
‘muschii papilari §i corzile tendinoase, ceea ce duce la insuficienta valvulei mitrale
tricuspide. In piele, miocard, ficat, rinichi, plimani, encefal, muschii scheletali
etil vaselor si tesutul perivascular se infiltreaza cu celule, printre care predomind
nnofilele - vasculite eozinofile si infiltrate eozinofile. Sunt caracteristice tromboza
selor §i complicatii tromboembolice sub formd de infarcte si hemoragii. Splina §i
glionii limfatici sunt mariti, hiperplazia tesutului limfoid se combind cu infiltratia
‘eozinofild.

omplicatiile. Se intdlnesc frecvent tromboze §i embolii, infarcte pulmonare,
moragii cerebrale.

‘Moartea survine prin insuficientd cardiacd acutd sau cronicd, sau prin complicatii
mboembolice. '

IIOCARDITA

fiocardita este o inflamatie a miocardului — muschiului cardiac. Apare, de obicei,
ndar in infectiile virale (poliomielitd, rugeold, mononucleoza, infectii respiratorii
acute), rickettsioase (tifos exantematic), bacteriene (difterie, scarlatind,
culoza, sifilis, sepsis) si protozoice (tripanosomiazd), precum si in bolile infecto-
gice (reumatism) (miocarditd secundard). Afectiune de sine stititoare este
cardita idiopatica.
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MIOCARDITA IDIOPATICA

*Miocardita idiopaticd (miocardita Abramov-Fiedler, miocardita idiopaticid maligna,
infecto-alergica) se caracterizeazd printr-un proces inflamator selectiv din partea
miocardului (miocarditd izolatd) si evolutie grava progresiva, de cele mai multe ori cu
sfargit letal (miocarditd malignd). Evolutia bolii e acutd sau cronicd recidivanti.

Etiologia si patogenia. Actualmente este acceptatd natura alergicd a miocarditei
idiopatice, fundamentatd de A.I.Abrikosov §i Ia.L.Rapoport. Maladia este consideratd
ca o varianta exceptionald a miocarditei infecto-alergice, desi unii autori o identifica cu
cardiomiopatia de stazd (congestivd) (vezi Cardiomiopatiile). Dovadd a genezel
infecto-alergice serveste dezvoltarea ei frecventd dupd infectia virald sau bacteriana,
administrarea serurilor, vaccinurilor, luarea neregulatd a medicamentelor. Progres
bolii e legata, probabil, de autoimunizare.

Anatomia patologicd. Pentru miocardita idiopaticd este caracteristicd afec
difuzd a miocardului din toate sectoarele cordului. El este mérit in dimensiuni, flasc,
cavitatile dilatate §i, de reguld, cu depozite trombotice; miocardul pe sectiune ¢ pestrig,
valvulele intacte. Se disting 4 tipuri morfologice (histologice) de miocardita idiopaticd

(Rapoport Ia.L., 1951): distrofic (distructiv); inflamator-infiltrativ; mixt; vascular.

Tipul distrofic (distructiv) se caracterizeazd prin predominarea distrofiei hidropic
st a lizei cardiomiocitelor, modificirile reactive fiind lipsd (mioliza areactivd).
sectoarele de distrugere a miocitelor are loc doar colapsul stromei reticulare.

Tipul inflamator-infiltrativ ¢ reprezentat de edemul seros si infiltratia stro
miocardului cu diverse celule - neutrofile, limfocite, macrofagi, plasmocite. Printre
se depisteazd de asemenea §i celule gigante polinucleate. Modificéarile distrofice
cardiomiocitelor sunt manifestate moderat.

Tipul mixt reflectd combinarea modificarilor distructive gi inflamatoare-infiltrative.

Tipul vascular se caracterizeazi prin afectarea vaselor — vasculite; pe langi ac
se pun in evidentd modificéri distrofice gi inflamatoare — infiltrative ale miocardului.

Modificérile, proprii fiecarui tip morfologic de miocarditd idiopaticd, ind

dezvoltarea cardiosclerozei de focar sau (§i) difuzi, adesea in combinare cu hipertro
miocardului.

Diversitatea modificirilor morfologice ale miocardului (mioliza, inflamas
interstifiala, scleroza, hipertrofia) determind polimorfismul manifestdrilor clinice
miocarditei idiopatice, variantele ei clinice (aritmicd, pseudocoronariand, infarctoi
etc.).
Modificdrile altor organe (extracardiace)si tesuturi suntcondifs
nate de insuficienfa cardiacd si depozitele trombotice de pe endocardul parietal. Se
manifestd prin hiperemie de stazi §i modificéri distrofice din partea elementelor p
chimatoase, tromboembolia vaselor, infarcte gi hemoragii in pldmani, encefal, rini
intestin, splin etc.

_Complicatiile. Cele mai des intdlnite §i mai grave sunt complicati
tromboembolice, care pot fi gi primele manifestiri ale miocarditei. '

‘Moartea survine prin insuficienta cardiacd sau complicatii tromboembolice.
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VALVULOPATIILE

Valvulopatiile (vicia cordis) reprezinta devieri stabile in structura cordului, care fi
deregleazi functia.
Se disting valvulopatii dobandite (valvulopatii cardiace dobandite) si congenitale.

VALVULOPATII CARDIACE DOBANDITE

Valvulopatiile cardiace dobdndite se caracterizeazd prin afectarea aparatului
valvular al inimii §i a vaselor magistrale §i apar in afectiunile cordului dupd nagtere:
reumatism, aterosclerozd, sifilis, endocarditd bacteriand, brucelozd, precum §i in
traumatism. Valvulopatiile cardiace dobandite sunt boli cronice, mai rar, de exemplu in
cadrul distrugerii cuspidelor valvulare ca urmare a endocarditei ulceroase, evolueaza
acut.

Mecanismul formairii valvulopatiei cardiace dobandite, numitd si leziunea valvu-
lara cardiacd, este strans legat de cvolutia endocarditei, finalizatd prin organizarea
maselor trombotice, cicatrizarea, petrificarea §i deformarea valvulelor si inelelor
fibroase. La progresarea modificarilor sclerotice contribuie tulburdrile hemodinamicii,

care 1au nastere la constituirea leziunii valvulare.

- Anatomia patologici. Deformarea sclerotica a aparatului valvular duce la  insu-
ficienta valvulelor, carenu suntin stare s se inchidd ermetic, saula in-
gustarea (stenozd) orificiilor atrio-ventriculare sau ale vaselor magistrale.
Combinarea insuficientei valvulelor cu stenoza tricuspidd genereaza o valvulopatie
jardiacd combinatd. E posibild afectarea uneia (vahvulopatie izolatd) sau a mai multor
ralvule (valvulopatie asociatd) ale inimii,

Cel mai des se dezvolti leziunea valvulei bicuspide sau leziunea mitrald, care
are, de obicel, in reumatism si foarte rar in ateroscleroza. Se distinge insuficienta
mitrald, stenozd mitrald §i combinarea lor (boala mitrald). Forme pure de insuficientd
e intalnesc rar, forme pure de stenoza — ceva mai des. In majoritatea cazurilor se

cele din urma, finalizeaza prin stenoza tricuspidd. Progresarea sclerozei, prin urmare §i
valvulopatiei cardiace, este conditionatd de cele mai multe ori de puseurile reumatice
epetate (endocarditd), de modificarile hiperplastice ale valvulei, care iau nastere la
aumatizarea continua a valvulei modificate de catre torentul circulator. Astfel in
aspidele valvulei mitrale apar vase, apoi tesutul conjunctiv al valvelor se durificd, ele
ansformandu-se in structuri cicatriciale, uneori calcificate, concrescute. Se observa
clerozi si petrificarea inelului fibros. Corzile tendinoase de asemenea se sclerozeaza,
ingroasd si se scurteazd. La predominarea insuficientei mitrale, ca urmare a fluxului
guin retrograd (regurgitatie) inima stingd in diastold se umple excesiv cu sange, se
zvoltd hipertrofia compensatoare a ventriculului stang al inimii,
Stenoza mitralid sedezvolti mai frecvent la nivelul inelului fibros, ori-
aul valvular are aspect de fanta ingustd, care aminteste o butonierd, mai rar orificiul
aspectul unui “bot de peste”™ (fig.140, p.272). Stenoza orificiului valvulei mitrale
e atinge un grad atit de inalt, incit abea de permite introducerea brangei unei
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Fig. 140.
mitrald. Stenozd mit=
rald pronunfatd (ve
dere din partea atr
ului).

pense. La predominarea stenozei se ingreuiaza torentul sanguin in mica circulafi
atriul sting se dilatd, peretele lui se ingroasd. endocardul se sclerozeazid, devir
albicios. Din cauza hipertensiunii din mica circulatie peretii ventriculului drept s
hipertrofiaza considerabil (se ingroasd pand la 1 — 2 cm), cavitatea ventriculului s
dilata.

Leziunea valvulard aorticd ca frecventd ocupa al doilea loc dupd leziunea mitralk
si, de obicei, ia nastere pe bazi de reumatism, mai rar — aterosclerozd, endocardit
septicd, bruceloza, sifilis. In reuamatism scleroza valvelor semilunare §i leziunea aorticd
se dezvoltd in legidturd cu aceleasi procese, care induc leziunile mitrale. Are log
concregterea §i ingrosarea valvelor, in valvele sclerozate se depun sdruri de calcs
(fig.141, p.273), ceea ce in unele cazuri duce la predominarea insuficientei valvul
iar in altele la stenoza aortici. In aterosclerozi calcificarea si scleroza valvelor ¢
insofitd de lipoidoz3 si liposclerozd, totodatd modificarile sunt mai pronuntate pé
suprafata valvelor indreptatd spre sinusuri. In endocardita septicd §i in bruceloza
observd o distructie severd (leziuni de uzurd, orificii de perforatie, anevrisme) 2
valvelor si deformarea lor in legiturd cu petrificarea pronuntati. Leziunea aorticl
sifiliticd se combind, de obicei, cu mezaortita; in legiturd cu dilatarea aortei in acest
cazuri predomind insuficienta aortica.

Inima in leziunea aortica este supusd unei hipertrofii functionale considerabile, ia
special ventriculul stang (vezi fig.141). In insuficienta aortica masa inimii poate ating
700-900 g — se formeazi, aga-numitul “cord bovin” (cor bovinum). Endoca
ventriculului stdng e ingrosat, sclerozat. Ca rezultat al tulburérii hemodinamicii
jos de orificiul valvular uneori apare o formatiune, care aminteste valvula semiluna
(“valvulad suplimentara”).

Leziunile dobandite ale valvulei tricuspide si ale semilunelor pulmonare apar rar p
fond de reumatism, sifilis, sepsis, ateroscleroza. E posibila atdt insuficienta valvula
cét i stenoza tricuspida.

Adesea de rand cu cele izolate, se observa valvulopatii cardiace asociate: mitra
aorticd, mitralo-tricuspidd, mitralo-aortico-tricuspidd. Multe din valvulopatiile asocia
sunt si combinate.

Valvulopatia cardiac dobandita poate fi compensata si decompensata.
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Fig. 141. Leziune valvulara aortica.
Ingrosarea, scleroza §i concresterea
valvulelor; hipertrofia peretelui ven-
triculului sting.

Valvulopatia cardiacd compensatd
evolueazi fard tulburiri circulatorii,
adesea indelungat si latent. Compen-
sarea s¢ realizeazd pe contul sectoa-
relor inimii, suprasolicitate in legaturd
cu valvulopatia. Apare hipertrofia
concentricd a miocardului. insa hiper-
trofia are limitele sale §i la 0 anumiti
etapd de dezvoltare in miocard apar
modificiri distrofice, care duc la
insuficientd cardiacd. Hipertrofia con-
centricd este substituitd prin cea
excentrici din cauza instaldrii dila-
tafiel miogene a inimii. ,

Valvulopatia cardiacd decompensatd se caracterizeaza prin tulburarea activitatii
cardiace, care duce la insuficienta cardiovasculard. Cauza decompensdrii poate fi
acutizarea procesului reumatismal, infectia accidentald, supraefortul fizic, trauma-
tismul psihic. Inima devine flascd, cavititile ei se dilatd, in auriculi se formeaza trombi.
Se deceleazd distrofie proteica §i grasd a fibrelor musculare, in stroma apar focare mict
de infiltrafie inflamatorie. In organe se instaleazi staza venoasa, apar cianoza, edeme,
hidropizia cavititilor seroase. Insuficienta cardiovasculard deseori este cauza decesului
bolnavilor, ce sufar de valvulopatii cardiace. Mai rar moartea survine subit din cauza
tromboemboliei, obturdrii orificiului mitral stenozat cu un tromb sferic, paraliziei
cordului hipertrofiat, pneumoniei.

MALFORMATIILE CARDIACE CONGENITALE

Malformatiile cardiace congenitale apar datoritd dereglarii morfogenezei inimii §i a
wvaselor ce pomesc de la ea (vezi Boli de copi). .

CARDIOSCLEROZA

Cardioscleroza reprezintd o proliferare a tesutului conjunctiv in mugchiul cardiac;
regula este un proces secundar.
Anatomia patologici. Se disting cardioscleroza de focar si difuza. In cardioscle-
roza de focar in miocard se formeazi niste portiuni albicioase trabeculare de diverse
ensiuni - cicatrice. Astfel de cicatrice se formeaza de obicei in caz de infarcte
iocardice. Ele strabat uneori grosimea muschiului cardiac §i reprezinti cAmpuri vaste
rdiosclerozd macrofocald), pe locul carora adesea se formeazi anevrismul (din
rec. aneuryno — a largi) cardiac cronic. La periferia acestor cicatrice miocardul ¢
at (hipertrofie regenerativd). Deosebit de frecvent se dezvoltd cardioscleroza
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microfocald, reprezentatd de focare mici gi bandelete perivasculare, diseminate
uniform in miocard. Ea apare ca rezultat al proliferdrii tesutului conjunctiv in zonele de
distrofie, atrofie gi necrozi a unor cardiomiocite in legdturd cu hipoxia. Cardioscleroza
difuzd, sau miofibroza, se caracterizeazd prin ingrosarea difuzi macrofibrilara a
stromei miocardului pe contul neoformarii fesutului conjunctiv. Tesutul conjunctiv in
astfel de cazuri circumscrie fibrele musculare in curs de atrofiere, aparent inchistindu-
le.

Morfogeneza. Se disting 3 varietati de cardiosclerozd; postinfarct, substituitiva (sa
vicariantd) si miocarditicdi. ~Cardioscleroza postinfarct de obicei e¢ macrofocald
substituitivd — microfocald, miocarditicd — difuzi (miofibroza).

Importanta clinicid. Cardioscleroza genercazid dereglarea functiei contractile
miocardului, manifestatd prin insuficienta cardiacd §i dereglari de ritm ale cordulw
Cardioscleroza macrofocald postinfarct serveste drept bazd pentru dezvoltare
anevrismului cardiac cronic.

ATEROSCLEROZA

Ateroscleroza (din grec. athere — terci §i sklerosis — durificare) este o boa
cronicd, rezultati din dereglarea metabolismului lipidic §i proteic, caracterizatd pr
afectarea arterelor de tip elastic i elastico-muscular sub forma de depuneri focale
intima a lipidelor si proteinelor si de proliferare reactiva a tesutului conjunctiv.

Ateroscleroza este larg raspandita printre populatia tarilor economic dezvoltate al
Europei §i Americii de Nord. Sunt afectati de obicei oamenii trecuti de 40 de a
Manifestdrile §1 complicatiile aterosclerozei sunt cauza decesului §i invaliditdtii
majoritatea tarilor lumii.

E necesar de a deosebi ateroscleroza de arterioscleroza, prin care se desemneaz
scleroza arterelor indiferent de cauza si mecanismul dezvoltarii ei. Ateroscleroza es
doar o varietate a arteriosclerozei, ce reflectd tulburdrile metabolismului lipidic
proteic (arteriosclerozi metabolicd). O atare interpretare a termenului
“ateroscleroza” a fost introdusd in a.1904 de cétre Marchand si fundamentatd p
investigatii experimentale de N.N.Anicikov, de aceea ateroscleroza mai este numi
boala Marchand-Anicikov.

‘In functie de particularitatile etiologice, patogenice si morfologice se disting urmétoarele tipuri
arteriosclerozd; 1) ateroscleroza (arteriosclerozi metabolici), 2) arterioscleroza sau hialinoza {
exemplu, in boala hipertensiva), 3) arteriolosclerozi inflamatorie (de exemplu, in sifilis, tuberculozi),
arteriosclerozd alergicd (de exemplu, in periarterita nodoasd), 5) arterioscleroza toxica (de exemp
adrenalinicd), 6) calcinoza primard a tunicii medii a arterelor (mediacalcinoza Monckeberg),
arterioscleroza de varsti (senild),

Etiologia. Dezvoltarea aterosclerozei este asigurati de urmétorii factom
1) metabolici (exo- si endogeni); 2) hormonali; 3) hemodinamici; 4) nervogh
5) vasculari; 6) ereditari si etnici.

Dintre factorii metabolici prezintd importantd tulburdrile metabolismului lipidic
proteic, in primul rand a colesterolului i a lipoproteidelor.

Hipercolesterolemia era considerata unicul §i1 cel mai important factor in etiologs
aterosclerozei, fapt confirmat prin investigafii experimentale. Alimentarea animalele
cu colesterol duce la colesterolemie, depunerea colesterolului si a esterilor lui in peref
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aortei §i arterelor, la dezvoltarea modificdrilor aterosclerotice. La bolnavii de
ateroscleroza de asemenea se observd hipercolesterolemie, obezitate. Aceste date au
impus ideea ci In dezvoltarea adterosclerozei are importanti doar factorul ali-
m e ntar (teoria alimentard infiltrativd a aterosclerozei a lui N.N.Anicikov). Ulterior
insd s-a dovedit, ca surplusul de colesterol exogen la om n multe cazuri nu duce la
dezvoltarea aterosclerozei, nu existd o corelatie dmtre hlpercolesterolenue si gradul
modificarilor morfologice, proprii aterosclerozei.

Actualmente, in dezvoltarea aterosclerozei se da importantd nu atit hiper-colestero-
lemiei ca atare, pe cit dereglarii metabolismului lipoproteidelor, care duce la
predominarea lipoproteidelor plasmatice cu densitate foarte joasa (VLDL) si cu den-

sitate joasd (LDL) asupra lipoproteidelor cu densitate inaltd (HDL).

Lipoproteidele cu densitate foarte joasi si joasd se deosebesc de lipoproteidele cu densitate inalts in
rimul rind prin faptul cd la primele componentul lipidic e reprezentat dec o le ster o1, iar la celelalte
defosfolipide, componentul proteic in ambele cazuri este apoproteina. De aici rezulti, ca
stabolismul colesterolului in celuld e legat in primul rdnd de metabolismul lipoproteidelor din ea, fatd

care celula are aporeceptori specifici. In cazul metabolismului reglat (de receptori) furnizori ai
plesterolului in celuld sunt VLDL i LDL (endocitozd reglatd), totodatd surplusul de colesterol dup#
izarea acestuia de catre celuld este eliminat de HDL. In caz de pierdere ereditari a aporeceptorilor de
atre celuld sau a distrugerii lor cnd predomind VLDL si LDL asupra HDL metabolismul reglat al
slesterolului din celuld este inlocuit prin cel nereglat (pinocitozé nereglatd), ceea ce duce la acumularea
polesterolului in celuld (schema XVIT). Tocmai din aceastd cauza VLDL si LDL se numesc “aterogene ™.

Schema XVII Metabolismul colesterolului in celuld

Lizozomi

Aporeceptcn (—(—»ﬁ:()zﬁ

reglata

Hldrohza nhzarea-b’q._ HDL< Eli-
minarea

sterlﬁca.re CS

P

> quocmza Hidrolizd _’Acmnularca CSi

CS — colestero!

VLDL - lipoproteide cu densitate foarte joasa
LDL - lipoproteide cu densitate joasd '
HDL - lipoproteide cu densitate inalti

REP - reteaua endoplasmaticd

baza tulburirilor metabolice din aterosclerozd std dislipoproteidemia cu
gdominarea VLDL si LDL, ceea ce duce la metabolismul celular nereglat al
ssterolului (teoria receptorilor a lui Goldstein §i Braun), aparifia asa-numitelor
fule spumoase in intima arterelor, pe seama cdrora este pusd formarea pldcilor
rosclerotice.

275



Importanta factorilor hormonali in dezvoltarea aterosclerozei este incontestabila.
Astfel, diabetul zaharat i hipotiroidia contribuie la dezvoltarea aterosclerozei, iar
hipertiroidia si estrogenii o impiedica. Existd o legdturd directd dintre ateroscleroza i
obezitate. Este indiscutabil si rolul factorului hemodinamic (hipertensiunii arteriale,
spoririii permcablhtégu vasculare) in aterogenczd. Independent de caracterul
hipertensiunii in ea se observd amplificarea procesului aterosclerotic. In cadrul
hipertoniei ateroscleroza se dezvoltd chiar §i in vene (in venele pulmonare — in
hipertensiunea micii circulatii, in vena porté — in hipertensiunea portald).

Un rol exceptional in patogenia aterosclerozei se atribuie factorului nervos -
starilor de stres gi de conflict, de care e legatd spuraincordarea psihoemotionald §i care.
duce la tulburarea reglarii endocrine a metabolismului proteolipidic §i la dereglanm
vasomotoare (teoria neuro-metabolicd a aterosclerozei a Iui A.L.Miasnikov). De acesa
ateroscleroza este privitd ca o boald a sapientizirii.

Factorul vascular, adici starea peretelui vascular, determind intr-o mare mas
dezvoltarea aterosclerozei. Au importanti bolile (infectiile, intoxicatiile, hipertensiunea
arteriald), care duc la afectarea peretelui arterelor (arterita, imbibatia plasmatici
tromboza, scleroza), “facilitind” aparifia modificdrilor aterosclerotice. Importang
selectivd au In acest caz trombii parietali gi intramurali, pe care “se construieste™ pla
ateroscleroticd (teoria trombogend a lui Rokitansky-Duguid). Unii cercetdtori atribus
importantd primordiald in dezvoltarea aterosclerozei modificdrilor de varstd 2

peretelui arterial, considerdnd ateroscleroza “o problemi de vArstd”, “o problem#
gerontologica”™ (Davidovski L.V, 1966). Aceastd conceptie nu este impdartisitd @
majoritatea patologilor.

Rolul factorilor ereditari in ateroscleroza este dovedit (de exemplu, aterosclerc
la persoane tinere in hiperlipoproteidemia familiard, in lipsa aporeceptorilor). Exiss
date despre rolul factorilor etnici in dezvoltarea aterosclerozei.

Asadar, ateroscleroza trebuie considerati o boald polietiologicd, aparitia
dezvoltarea cireia este legata de influenta factorilor exogeni §i endogeni.

Patogenia aterosclerozei tine cont de toti factorii, ce contribuie la dezvoltarea e
dar in primul rind de acei, care duc la lipoproteidemie aterogend s§i crestere
permeabilitdtii membranelor peretelui arterial. Acestea conditioneazi alterare
ultericard a endoteliului arterelor, acumularea lipoproteidelor (VLDL, LDL) plas
matice modificate 1n intimé, fixarea nereglatd a lipoproteidelor aterogene de celulel
intimei, proliferarea in ea a celulelor musculare netede §i a macrofagilor @
transformarea ulterioard in asa-numitele celule spumoase, implicate in dezvoltare
tuturor modificdrilor aterosclerotice (schema XVIII, p.277).

Anatomia patologici si morfogeneza. Esenta procesului este bine redati de insu
termen: in intima arterelor apare un detritus (athere) proteolipidic de consisten
pastoasd i are loc proliferarea focald a fesutului conjunctiv (sclerosis), ceea ce duce k
formarea plicii aterosclerotice, ce stenozeaza lumenul vasului. De obicei se afecteaz
dupd cum s-a mentionat deja, arterele de t1p elastic si elastico-muscular, adici arterele
de calibru mare §i mediu; mult mai rar in proces sunt antrenate arterele mici de tp
muscular.

Procesul aterosclerotic parcurge anumite stadii (faze), care au particularitatile lor
macroscopice si microscopice (morfogeneza aterosclerozes).
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La examen macroscopic se disting urmétoarele tipuri de modificari
aterosclerotice, care reflectd dinamica procesului (fig. 142, 143 plansge color): 1) pete si
bandelete lipidice; 2) placi fibroase; 3) leziuni complicate, reprezentate de placi

- fibroase cu exulceratii, hemoragii §i depozite de mase trombotice; 4) calcinozd sau
aterocalcinoza. ;

Petele sau bandeletele lipidice sunt portiuni de culoare galbend sau galbend-surie
(pete), care uneori fuzioneazd si formeazi bandelete, dar nu proemind pe suprafata
intimei. Contin lipide, depistate in coloratia totald a vasului cu coloranti pentru lipide,
de exemplu cu sudan. Petele si bandeletele apar, in primul rand, in aortd pe peretele
posterior §i la nivelul ramificérilor ei, apoi — 1n arterele mari.

La 50% de copii sub 1 an se pot depista in aorti pete lipidice. In perioada adolescentei lipidoza se
amplificd, petele lipidice apar nu numai in aortd, dar §i in arterele coronare ale inimii. Cu vérsta
modificarile caracteristice lipidozei fiziologice precoce in majoritatea covérsitoare a cazurilor dispar §i nu
servesc drept sursi de dezvoltare a modificarilor aterosclerotice ulterioare.

Schema XVII. Patogenia aterosclerozei

Factori, care ————3» | Dislipoproteidemia < Factori, care influ-
contribuie la cresterea aterogend enfeazi permiabilitatea
nivelului VLDL si LDL, si la ' membranelor peretelui
sciderea nivelului HDL l

arterial
\ Alterdiri ale endoteliului, acumularea /

lipoproteidelor plasmatice modificate
(VLDL si;DL) in intima arterelor

Fixarea'nereglatd a LDL
de caj celulele intimei
Prolife celulelor musculare
netede, macrofagilor in intim4 si transformarea
lor in celule spumoase

te lipidice Proliferarea {dsutului conjunctiv Factori trombogeni

Pléci fibroase Leziuni complicate

Pldacile fibroase prezinta formatiuni dense, ovale sau rotunde, albe sau albe-galbui,
care contin lipide si proemind pe suprafata intimei. Deseori ele se contopesc,
imprimadnd suprafetei interioare a vasului un aspect mamelonat §i stenozind
nsiderabil lumenul lui (aterosclerozd stenozantd). Placile fibroase se observd mai
in aorta abdominald, in ramurile pornite din aortd, in arterele inimii, encefalului,
ichilor, extremitatilor inferioare, arterele carotide etc. Se afecteazd de reguld
oarele supuse influentei hemodinamice (mecanice) (in regiunea ramificarii §i a
urilor arterelor, pe acea parte a peretelui, care are o captuseald mai durd).

Leziuni complicate apar in cazurile, cdnd in grosimea plicii predomind
ompunerea complexelor proteolipidice §i se formeaza detritusul, care aminteste
tinutul unui chist de retentie a glandei sebacee, adicd ateromul. De aceea astfel de
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modificari se numesc ateromatoase. Progresarea modificarilor ateromatoase duce
distrugerea invelisului placii, exulcerarea lui (ulcer ateromatos), he
mo ragii- in grosimea placii (hematom intramural) i formare
d epozitelor trombotice pelocul exulcerarii plicii. Leziunile complic
genereazd: tromboza acutd a arterelor §i dezvoltarea infarctului, embolia cu ma
trombotice si ateromatoase, formarea anevrismului vasului la nivelul exulcerarii b
hemoragie arteriald prin erodarea peretelui vascular de cétre ulcerul ateromatos.

Calcinoza sau aterocalcinoza este faza finald a aterosclerozei, caracterizata pm
depunerea sarurilor de calciu in plicile fibroase, adicd prin calcificarea lor. P
capatd o consistenfd pietroasd (petrificarea pldcilor), peretele vascular la nive
petrificarii deformandu-se considerabil.

Diversele tipuri de modificiri aterosclerotice adesea se combind intre ele: in unul
acelasi vas, de exemplu in aortd, se pot releva simultan pete si bandelete lipidice, pl&
fibroase, ulcere ateromatoase cu trombi si sectoare de aterocalcinozad (vezi
142,143), cea ce arati la evolutia ondulanta a aterosclerozei.

Examenul microscopic permite dea concretiza si completa caractes
si succesiunea dezvoltirii modificarilor, proprii aterosclerozei. In baza rezultatelor &
se disting urmitoarele stadii de morfogeneza a aterosclerozei: (fig.144, p.2
Dprelipidic; 2) lipoidozd, 3) liposclerozd; 4) ateromatozd, 5) exulcerare:
aterocalcinozi.

Stadiul prelipidic se caracterizeaza prin modificéri ce reflecta tulbu
metabolice generale din ateroscleroza (hipercolesterolemia, hiperlipoproteine
acumularea proteinelor macrodisperse si substantelor mucoide in plasma sanguin
cresterea activitifii hialuronidazei, etc.) gi “traumatismul™ intimei de cétre prod
metabolismului dereglat. La aceste modificari se referd: 1) sporirea permeabil
endoteliului §i a membranelor intimel, ceea ce duce la acumularea in tunica internd
proteinelor plasmatice, fibrinogenului (fibrinei) si formarea trombilor parietali plafi;
acumularea glicozaminoglicanilor acizi in intimi, ceea ce favorizeazd apang
edemului mucoid al tunicii interne, §i prin aceasta a conditiilor favorabile pent
fixarea in ea a lipoproteidelor cu densitate foarte joasd i cu densitate joasd,
colesterolului, proteinelor (fig.145, p.280); 3) distrugerea endoteliului, membrane
bazale ale intimei, fibrelor elastice §i colagene, care contribuie la o sporire §i mai ma

celulelor musculare netede.

Durata stadiului prelipidic este determinatd de posibilitatile fermentilor lipolitici
proteolitici (fibrinolitici) ai intimei de a o “curdfi” de “impurificare” cu produse 2
metabolismului dereglat. Activitatea acestor fermenti in stadiul prelipidic de reguld
sporitd, epuizarea lor indicd Inceputul stadiului de lipoidoza.

In stadiul de lipoidozad se observi infiltratia de focar a intim
indeosebi a sectoarelor ei superficiale, cu lipide (colesterol), lipoproteide, protes
(fig.146, p.280), ceea ce duce la formarea petelor §i bandeletelor lipidice. Lipide
infiltreazd difuz intima §i se acumuleazi in celulele musculare netede §i macrofz
care au fost numite celule spumoase sauxantomatoase (din
xanthos — galben). In endoteliu mai apar incluziuni lipidice, ceea ce marturises
despre infiltrarea intimei cu lipidele plasmei sanguine. Se remarcd tumefierea
distructia membranelor elastice.
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: 144. Stadiile morfoge-
1 aterosclerozei,

~ arterd normald; b - lipoidoza;
— liposcleroza; d - ateromatozi;
— aterocalcinoza, stenoza lume-
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Fig. 145. Modificérile prelipidice ale intimei aortei in ateroscleroza.

tn celula endotelials ¢ marita zona complexului Golgi (€ 3), e mai pronuntat reticulul endoplasmatic (¥
in care apare un material dens - lipidele (L), membrana bazala (MB) are un caracter mai lax; dincolo
membrana bazald printre fibrele colagene (FC1) si elastice (FE) se afla depozite fibrilare (F1) de proter
lipide (L). N - nucleu. X 23000 (dupa Geer).

Fig. 146. Lipidoza. in sectoarele interioare ale intimei se acumuleaza lipide (colorate
negru).

Liposcleroza se caracterizeazd prin proliferarea elementelor tinere
tesutului conjunctiv din intima la nivelul depunerilor §i descompunerii lipidelor
proteinelor, precum si prin distrugerea membranelor elastice st argen
Proliferarea focald in intima a tesutului conjunctiv téndr si maturizarea lui ulten
duce la formarea pldcii sclerotice (fig.147, p.281), in care apar vase cu perefi subf
care comunica cu vasa vasorum. Se presupune, ci formarca plécii fibroase este le
de proliferarea celulelor musculare netede, ca raspuns la alterarea endoteliulu
fibrelor elastice ale arterelor.

in ateromatoz3i masele lipidice, ce alcituiesc partea centrald a placi, §i
brele colagene si elastice adiacente se descompun (fig.148, p.281). Ca urmare se
meazi o masi amorfa microgranulara, in care s¢ pun in evidentd cristale de cole
si acizi gragi, fragmente de fibre elastice si colagene, picaturi de lipide neutre (derri
ateromatos). Pe marginile si la baza plicii apar numeroase vase neoformate, cu p
de plecare din vasa vasorum, precum si celule xantomatoase, limfocite, plasmoc
Masele ateromatoase sunt delimitate de la lumenul vasului printr-un strat de {
conjunctiv matur, uneori hialinizat (invelisul placii). Intrucat scindarii ateromatoase
supun fibrele musculare netede din medie, placa “se afunda” destul de adanc, aj
in unele cazuri pani la adventitie. Ateromatoza este inceputul leziunilor complicate.
caz de progresare a ateromatozei in legdturd cu distrugerea vaselor neoformate
loc hemoragii in grosimea plicii (hematom intramural), cu ruperea inveli
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147. Liposcleroza. Lumenul arterei coronare a inimii ¢ stenozat de placa fibroasa.
148. Ateromatozi. In grosimea plicii se contin detritus ateromatos, cristale de
'.*-i ol.
disului ei. incepe stadiul de exulcerare, caracterizat prin formarea ulcerului
omatos. Marginile acestuia sunt anfractuoase, neregulate, fundul fiind format de
tul muscular, iar uneori de stratul exterior al peretelui vascular. Defectul intimei
des se acoperd cu depozite trombotice, totodatd trombul poate fi nu numai
etal, dar si obliterant.
Aterocalcinoza este stadiul final al morfogenezei aterosclerozei, desi
anerea calcarului incepe incd in stadiul de ateromatozd si chiar de liposcleroza.
arul se depune in masele ateromatoase, in fesutul fibros, in substanta fundamentald

e fibrele elastice. in caz de depunen considerabile de calcar in invelisul placii'se
eazd niste lamele dense §i fragile. Calcificarea plicilor este favorizati de
tolizd. Distru-cfia membranelor elastice duce la acumularea acidului asparagic si
amic. Tonii de calciu sunt fixafi de grupele carboxilice ale acestor acizi §i se depun
: 4 de fosfat de calciu.

Vo genezaateroscleroze1 determind dellmxtarea perioadelor
_' nice si a stadiilor bolii.
Evolutia ondulanti a aterosclerozei a cipatat §i ea o argumentare
I glci Ea se compune din alternarea fazelor de progresare (faza activi),
(faza neactlvé) si regresare (involutie). Progresarea aterosclerozei se
: ¢- cazd prin morfologia umui val de lipoidoz3, care 'se suprapune pe
canle vechi (liposclerozi, ateromatozd, aterocalcinozd) si duce la dezvoltarea
'. inilor comphcate (ateromatozi, hemoragie in grosimea plécii, trombozd). Ischemia
atd a organelor s§i tesuturilor induc infarctul, gangrena, hemoragiile. Regresarea
sclerozei se soldeazd cu resorbtia macrofagica §i levigarea lipidelor din plici,
a proliferarii tesutului conjunctiv. Se amplific3 ischemia ¢ronicd a organelor §i
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Fig. 149. Anevrism aterosclerotic al
aortei abdominale umplut cu trombi.

tesuturilor, ceea ce duce la distrofia g
atrofia elementelor parenchimatoase,
progresarea sclerozei interstifiului.

FORMELE CLINICO-
MORFOLOGICE

in functie de localizarea preponde
renti a aterosclerozei intr-un bazu
vascular sau altul, de complicaiile
sechelele induse de ea, se distin
urmétoarele forme clinico~morfologie
ale maladiei: 1) ateroscleroza aortei; 2
ateroscleroza arterelor coronare @
inimii (forma cardiaca, cardiopat
ischemicd); 3) ateroscleroza artere
~cercbrale (forma  cerebrala, :
. cerebro-vasculard), 4) aterosclere
- arterelor renale (forma renald).
. ateroscleroza arterelor intestinale (f@
" ma intestinald); 6) ateroscleroza 2
relor extremitatilor inferioare.
fn fiecare din formele nominali
se pot observa modificari duble.

Stenozarea ateroscleroticd lentd a arterei de nutritie §i insuficienta cronicé a circ
sanguine duc la modificdri ischemice — distrofia §i atrofia parenchimului, scle
difuza sau microfocald a stromei. In caz de ocluzie acutd a arterei de nutripi
insuficienti acutd a irigatiei cu sange apar modificiri de alt gen. Aceste modifs
care apar catastrofal, au caracter necrotic §i se manifestd prin infarcte, gangre
hemoragii, inregistrandu-se de obicei in ateroscleroza progresiva.

1. Ateroscleroza aortei este forma de aterosclerozi cea mai intalnits, fiind mai
nuntats in portiunea abdominald. Se caracterizeazd prin ateromatoza, exulcerafil,
rocalcinozi, din care cauzi ateroscleroza aortei adesea se complicd prin trombe
tromboembolie §i embolie cu mase ateromatoase cu dezvoltarea infarctelor (de &
mplu, a rinichilor) i gangrenei (de exemplu, a intestinului, membrului inferior).
sea pe baza aterosclerozei se dezvoltd anevrismul aortic (fig.149), adicd bombarea
retelui pe locul leziunii fui, mai frecvent a exulceragiei. Anevrismul poate avea fos
diversd, in legiturd cu ce se disting anevrisme cilindrice, sacciforme, hernifor
Peretele anevrismului in unele cazuri este format de aortd (anevrism adevarat)
altele de tesuturile adiacente ei §i hematom (anevrism fals). Dacd sangele. cauz
clivajul mediei de la intima sau adventitie, ceea ce duce la formarea unui canal tz
cu endoteliu, atunci avem un anevrism disecant. Formarea anevrismului este un p

periculos prin eventualitatea rupturii lui §i a hemoragiei. Anevrismul aortic de
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. 150. Nefroscleroza aterosclerotica.

ratd duce la atrofia fesuturilor adiacente (de
implu, a sternului, corpurilor vertebrelor).
eroscleroza arcului aortei poate sta la baza
omului arcului aortei, iar ateroscleroza
lrcatici aortei cu tromboza ei poate duce la
oltarea sindromului Leriche cu simptoma-
gie caracteristicd.
2. Ateroscleroza arterelor coronare ale
st la baza bolii ischemice (vezi
diopatia ischemicd).
. Ateroscleroza  arterelor  cerebrale
ereaza afectiunile cerebro-vasculare (vezi
iunile cerebro-vasculare). Ischemia de
ga duratd a encefalului pe baza ateroscle-
1 stenozante a arterelor cerebrale duce la
rofia s1 atrofia cortexului cerebral, dezvol-
dementei aterosclerotice.
In ateroscleroza arterelor renale stenoza lumenului de catre placa se observa, de
1, la nivelul ramificérii trunchiului principal al arterei renale de la aortd sau a
Ziunii lui in ramuri de ordinul intdi i doi. Mai frecvent procesul e unilateral, mai
bilateral. In rinichi se dezvoltd ori sectoare cunciforme de atrofie a parenchimului
lapsul stromgt si substituirea acestor sectoare prin fesut conjunctiv, sau infarcte cu
area lor ulterioara si formarea cicatricelor retractile. Apare rinichiul ratatinat
psclerotic macronodular (nefroscleroza ateroscleroticd) (fig.150), functia caruia
A putin, deoarece partea predominant a parenchimului raméne intacti. Ca rezultat
shemiei {esutului renal in ateroscleroza stenozant a arterelor renale in unele cazuri
zvolta hipertensiunea simptomaticd (renald).
. Ateroscleroza arterelor intestinale, complicata prin tromboza, duce la gangrena
tinului.
in ateroscleroza arterelor extremitdtilor mai frecvent se afecteazi arterele
rale. Procesul un timp indelungat evolueazd asimptomatic gratie dezvoltarii
ulatiei colaterale. Insd in caz de insuficientd progresivi a colateralelor se dezvolta
modificiri atrofice din partea muschilor, are loc ricirea extremitatii, apar dureri
acteristice in timpul mersului — claudicatie intermitentd. Dacd ateroscleroza se
plicd prin tromboza, se dezvolta gangrena extremitatii — gangrena ateroscleroticd.

BOALA HIPERTENSIVA

Boala hipertensivd (sinonime: hipertensiune primara sau esentiala, boala tensiunii
eriale inalte) reprezintd o afectiune cronicd, al cdrei semn clinic principal este
esterea de Jungd durata gi stabila a tensiunii arteriale (hipertensiunea). Este descrisa
2 0 boald de sine statatoare de naturd neurogend, ca “boala a emotiilor nereactionate”
e catre clinicianul rus G.F.Lang.
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Boala hipertensiva, ca §i ateroscleroza, este boala urbanizarii §i sapientizirii; e larg
raspandita in farile economic dezvoltate unde oamenii suportd o incordare progresiva a
sferei psihoemotionale. Sunt afectati mai des barbatii trecuti de 40 de ani.

Separarea bolii hipertensive a permis de a o delimita de hipertensiunile
simptomatice, sau stdrile hiperionice, care apar in mod secundar in cadrul multor boli
ale sistemului nervos si endocrin, in patologia rinichilor i a vaselor.

Dezvoltarea hipertensiunii simptomatice este facilitatd de:

1) afectiunile SNC: encefalitd, poliomielitd la nivelul trunchiului cerebral, tumorile si traumatisme
cerebrale (hipertensiunea postcomotionald),

2) afectiunile sistemului endocrin: tumorile glandelor suprarenale (feocromocitomul, aldosteromul,
corticosteromul), paraganglionilor (paragangliomul) si hipofizei (adenomul bazofil); hipertensiunes
endocrino-sexuala (climacteriul la femei si barbati),

3) afectiunile renals si ale cfilor urinare (hipertensiunea renald sau nefrogend): glomerulonefritele
pielonefrita, hidronefroza, nefropatia diabetici §i hepatici, amiloidoza renald, anomaliile de dezvolta:

polichistoza renald;
4) afectiunile vaselor: ateroscleroza arcului aortei §i coarctafia aortei la diferite nivelur, steno
arterelor de calibru mare (subclaviculard, carotidd), vasculita de sistem; stenoza i anomaliile arterele

renale (hipertensiunea renovasculard).

Etiologia. In dezvoltarea bolii hipertensive, in afari de supraincordare
psihoemotionald, care duce la tulburdrile activitifii nervoase superioare de tipe
nevrozei i la dereglarea tonusului vascular [Lang G.F., 1922; Miasnikov A.L., 1954}
are o mare importanta factorul ereditar i abundenta sérii de bucitare in alimentatie.

Patogenia. In mecanismul dezvoltarii bolii hipertensive sunt implicati o serie @
factori: 1) nervos; 2) reflex; 3) hormonal; 4) renal; 5) ereditar. Se considerd, @
supraincordarea psithoemotionald (factorul nervos) duce la epuizarea cent
vasomotor cu antrenarea in mecanismul patogenic a factorilor reflecsi §i umorali
Printre factorii reflecsi trebuie luatd in consideratie includerea eventuald a influentelg
depresorii ale sinusului carotidian §i a arcului aortei, precum §i activarea sistem
nervos simpatic. Printre factorii hormonali au importantd amplificarea influentele
presorii ale regiunii diencefalo-hipofizare (hiperplazia celulelor hipofizei posterioare §
anterioare), secrefia excesivd a catecolaminelor (hiperplazia substaniei meduiare
suprarenalelor) si activarea sistemului renin-angiotensind ca rezultat al ischem
progresive a rmnichilor (hiperplazia si hipergranularitatea celulelor aparan
juxtamedular, atrofia celulelor interstifiale ale substantei medulare a rinichilor).

In patogenia bolii hipertensive o importantd deosebitd i se atribuie factorului reng
deoarece excrefia sodiului §i a apei de catre rinichi, secretia reninei, chininelor g
prostaglandinelor este unul din mecanismele principale de reglare a tensiunii arteriale

In aparatul circulator rinichiul indeplineste rolul wnui regulator specific, ce determind miiris
presiunii arteriale sistolice §i asigurd dupd mecanismul leg&turii inverse stabilizarea ef la un anumit nr
pe un termen lung (functia barostaticd a rinichilor). Leghtura invers3 in acest sistem este realizati ¢
mecanismele- neurale §i endocrine de reglare a tensiunii arteriale; sistemul nervos autonom cu baro-
chemoreceptori §i centrul vasomotor din trunchiul cerebral, sistemul renin-angiotensind, sistem
neuroendocrin (vasopresina, oxitocina), corticosteroizii, hormonul sodiu-uretic § factorul sodiu-
atrial. Astfel o condifie obligatorie pentru dezvoltarea hipertensiunii arteriale cronice devine devie
curbei dependentei functiei excretoare a rinichilor de marimea tensiunii arteriale sistolice spre valon =
inalte ale indicilor ei. Acest fenomen a fost numit “comutare a rinichiufui™ {Gaiton A., 1980 I], fenom
insotit de constrictia arteriolelor aferente, inhibi(ia activitétii sisternului reflux-multiplicativ al rimchile
amplificarea reabsorbtiei apei in tubii distali.
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Activitatea sistemelor presorii ale rinichilor determind hipertensiunea
vasoconstrictivd la o activitate inalti a reninei in plasma sanguind (predispozanta la
spasm a arteriolelor este foarte pronuntatd) sau hipertensiunea hipervolemicd la o
activitate joasd a reninei (cregterea masei de sange circulant). Nivelul tensiunii arteriale
este determinat nu numai de activitatea sistemelor presorii, dar si a celor depresorii,
inclusiv §i a sistemelor chininelor §i prostaglandinelor renale, ce iau parte la excretia
sodiului si apei.

Rolul factorilor ereditari in patogenia bolii hipertensive e confirmat de rezultatele
unui §ir de investigafii experimentale. S-a demonstrat, de exemplu, ci functiile
incretoare i excretoare ale rinichilor, care regleazi nivelul presiunii arteriale, pot fi
genetic determinate. In experiente s-au obtinut filiatii de animale cu hipertensiune
arteriald “spontand”, condifionate de defectele functiei excretoare si ale altor functii ale
rinichilor. E convingédtoare in acest sens §i “teoria membranard” a hipertensiunii
primare [Postnov Iu.V., Orlov S.N., 1987], conform cireia veriga primard in geneza
hipertensiunii esenfiale o constituie defectul genetic al membranelor celulare in ce
priveste reglarea distributiei calciului intracelular, ceea ce duce la modificarea
proprietatilor contractile ale muschilor netezi ai vaselor, la amplificarea elimindrii
mediatorilor de cétre terminatiile nervoase, sporirea activitatii segmentului periferic al
sistemului nervos simpatic §i in final la constrictia arteriolelor, al cdrei rezultat devine
hipertensiunea arteriald i includerea factorului renal (“comutarea rinichiului™).
Bineinteles ca, patologia ereditard a membranelor celulare nu neagé rolul situatiilor de
stres, incorddrii psihoemotionale in dezvoltarea bolii hipertensive. Patologia
membranelor celulare poate fi doar un fundal, pe care actioneaza favorabil alti factori
(schema XIX, p.286). E important de mentionat faptul ca factorul renal adesea inchide
“cercul vicios™ in patogenia bolii hipertensive, deoarece arterioloscleroza declansata si
ischemia succesiva a rinichilor conecteaza sistemul renin-angiotensind-aldosteron.

Anatomia patologici. Modificarile morfologice in boala hipertensivd se disting
printr-o mare diversitate, reflectdnd caracterul si durata evolutiei ei.

Caracterul evolutiei bolii poate fi malign (hipertensiune maligna) si
benign (hipertensiune benignd).

In hipertensiunea malignd predomind manifestérile crizei de hipertensiune, adicd de
crestere bruscd a tensiunii arteriale in legaturd cu spasmul arteriolelor. Manifestarik
morfologice ale crizei de hipertensiune sunt destul de caracteristice fiind reprezentat
de gofrajul si distructia membranei bazale a endoteliului si amplasarea caracteristica |
acestuia in palisadd, expresie a spasmului arteriolei (fig.151, p.287), de infiltrati
plasmaticd §i necroza fibrinoidd a perefilor ei (fig.152, p.287) si tromboza aditionald

Aceste fenomene condifioneazd infarcte, hemoragii. Actualmente hipertensiune
malignd se intdlneste rar, predomindnd boala hipertensiva benignd §i cu evolutie lenta.

In hipertensiunea benignd, in dependentd de durata dezvoltérii bolii, se disting tr
stadii .cu anumite semne distinctive: 1) preclinic; 2) modificirilor generalizate a
arterelor; 3) modificarilor organelor generate de modificérile arterelor si dereglar
circulatiei sanguine intraorganice. In orice stadiu al hipertensiunii benigne poa
apirea - criza de hipertensiune cu manifestiri morfologic
caracteristice ei. -

1. Despre stadiul preclinic al bolii hipertensive se vorbeste in cazurile, cand apz
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Schema XIX. Patogenia bolii hipertensive
(dupi Iu.V.Postinov si S.N.Orlov cu modificiri)

Patologia ereditard a
v membranelor celulare w
incordarea Dereglarea functiei sistemelor Incordarea
psihoemotionald de transport a cationilor in psihoemotionald
* membrane;‘oelulare +
Modificarea proprietifiloy  Cresterea concentratiei Amplificarea elimindrii mediatorilor

contractile ale muschilot® de Ca** in citoplasma——»

de cdtre terminatiile nervoase
netezi din vase i
" Cresterea activitifii sectorulus
periferic al sistemului nerv
simpatic

Hipertensiunea < Constrictia arteriolelor “"! “Comutarea rinichiului”

arteriald ;

_ ¥
episoade de cregtere temporard a tensiunii arteriale (hipertensiune tranzitorie).

In acest stadiu se remarci hipertrofia stratului muscular si a structurilor elastice ale
arteriolelor si arterelor de calibru mic, semne morfologice ale spasmului arteriolelor in
caz de criza de hipertensiune. Se observd o hipertrofie compensatoare moderata a
ventriculului stdng al inimii.

2. Stadiul modificarilor generalizate ale arterelor caracterizeazd perioada de
crestere stabild a tensiunii arteriale. In arteriole, arterele de tip elastic, elasto-muscular
s1 muscular, precum si in cord apar modificari caracteristice. Modificdrile ar-
teriolelor - cel maitipic semn al bolii hipertensive — se exprimd prin infiltrapia
plasmaticd si consecintele ei — hialinozd sau arterioloscleroza. Infiltratia plasmatica a
arteriolelor §i a arterelor mici este generatid de leziunea hipoxicd a endoteliului,
membranei lui, celulelor musculare §i structurilor fibrilare ale peretelui, induse de
spasmul vasului. Elementele de distructie ale peretelui, precum i proteinele si lipidele
ce 1l infiltreazd, se resorb cu ajutorul macrofagilor, insa aceasta resorbtie, de regula,
este incompletd. Se dezvoltd hialinoza arteriolelor, sau arterioloscleroza (fig.153,
p.287). Modificari similare aparin arterele mici de tip muscular
Infiltratiei plasmatice §i hialinozei sunt supuse mai ales arteriolele i arterele mici ale
rinichilor, encefalului, pancreasului, intestinului, retinei, capsulei suprarenalelor.

In timpul crizei de hipertensiune imbibifia plasmatici a arteriolelor, arterio-
lonecroza i hemoragiile predomind in vre-unul din organe, ceea ce determind
specificitatea clinicd a crizei (arteriolonecroza rinichilor care induce insuficienta
renald acutd, infiltratia plasmatici a arteriolelor si hemoragiile prin deapedezi pe
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151. Spasmul arteriolei in boala hipertensiva.
=nul vasului (Lm) e ingust, celulele endqtelia.le (En) aderi intim intre

ele, spatiile interendoteliale
internd (ME) e fragmentata,

153. Hialinoza arteriolelor
lui,
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Fig. 154. Hipe
miocardului  ventn
Jului stdng al inimn
boala hipertensiva (
tiune transversald).

fundul ventriculului al patrulea, ceea ce genereaza moartea subit etc).

Modificdrile arterelor de tip elastic, elasto-mus
lar g1 muscular sunt reprezentate de elastofibrozd si ateroscle
Elastofibroza se caracterizeaza prin hiperplazia si disocierea limitantei elastice int
care se dezvoltd compensator ca rdspuns la cresterea stabild a tensiunii arteriale.
proliferdrii tesutului conjunctiv printre membranele disociate, adicd a sclerozei
hipertensiunea arteriald stabild si de lungéd durati se dezvolta ateroscleroza mani
caracterizatd prin unele particularitdfi: modificdrile aterosclerotice au caracter
raspandit, “coborandu-se” in arterele de tip muscular, ceea ce nu se observa in
hipertensiunii; in hipertensiune placile fibroase se amplaseazd circular |
segmentar, ceea ce duce la stenoza counsiderabild a lumenului vasului. Elastofib
ateroscleroza stenozantd sunt foarte pronuntate in arterele inimii, ence
rinighilor, pancreasului, arterele carotide si vertebrale.

In acest stadiu gradul de hipertrofie al miocardului avanseazi, masa corduiui
900-1000 g, iar grosimea peretelui ventriculului stang-2-3 cm (fig.154). Ateroscl
stenozanti a arterelor coronare induce hipoxia miocardului, care la randul sau
dezvoltarea modificdrilor distrofice si necrobiotice ale fibrelor musculare si dil
miogend a cavitifilor cordului hipertrofiat (hipertrofie excentricd a mioca
precum si la modificéri ale sistemului nervos intramural al cordului.

In condifiile hipoxiei §i amplificdrii dereglarilor trofice ale mi
conditionate de patologia sistemului nervos intramural al cordului; se
cardioscleroza microfocald difuzd (cardioscleroza hipertensivad; fig. 155, p.289).

3. Ulumul stadiu al bolii hipertensive este caracterizat de modificdri secu
organelor generate de modificdrile arterelor si dereglarea circulatiei sarguine
organice. Aceste modifican secundare pot apareacuo promptitudineg
tastrofald pe baza spasmulul, trombozei vasului, care finalizeaza 1
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155. Cardioscleroza in boala hipertensiva.

maticd sau necroza fibrinoidd a peretelui lui. In acest caz ele se manifesta prin
yoragii sau infarcte. Modificarile secundare ale organelor se pot dezvoltast lent
baza ocluziei artericlo- sau aterosclerotice a vaselor, ceea ce duce la atrofia
mchimului §i scleroza organelor. '

DRMELE CLINICO-MORFOLOGICE

boala hipertensivi in functic de predominarea modificirilor vasculare,
agice, necrotice si sclerotice in cord, encefal, rinichi se disting urmdtoarele
clinico-morfologice: cardiaci, cerebrald si renala. i :
orma cardiacd a bolii hipertensive, ca si forma cardiacd a aterosclerozei,
gituic esenta bolii ischemice (vezi Cardiopatia ischemicd).

orma cerebrald a bolii hipertensive actualmente a devenit baza afectiunilor

ovasculare (vezi Afectiunile cerebrovasculare). '

srma renald a bolii hipertensive se caracterizeazi atat prin modificdri acute, cat si

odificidri acute suntinfarctele renale §i arteriolonecroza rinichilor.
tele renale apar in tromboembolia sau tromboza arterelor; pot fi subtotale sau
Arteriolonecroza rinichilor este o manifestare a hipertensiunii maligne. in afard
seriole necrozei fibrinoide sunt supuse ansele capilare ale glomerulilor (vezi
12). in strom3 apar edemul i hemoragii, in epiteliul tubilor - distrofia proteica.
uns la necrozi in arteriole, glomeruli si stroma se dezvoltd reactia celulard si
a (nefroscleroza malignd Fahr). Rinichii sunt pufin micgorafi in dimensiuni,
suprafata lor e microgranulari. Arteriolonecroza duce la insuficienta renald
si are de obicei sfrsit letal in lipsa posibilititii de a efectua hemodializa.
fodificarile rinichilor in evolutia cronicd benigna a bolii hipertensive sunt generate
Malinoza arteriolelor, arteriolosclerozd. Hialinoza arteriolelor este insofitd de
rea  anselor capilare si scleroza glomerulilor-glomerulosclerozd. Irigatia
cient3 cu singe §i hipoxia fac ca portiunea tubulard a majoritatii nefronilor si se



h

Fig. 156. Ratatinare primard a rinichiului (nefrosclerozd primard). Aspect.
suprafaa (a) si pe sectiune(b). '
atrofieze gi sa se substituie prin fesut conjunctiv, care prolifereazi de asemenea in
glomerulilor distrusi. Pe suprafaga rinichilor apar numeroase focare mici de depres :
Nefronii, ce aparfin de glomerulii relativ intacti, se hipertrofiazd (Fiperts
regenerativd q rinichilor) si proemind pe suprafata renald sub formi de granule
surii. Rinichii sunt micsorai, consistenti, suprafata lor e microgranulara, parench
atrofic, deosebit de efilata este substanta corticald. Astfel de rinichi, fiind o sech
sclerozei lor pe fondul hialinozei arteriolelor (nefrosclerozi arteriolosclerotica
numesc rinichi ratatinagi primar (nefrosclerozi primard) (fig.156). Expresia clin
- nefrosclerozei arteriolosclerotice este insuficienta renald cronics, care se soldeas
uremia azotemicd.

Modificarile ochilor in boala hipertensivi sunt de ordin secundar, leg
modificarile caracteristice ale vaselor. Ele sunt reprezentate de edemul papilei ne
optic, hemoragii, dedublarea retinei, exsudat seros si depuneri de mase proteice
necroza retinei i modificari distrofice severe din partea celulelor nervoase ale st
ganglionar. Modificdrile glandelor endocrine:in suprarenal
produce hiperplazia stratului medular si cortical cu formare in ultimul a adeno
regenerative. Ulterior aceste modificari sunt substituite prin cele atrofice. In h i
fiza anterioard se remarci hiperplazia celulelor bazofile §i a celulelor lok
posterior, care secretd substante vasopresoare. In alte organe deseori apar modif
care servesc drept manifestare a crizelor de hipertensiune sau urmare a hip

CARDIOPATIA ISCHEMICA

Cardiopatia ischemicd (boala ischemicd a inimii) reprezintid un grup de a
conditionate de insuficienta absolutd sau relativi a circulatiei coronariene, de
cardiopatia ischemic3 este boala coronariand a inimii. Ea a fost desemnz
“afeciune de sine stititoare™ de Organizatia Mondiald a Sanatdfii ina. 19
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ra cu marea importantd sociald. Boala ischemicid a inimii actualmente e
aspandita atat de larg. indeosebi in tarile economic dezvoltate, incat se vorbeste despre
0 epidemie a ei. Pericolul acestei boli constd in moartea subitd. Aproximativ 2/3 din
azurile de deces din cauza afectiumlor cardiovasculare revin bolii ischemice. Mai
frecvent sunt afectati barbatii intre 40-65 ani.
Etiologia si patogenia. Printre cauzele nemijlocite ale cardiopatiei
aschemice se remarcd spasmul de lungd duratd, tromboza sau tromboembolia arterelor
coronare ale inimii §1 suprasolicitarea functionald a miocardului in conditiile stenozarii
acestor artere. ins3 acestea sunt doar cauze locale ale ischemiei si necrozei
puschiului cardiac §i a sechelelor ei. Bineinteles, c¢d etiologia acestei boli a inimii,
patd genetic de ateroscleroza si boala hipertensiva, nu poate fi redusd numai la cauze
ale. Factorii etiologici ai ateroslerozei i bolii hipertensive, in primul rAind supra-
ncordarea ps1hoemo;1011alé,careducelatulburénangloneurotlcc sunt
factori etiologici s1 ai cardiopatiei ischemice. Tocmai de aceea ateroscleroza, boala
gpertensiva si cardiopatia ischemica “merg alaturi”. Doar arareori in boala ischemica a
nimit lipseste ateroscleroza arterelor coronare ale inimii.
Factorii patogenetici aicardiopatiei ischemice, aterosclerozei si bolii
ipertensive de asemenea sunt comuni. Principalii sunt: 1) hiperlipidemia; 2)
pertensiunea arteriald; 3) masa excedentard a corpului (obezitatea); 4) modul
edentar de viatd; 5) fumatul; 6) dereglarea tolerantet la glucide, mai cu seamd in
iabetul zaharat; 7) diateza uricd; 8) predispozanta geneticd; 9) apartenenta la sexul
asculin.

Factorii patogenetici ai bolii ischemici sunt evaluati de catre epidemiologi ca fa c-
tori de risc,adicd indici ai probabilitatii dezvoltdrii infarctului miocardic -
incipala manifestare a bolii ischemice a inimii — intr-un anumit interval de timp (de
picei 10 ani) la un anumit grup de populatie (de obicei 1000 barbafi). Astfel, valoarea
revestitoare” a hiperlipidemiei constituie 21 %, iar suma unor astfel de factori ca
pperlipidemia, hipertensiunea arteriala, fumatul si masa excedentarad a corpului — 44%,
icd aproape la o jumatate din persoanele la care in timpul examenului medical s-au
clat 4 factori de risc in timp de 10 ani se dezvoltd boala ischemicé a inimii,
Hiperlipidemia ca factor patogenetic al cardiopatiei ischemice a imimii are
portantd nu numai pentru dezvoltarea aterosclerozei coronariene — baza morfologica
afectiunii, dar §i pentru formarea trombilor, deoarece tromboza arterelor coronare
= prcccdatﬁ de reguld, de un val de lipidozi, conditionat de criza ateroscleroticd.
clara importanta diabetului zaharat, insofit de hiperlipidemie, in cardiopatia

Hipertensiunea arteriald joaca un rol important §i neunivoc in geneza infarctului
ocardic. Ea agraveaza evolutia aterosclerozei, inclusiv §i a arterelor coronare ale
'1, duce la impovararea functionald a miocardului, contribuie la dezvoltarea
carilor plasmoragice, hemoragice §i tromboembolice.

fasa excedentard a corpului §i modul sedentar de viatd creeaza premise generale
ale cu caracter metabolic, iar fumatul — cu caracter vasomotor, contribuind la
woltarea ischemiei miocardului si a consecintelor ei.

Clasificarea. Cardiopatia ischemicid e legatd genetic de aterosclerozid gi boala
rtensiva. in fond aceasta este forma cardiacd a aterosclerozei si bolii hipertensive,
ifestatd prin distrofie ischemicd a miocardului, infarct miocardic, cardioscleroza.
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Cardiopatia ischemica evolueazi ondulant, fiind insofitide crize corona-
riene, adicd de episoade de insuficien{d coronariand acutd (absolutd), care apar
pe fondul insuficientei cronice (relative) a circulatiei coronariene. In legdturd cu
aceasta se disting formele acutd §i cronicd ale cardiopatiei ischemice. Cardiopatia is-
chemicd acutd morfologic se manifestd prin distrofia ischemici a miocardului §i infarct
miocardic, cardiopatia ischemicd cronicd — prin cardioscleroza (difuzd microfocald si
macrofocald postinfarct), care se complicé uneori cu anevrism cardiac cronic.

DISTROFIA ISCHEMICA A MIOCARDULUI

Distrofia ischemicd a miocardului, sau distrofia acutd de focar a miocardului, se
dezvoltd in episoadele de crizd coronariand de o durati relativ scurtd, cdnd apar
modificdri caracteristice ale electrocardiogramei, dar fermentemia (cresterea activitifii
transaminazelor, lactatdehidrogenazelor §.a.) lipseste, ceea ce serveste drept argument
al absentei necrozei miocardului. A

Miocardul ¢ flasc si palid, in sectoarele ischemice uneori e pestrif §i edematiat. In
artera coronara adesea se depisteaza un tromb recent.

Diagnosticul macroscopic alfocarelor de distrofie ischemica ¢
posibil cu ajutorul sdrurilor de tetrazoliu, teluritului de potasiu. In sectoarele de
ischemie, unde activitatea fermentilor oxidoreductori ¢ diminuatd considerabil,
granulele de formazan si telurul redus nu se sedimenteazd, de aceea sectoarele de
ischemie se disting bine pe fondul intunecat al miocardului intact.

Microscopic se releva dilatarea pareticd a capilarelor, staza eritrocitelor,
edemul tesutului interstitial. E posibild asocierea la aceste modificiri a hemoragiilor si
leucodiapedezet, aglomerarilor de leucocite la periferia zonei de ischemie. Fibrele
musculare pierd striatia, sunt lipsite de glicogen, se coloreaza intens cu eozind, fuxina,
pironind si cu reactivul Chiff, ceea ce denotd prezenta modificarilor necrobiotice. Fiind
colorate cu oranj de acridind dau in microscopul luminescent o fluorescenti verde, ceea
ce permite de a deosebi zona ischemiei de miocardul intact.

Modificarile electrono-microscopice §i histochimice timpurii se reduc la micgorarea
numarului granulelor de glicogen, inhibarea activititii fermentilor oxidoreductori (ma
cu seama a dehidrogenazelor si diaforazelor), tumefierea si distructia mitocondriilor §i
a retelei sarcoplasmatice (fig.157, p.293). Aceste modificari, legate de tulburarea
respiratiei tisulare, intensificarea glicolizei anaerobe §i decuplarea respirafiei si a
fosforildrii oxidative, apar chiar peste citeva minute dupd debutul ischemiei. Un rol
important in modificarile ischemice primare ale ultrastructurilor miocardului revine
eliberdrii catecolaminelor §i devierilor ionice (pierderea magneziului, potasiului §i
fosforului, acumularea sodiului, calciului §i apei), care determind modificirile
hidropico-distructive ale ultrastructurilor in termenii tardivi ai ischemiei miocardului.

Complicatia distrofiei ischemice a miocardului de cele mai multe ori este
insuficienta cardiacd acutd, tot ea devine si cauza nemijlocitd a decesului. Probabil din
aceasta cauza clinicienii de obicei desemneaz3 aceasta forma a bolii ischemice a inimii
ca “insuficientd cardiacd acuti”.

INFARCTUL MIOCARDIC

Infarctul miocardic este o necroza ischemicd 2 mugchinlui cardiac de aceea clinic, in
afgré de modificirile electrocardiogramei, pentru el e caracteristici fermentemia.
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Fig. 157. Distrofie ischemica a miocardului.
Disparitia granulelor de glicogen, tumefierea §i omogenizarea mitocondriilor (M), fragmentarea cristelor
lor. Edemul sacroplasmei. Mf — miofibrile. X 21000.

Este, de reguld, un infarct ischemic (alb) cu lizereu rogu (vezi fig.158, planse color).

Clasificarea §i anatomia patologicdi. E acceptabild clasificarea infarctulut
miocardic dupd mai multe criterii: 1) timpul aparifiei; 2) localizarea in diferite sectoare
ale inimii §i ale muschiului cardiac; 3) gradul de extindere; 4) evolutia.

Infarctul miocardic este o notiune dependentd de timp. El ocupd aproximativ 8
sdptimani din momentul accesului de ischemie a miocardului — infarct miocardic
primar (acut).

Dacad infarctul miocardic se dezvoltd peste 8 sdptimani dupd cel primar (acut),
atunci ¢l se numeste infarct repetat. Infarctul, aparut pe parcursul a 8 saptiméni de
existen{d a celul primar (acut), se numeste infarct miocardic recidivant.

Infarctul miocardic se localizeazdcel maides in regiunea apexului, peretelui
anterior §i lateral al ventriculului stdng §i In porfiunile anterioare ale septului
interventricular, adiciin bazinul ramurii anterioare interventri-
culare a arterei coronare stangi, care functional este mai
impovératd §i comparativ mai puternic afectatd de ateroscleroza. Mai rar infarctul
apare in regiunea peretelui posterior al ventriculului stang si portiunile posterioare ale
septului interventricular, adicdin bazinul ramurii circumflexe a ar-
terer coronare stdngi Cind ocluziei  aterosclerotice este supusa
artera coronard stingd si ambele ramuri aleei se dezvoltd un
infarct miocardic vast. In ventriculul drept si, indeosebi in atrii, infarctul se dezvolta
rar.

Topografia i dimensiunile infarctului sunt determinate nu numai de gradul de afectare a anumitor
ramuri ale arterelor coronare, darside tipul de vascularizare a inimii (sting, dreptsi
intermediar). Deoarece modificérile aterosclerotice de obicei sunt mai pronuniate in artera mai
dezvoltatdh s functional impovérats, infarctul miocardic se observd mai frecvent in cazurile cu
vascularizare de tip extrem- stdngd sau dreapti. Aceste particularitati ale vascularizirii permit de a
intelege de ce, de exempluy, in tromboza ramurii descendente a arterei coronare stdngi in diferite cazuri
infarctul are localizare diferitd (peretele anterior sau posterior al ventriculului sting, porjiunile anterioare
sau posterioare ale septului interventricular).
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Fig. 159.Ateroscleroza st
zantd a arterel coronare
inimii (e aratatd cu sagefi)
cardiopatia ischemici.

Dimensiunile infarctului sunt determinate de gradul de manifestare a aterosclero.

stenozante a arterelor coronare (fig.159), posibilitatea circulatiei colaterale i nive
de ocluzie (tromboza, embolie) a trunchiului arterial; ele depind de asemenea de sta.
functionald, (gradul de impovdrare) a miocardului. In boala hipertensiva, insofita
hipertrofia miocardului, infarctele au un caracter mai extins. Ele depdsesc cu
iimitele bazinului arterei, obturate de tromb.

Infarctul miocardic poate ocupa diferite sectoare ale mugchiului cardi
subendocardice - infarct subendocardic, subepicardice — infarct subepicardic, pa
mijlocie a peretelui — infarct inframural sau toatd grosimea muschiului cardiac —
infarct transmural. Dacd in procesul necrotic este antrenat endocardul (infarctul
subendocardic si transmural) In fesutul lui se dezvoltd inflamatie reactivd, pe endotelin

-apar-depozite trombotice—in infarctele subepicardic §i transmural adessa se obsend
inflamatia reactivd a invelisului exterior al inimii ~ pericardita fibrinoasd.

In dependenti degradul de extindere al modificanlor necrotice im
mugchiul cardiac, deosebim infarct miocardic microfocal, macrofocal §i transmural

imevolutia sa infarctul miocardic parcurge doud stadii — necrotic 1 de
cicatrizare. In stadiul necrotic laexamen histologic regiunea infarctului este
reprezentata de fesut necrozat, In care perivascular persista "insulite” de miocard intaci
Regiunea necrozei ¢ delimitatd de miocardul persistent printr-o zond de hiperemie s
infiltratie leucocitard (inflamatie de demarcatie) (fig.160, p.295). Acest
stadiu este insofit de modificari necrotice in focarul de infarct §i de tulburam
discirculatorii §i metabolice peste limitele acestui focar. Ele se caracterizeazi prin ars
de congestie neuniformd, hemoragii, disparitia glicogenulu! din cardiomiocite, aparifia
lipidelor in ele, distructia mitocondriilor §i a refelei sacroplasmatice, necroza mio-
citelor solitare. Apar si tulburan vasculare extracardiace, de exemplu in encefal, unde
se poate decela hiperemie neuniforma, staze in capilare si hemoragii prin diapedeza.

Stadiul de cicatrizare (organizare)a infarctului se incepe in fond
atunci, cand leucocitele sunt inlocuite de macrofagi §i celule tinere din seria
fibroblastici. Macrofagii iau parte la resorbtia maselor necrotice. in citoplasma lor apar
lipide, produse ale derritisul tisular. Fibroblastii, dispundnd de o inaltd activitatie
fermentativa, iau parte la fibrilogenez3. La organizarea infarctului participd atat zona |
de demarcafie. cét §1 “insulifele” tesutului persistent din zona de necrozd. Procesul in
cauzd dureaza 7-8 sdptimani, in functie de dimensiunile infarctului i reactivitatea
organismului bolnavului. Tesutul conjunctiv neoformat la inceput e lax, de tipul celu
de granulatie, apoi se maturizeaza in tesut cicatriceal macrofibrilar, in care in jurul
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Fig. 160. Infarct miocardic. Sectorul de
necroza (sus) este delimitat de miocardul
intact (jos) printr-o zond de inflamatie
defensiva.

vaselor persistente se remarcd insulite de
fibre musculare hipertrofiate. Pericardita
- fibrinoasd induce formarea in cavitatea
pericardului a aderentelor, prevazute
adesea cu vase, care instituie anastomoze
cu colateralele extracardiace, ameliorind
astfel irigatia miocardului. Asadar, la
organizarea infarctului pe locul acestuia
se formeazi o cicatrice durd. In astfel de
cazuri se¢ vorbeste despre cardioscleroza
macrofocald postinfarct. Miocardul per- :
sistent, mai cu seami la periferia cicatricei, este supus hipertrofiei regenerative.

Complicatiile infarctului sunt: socul cardiogen, fibrilatia ventriculard, asistolia,
insuficienta cardiacd acutd, miomalacia, anevrismul acut §i ruptura inimii, tromboza
parietald, pericardita.

Miomalacia sau lichefierea miocardului necrozat, apare in cazurile de prevalare a
proceselor de autolizd a fesutului mortificat. Miomalacia duce la ruptura inimii (fig.
161, p.296) si hemoragic in cavitatea pericardului (hemopericard §i tamponada
cardiacd) (fig. 162, p.296).

Anevrismul cardiac acut, adicd bombarea peretelui necrozat al inimii (fig. 138,
vezi planse color), se formeaza in infarctele vaste. Cavitatea anevrismului de obicei se
trombozeazi, in peretele lui apar rupturi incomplete ale endocardului. Séngele
pitrunde in aceste fisuri provocdnd detasarea endocardului §i distrugerca miocardului
necrozat. Apare *uptura inimii i hemopericardul.

Trombii parietali apar in infarctele subendocardic si transmural, ei fiind cauza
complicatiilor tromboembolice. Pericardita, de obicei fibrinoasd, se remarcd adesea in
infarctele subepicardic i transmural.

Moartea in infarctul miocardic poate fi legata atat de infarctul miocardic ca atare,
cit §i de complicatiile lui. Cauza nemijlocitd a decesului in perioada precoce a
infarctului poate fi fibrilafia ventriculard, asistolia, socul cardiogen, insuficienta
cardiacd acutd. Complicatiile letale ale infarctului miocardic in perioada mai tardiva a
bolii sunt ruptura inimii sau a anevrismului ei acut cu hemoragie in cavitatea
pericardului, precum gi tromboemboliile (de exemplu, a vaselor cerebrale) din
cavitatea inimii, cind sursid a tromboemboliei devin trombii de pe endocard din
regiunea infarctului, in anevrismul acut, in auriculile inimii.

CARDIOSCLEROZA

Cardioscleroza ca manifestare a cardiopatici ischemice cronice poate fi difuzd
microfocald de genezi ateroscleroticd sau macrofocald postinfarct, in baza céreia se
dezvolta anevrismul cardiac cronic (modificéri postinfarct).
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