. MORFOPATOLOGIA APARATULUI CARDIO-VASCULAR

BOLILE PERICARDULUI

Pericarditele sunt inflamatii ale pericardului visceral si/sau parietal,
de cauze variate: virusuri (Coxsackie, Epstein-Barr, rujeolic, rubeolic,
Citomegalovirus, HIV), bacterii (stafilococ, streptococ, meningococ,
gonococ, bacil Koch), fungi si paraziti (Aspergillus, Candida, Toxoplasma,
Echinococcus), infarct miocardic, stari de hipersensibilitate si imunologice
(febra reumaticd, lupusul eritematos sistemic, poliartrita reumatoida),
sarcoidoza, uremie, metastaze pericardice, neoplazii, boli metabolice,
idiopatice etc.

Pericarditele bacteriene apar, de obicei, ca o determinare secundara
in cadrul unei septicemii sau prin extinderea unui proces inflamator de
vecinatate (de exemplu pneumonie, empiem pleural etc). Germenii cel mai
frecvent implicati sunt Stafilococul auriu, specii de Haemophilus sau
Streptococi.

Pericarditele virale apar mai frecvent la adultii tineri, deseori
asociate unei infectii de tract respirator superior. Agentii patogeni frecvent
implicati sunt virusul Coxsackie, Echovirusuri sau Poliovirusuri. Episodul
infectios se remite de obicei in 2 sdptamani. Unele cazuri pot progresa spre
fibroza si pericardita cronica.

Pericardita tuberculoasa se produce prin diseminare hematogena de
la nivelul plamanilor sau prin extindere directa de la nivelul unei
tuberculoze cu localizare traheald, bronsica sau in limfonodulii
mediastinali. Inflamatia granulomatoasa tuberculoasa a pericardului
evolueazd deseori spre fibroza si pericardita constrictiva.

Un tip particular de pericardita difuza persistenta se poate intdlni in
sindromul Dressler, in contextul unui infarct miocardic sau al chirurgiei
cardiace si care raspunde la terapia cu corticosteroizi sugerand astfel ca are
o baza imunologica.

Clinico-evolutiv, pericarditele pot fi acute sau cronice.

Pericarditele acute se clasifica, dupa natura exsudatului inflamator,
in: fibrinoase, purulente sau hemoragice. Febra reumatica, uremia,
infectiile virale si infarctul miocardic sunt cauzele obignuite ale pericarditei
fibrinoase, in timp ce infectiile microbiene produc mai ales pericardite
purulente. Bacilul carbunos si metastazele carcinomatoase pericardice
determina o pericardite hemoragice.

In pericardita fibrinoasd, exsudatul apare initial la baza inimii, pe
suprafata pericardului visceral din jurul vaselor mari, sub forma unor
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depozite cenusiu-albicioase, opace, cu filamente scurte de fibrina - aspect
vilos sau "in limba de pisica" sau "in dune de nisip”. Depozitele mai
abundente pot Tnveli inima cu un strat fibrinos neregulat - imagine de
“tartind cu unt dezlipita". In cazul prezentei in sacul pericardic a unei
cantitati considerabile de exsudat seros, foitele pericardice pot fi unite prin
filamente lungi de fibrina - aspect "in dinti de pieptene". Exsudatul fibrinos
are tendinta la organizare (prin tesut de granulatie), cu formarea de aderente
fibroase (simfize) intre foitele pericardice.

In pericardita purulentd, pericardul este ingrosat, edematiat,
acoperit cu exsudat purulent, iar in cea hemoragica exsudatul inflamator
contine un numar excesiv de hematii — revarsat hemoragic.

Manifestarile clinice/paraclinice in pericarditele acute sunt
caracterizate prin durere toracica, frecatura pericardica, prezenta
revarsatului pericardic si anomalii electrocardiografice.

Pericarditele cronice se definesc ca inflamatii ale pericardului care
persista peste 3 luni. Se clasifica in pericardite constrictive si adezive.

Pericardita constrictiva reprezintd o boald cronica fibroasa a
pericardului care comprima inima, stanjenindu-i sever distensia diastolica.
Este o afectiune grava, poate fi idiopatica, consecutiva radioterapiei regiunii
mediastinale, interventiilor chirurgicale cardiace sau se poate instala in
urma infectiilor purulente, virale sau tuberculoase.

Pericardul cicatricial poate fi mult ingrosat (chiar peste 3 cm), cu
obliterarea cavitdfii pericardiace prin mase rigide de tesut fibros, uneori
calcificat, care incorseteaza inima si ingusteaza orificiile venelor cave.

Inima are dimensiuni reduse, volumul diastolic este scazut,
presiunea venoasa crescutd, forta de contractie a inimii scazuta, presiunea
pulsului mica (puls paradoxal - semnul Kussmaul). Se produce retentie de
fluide in organism, cu ascitd si edeme periferice. Pericardectomia totald
reprezintd modalitatea terapeutica de ales.

Pericardita adeziva, nu chiar o raritate la necropsie, se constituie ca
o secheld a diferitelor tipuri de pericardite care s-au vindecat, lasand doar
aderente fibroase minime.

Revarsatele (efuziunile) pericardice sunt stari patologice
caracterizate de acumularea excesiva de lichide in cavitatea pericardica.
Sacul pericardic, care contine in conditii fiziologice pana la 50 ml lichid
seros cu rol lubrifiant, poate Tnmagazina, prin distensie lenta, un volum de
fluid de 2000 ml, fara tulburdri hemodinamice notabile. Prin contrast,
aparitia bruscd si rapidd a numai 150 - 200 ml lichid poate provoca o
crestere semnificativa a presiunii intrapericardice, cu efect restrictiv sever
asupra umplerii diastolice.



Hidropericardul se instaleaza adesea ca o complicatie a cresterii
volumului lichidelor extracelulare, in insuficienta cardiaca congestiva sau
in sindromul nefrotic. Lichidul acumulat este sarac in proteine si contine
putine celule.

Revarsatul chilos este consecinta unei fistule intre canalul toracic si
cavitatea pericardicd, secundard obstructiei tumorale sau infectioase a
vaselor limfatice.

Prezenta de lichid serosanguinolent in sacul pericardic se observa
dupa traumatisme toracice, accidentale sau produse prin resuscitare cardio-
pulmonara.

Hemopericardul (acumularea sangelui in cavitatea pericardica) are
drept cauza, cel mai adesea, ruptura peretelui liber ventricular, Tn contextul
unui infarct miocardic transmural, apoi traumatismele cardiace penetrante,
anevrismul disecant al aortei, erodarea vaselor sanguine prin infiltrate
tumorale, diatezele hemoragice.

Tamponada cardiaca este un sindrom clinic cu potential mortal care
se produce prin comprimarea, rapida sau lentd, a inimii, cauzatd de
acumulari pericardice de lichid seros, sange, puroi sau gaz, ca rezultat al
traumatismelor din regiunea toracicd sau a rupturii inimii. Pe masura
cresterii presiunii intrapericardice, este limitatd dramatic intoarcerea
sangelui la inima. Forta de contractie a inimii si presiunea sangelui se
prabusesc, cu aparitia pulsului paradoxal. Tamponada cardiaca este aproape
invariabil fatald, cu exceptia cazurilor cand presiunea este eliminatd prin
indepartarea revarsatului intrapericardic - pericardiocenteza (cu ac sau prin
procedura chirurgicald).

BOLILE MIOCARDULUI

BOALA ISCHEMICA A INIMII

Ischemia miocardului reprezintd una dintre cauzele majore ale
morbiditatii si mortalitatii in societatea umana moderna, determinata in
principal de ateromatoza/ateroscleroza (ATS) arterelor coronare. Boala
coronariand reprezintd in prezent cea mai importantd cauza de deces in
lume. Aceasta incepe sa se manifeste din momentul in care fluxul sanguin
coronarian, tot mai redus, cauzat de reducerea progresiva a lumenului
arterial, nu mai satisface necesarul de oxigen al miocardului. Principalele
efecte ale bolii ischemice a inimii sunt: angina pectorald, infarctul
miocardic, boala ischemica cronica a inimii $i moartea subita.



Angina pectorala

Termenul se referd la durerea produsd de ischemia miocardului,
fiilnd cea mai obisnuitd manifestare a bolii ischemice a inimii. Se
caracterizeaza prin senzatia de constrictie toracica anterioard si anxietate.
Tipic, apar dureri precordiale (retrosternale) severe, care pot iradia spre
baza gatului, membrul superior stang sau spre abdomenul superior si care
sunt cauzate de ischemia tranzitorie a unei portiuni din miocard. Clasic, in
angina de efort, atacurile dureroase au o durata limitata, de 1 - 15 minute,
sunt declansate de factori care suprasolicitd inima (efort fizic, stari
emotionale, mese copioase, expunere la frig etc.) si sunt cupate prin repaus
fizic si medicamente vasodilatatoare (nitroglicerind sublingual).

Principala cauzd o constituie ateromatoza coronariand, manifesta
clinic numai cand suprafata de sectiune a arterei afectate este redusa cu
peste 75%. Alte cauze ale reducerii fluxului sanguin coronarian sunt
spasmele coronarelor, stenoza si insuficienta aortica etc. In angina pectorala
nu se ntalnesc in miocard modificari caracteristice, durata si severitatea
episoadelor ischemice fiind prea reduse pentru a se produce necroza
miocardului.

Angina Prinzmetal este o forma atipicd de angind, aparuta in
conditii de repaus. Este determinatda de spasmul unui segment de artera
coronard, adiacent unei pldci ateromatoase.

Angina instabila este angina pectorala cu debut recent (sub 24h) sau
agravarea anginei stabile, manifesta prin dureri toracale survenite in repaus.
Este o varianta de angind, numita si angina accelerata sau angina preinfarct,
in relatie cauzald cu dezvoltarea, pe o placa ateromatoasa, a unui tromb
neobstructiv.

Infarctul miocardic

Infarctul miocardic (IM) face parte din grupul sindroamelor
coronariene acute (SCA), care sunt clasificate, in functie de aspectul ECG,
in 2 tipuri: SCA cu sau fard supradenivelare de segment ST: STEMI,
respectiv. non-STEMI (non-ST). Aceasta clasificare are importanta
prognostica, dar si terapeuticd, tindnd cont de faptul cd in SCA — non-
STEMI atitudinea terapeutica este similard cu cea din angina instabila. In
continuare, este abordat in principal infarctul miocardic cu
supradenivelare de segment ST (STEMI).

Infarctul miocardic se defineste ca 0 arie circumscrisa de necroza
ischemica, vizibila macroscopic, rezultata in urma opririi brutale si totald a
circulatiei sanguine intr-un anumit teritoriu al miocardului. Termenul de IM
trebuie folosit clinic doar daca exista dovada necrozei miocardice intr-un




context clinic sugestiv pentru ischemie miocardica. Necroza miocardica
poate fi demonstratd prin:
— detectarea cresterii markerilor serici de necroza miocardica;
— demonstrarea pierderii de miocard viabil, folosind diverse metode
imagistice;
— detectarea prezentei undelor Q patologice noi pe electrocardiograma
(ECG);
— examen morfopatologic.

Infarctul miocardic se produce, de obicei, prin tromboza ocluziva a
coronarelor, pe fondul unor leziuni ateromatoase. Dezvoltarea si
extinderea infarctului se afla in stransa relatie cu durata ischemiei si cu
necesitatile metabolice de moment ale miocardului ischemiat.

Alte cauze ale obstructiei coronarelor pot fi: hemoragia in placa de
aterom, trombembolismul, spasmul coronarian persistent, arteritele (de ex.
periarterita nodoasad, mezaortita sifiliticd), anevrismul disecant al aortei. O
altd cauza a IM poate fi solicitarea functionald prelungitd a unui miocard
perfuzat de coronare ateromatoase, cu regim circulator diminuat
(dezechilibru acut, brutal si persistent intre necesarul de oxigen al
miocardului si oferta pe care o poate asigura un pat coronarian alterat,
devenit insuficient). Mai rareori pot fi implicate anomaliile congenitale ale
originii sau traiectului coronarelor.

Infarctul miocardic reprezinta o cauza importantd a morbiditatii si
mortalitatii in societatea modernd; aproximativ 33% dintre barbati si 25%
dintre femei prezintd la necropsie infarcte miocardice vechi sau recente.

Factorii majori de risc pentru IM sunt: hipercolesterolemia,
hipertensiunea arteriald, tabagismul si diabetul zaharat. Alti factori de risc
sunt reprezentati de: obezitate, inaintare in varstd, sexul masculin,
predispozitie ereditard, folosirea anticonceptionalelor orale, sedentarismul,
personalitatea de tip A.

Debutul IM este adesea Dbrutal, cu dureri intense
retrosternale/precordiale. Durerea se poate exprima uneori sub forma de
arsuri epigastrice, poate iradia spre extremitatea cefalica sau in membrul
superior stang. Ea este foarte intensa, continua, nu cedeaza la nitroglicerina
si se Tnsoteste adesea de transpiratii, palpitatii, greata, varsaturi, tahipnee.
Cresterea nivelului seric al unor enzime (markeri de necroza miocardica), in
special a troponinelor cardiace T si I (cu specificitate si sensibilitate inalta),
poate fi utila diagnosticului. Nivelul seric al acestor enzime provenite din
tesutul necrozat trebuie evaluat la internare si In dinamica, pe parcursul
primelor zile.

Morfologic, leziunile de ateromatoza coronariand sunt adeseori
exprimate. Se intdlnesc ateroame extinse, calcifiate, care transforma



coronarele Tn tuburi rigide dar, uneori, pot fi observate doar 1 - 2 placi de
aterom, insd cu Iingustarea severd a lumenului arterial. Leziunile
ateromatoase intereseaza in general toate ramurile coronariene principale,
cele mai severe alterari identificandu-se pe primii 2 - 3 cm ai coronarei
stangi, pe ramura descendenta anterioara a acesteia si in treimea proximala
a coronarei drepte. Exista un numar redus de pacienti cu STEMI (< 5%)
care din punct de vedere morfologic prezinta artere coronare normale. La
acestia, mecanismele implicate ar putea fi liza spontana a unui embol
intracoronarian, un tromb ocluziv tranzitor sau un episod prelungit de
spasm coronarian sever.

Infarctele ventriculului stdng sunt mult mai frecvente si mai extinse
fatd de cele ale ventriculului drept. O asemenea diferentd ar putea fi
explicata prin solicitarea functionald mai mare a ventriculului stang si prin
grosimea comparativ mult mai crescuta a peretilor sai.

Morfologic, sunt descrise 3 stadii evolutive ale STEMI: faza acuta
(necroza miocardicd), faza de evolutie (dezvoltarea tesutului de granulatie)
si faza de cicatrizare. Studiile imunohistochimice (IHC) si de microscopie
electronica au aratat ca in primele 30 de minute de ischemie miocardica
severd, modificarile sunt potential reversibile. Dupd aproximativ 30 de
minute incepe sd apard necroza miocardicd, care progreseaza dinspre zona
subendocardicd (cea mai vulnerabila la ischemie) spre zona subepicardica.

Macroscopic (vezi tabel), un IM acut devine vizibil dupa 6 - 8
(chiar 12 ore) de la producerea sa, zona afectatd fiind rosietica si tulbure.
Dupa 24 ore de la debut, infarctul poate fi relativ usor recunoscut pe
suprafata de sectiune a ventriculului, datoritd palorii sale (zond anemica).
La 3 - 5 zile, infarctul este pestrif si mai bine conturat, ca o zona centrala
palid-gilbuie de necroza, marginita de un brau hiperemic. Dupa 2 - 3
sdptamani, regiunea respectiva este depresionatd si cu aspect translucid.
Infarctele vechi, sechelare sunt dure, retractate, luand aspectul alb sidefiu al
tesutului cicatricial. Aceasta secventialitate de modificari macroscopice se
produce doar cu conditia ca pacientul sd supravietuieascd evenimentului
ischemic coronarian acut.

Infarctul poate interesa toata grosimea miocardului (infarctul
transmural) sau, mai rar, afecteaza circumferential miocardul
subendocardic (infarctul subendocardic).

Infarctul transmural este de obicei consecinta ocluziei uneia dintre
cele 3 artere coronare principale, interesand o anumita regiune a peretelui
ventricului stdng - de unde si denumirea de infarct regional:

— blocarea ramurii descendente anterioare a coronarei stangi este
urmata de necroza peretelui anterior si septal (cele 2/3 anterioare ale



septului interventricular) al ventriculului stang si a varfului inimii

(infarctul anterior extins): 40 - 50% din cazuri;

— obstructia arterei coronare drepte (in segmentul sau proximal)
determind un infarct care intereseaza regiunea bazala posterioard a
ventriculului stang si treimea posterioara a septului interventricular
(infarctul posterior sau "inferior"): 30 - 40% din cazuri;

— ocluzia ramurii circumflexe a coronarei stingi (o cauza mai putin
obisnuitd a infarctului miocardic) produce un infarct -care
intereseaza peretele lateral al ventriculului stang: 15 - 20% din
cazuri.

Infarctul subendocardic este un infarct care afecteaza 1/3 - 1/2 din
grosimea miocardului (incepand din zona subendocardica a acestuia), pe
cea mai mare parte din circumferinta ventriculului stdng, luand aspect
multifocal, in pata. Un asemenea infarct se produce, de regula, ca rezultat al
reducerii severe a perfuziei miocardului n stenoza aortica, socul hemoragic
sau prin Ingustarea ateromatoasa a intregului pat coronarian (fard tromboze
supraadaugate placilor de aterom).

Microscopic (vezi tabel), primele alterari cauzate de ischemie sunt
sesizabile la microscopul electronic. Nucleii apar retractati, cu condensareca
marginala a cromatinei, iar sarcoplasma prezinta Tintreruperi focale.
Pierderea integritdtii sarcolemei explica trecerea in spatiul extracelular a
proteinelor miocitare: mioglobind, dehidrogenaza lacticd, creatinkinaza.
Scade totodata K* intracelular, crescand Na* si CI'.

Miocitele ischemice, necontractile, sunt intinse (tensionate) cu
fiecare sistola si iau aspect de "fibre ondulate". Dupa 24 ore ele prezintd
modificari caracteristice necrozei de coagulare: sunt usor retractate, cu
citoplasma omogen-granulara, intens eozinofila. Nucleii dispar complet in
1-3 zile. Zona de necroza este infiltrata cu polimorfonucleare neutrofile
care ating densitatea maxima dupi 2 zile de evolutie a infarctului. In acelasi
timp se remarca edem interstitial si, adeseori, zone de hemoragie.

Intre ziua a 5-a si a 7-a reactia inflamatorie acutd leucocitard se
sterge treptat, polimorfonuclearele s-au redus mult numeric sau chiar au
disparut. La periferia zonei de infarct apar numeroase macrofage care
fagociteaza miocitele necrozate. Concomitent prolifereaza fibroblaste, apar
neocapilare si fibre de colagen, cu formarea, la periferia infarctului, a
tesutului de granulatie care se substituie treptat zonei de necrozi. In
urmatoarele 2-3 sdptamani, tesutul de granulatie se imbogateste in fibre
colagene, o serie de capilare se oblitereaza si dispar, iar infiltratul
inflamator se reduce gradat.



Dupa saptamana a 4-a, zona de infarct este deja inlocuita printr-un
tesut fibros cicatricial, care pe masura ce se matureaza devine tot mai dur,
mai bogat in fibre colagene si mai sarac in celule.

Durata de la Prezenta si tipul | Modificari Modificari
debutul IM modificarilor | macroscopice microscopice
0 - 6-12h Fara modificari | Fara Fara modificari 1in
modificari MO.
12-24h Minime Zona rosietica | Usoard separare a
tumefiata si | fibrelor miocardice.
congestionata | Usoara crestere a
numarului de
polimorfonucleare
neutrofile  (PMNn)
printre fibre.
24h-3zile Evidente Zona de | Fibre musculare
infarct devine | necrozate, retractate,
palida, fara striatii si nuclei;
anemica, bine | benzi de contractie;
conturata citoplasma intens
eozinofila; congestie
capilara la periferie
si PMNn crescute
numeric.
3-10 zile Debutul Zona PMNn incep sa
vindecarii  prin | necrotica dispara, macrofagele
organizare palid-galbuie, | devin tot mai

conjunctiva

inconjurata de

numeroase; resorbtia

0 margine | fibrelor musculare;
congestiva tesut de granulatie.
(lizereu

hemoragic)

Dupa 10 zile | Organizare Zona Tesut de granulatie
conjunctiva, translucida tot mai bogat Tn fibre
evolutie spre | roz-gri de colagen.
cicatrizare

Saptamani-luni | Vindecare Zona Tesut fibros
completa retractata, cicatricial bogat Tn
(cicatrice) albicioasa, fibre de colagen si

dura - tesut | saracin celule




fibros
cicatricial

Tabel. Modificarile morfologice in IM necomplicat.

Complicatiile infarctului miocardic. Prognosticul IM este sever, 20
- 25% dintre bolnavi decedand in primele minute sau ore, iar alti 10 - 15%
in urmatoarele saptamani. Oricum, in majoritatea cazurilor evolutia clinica
este dominata de o varietate de complicatii care ameninta viata bolnavului:

- Aritmiile reprezinta cauza decesului in 50% din cazurile infarct
miocardic. Mai obisnuite sunt: bradicardia sinusald, tahicardia
ventriculard, fibrilatia ventriculara, tahicardia atriald paroxistica,
blocul de ramura partial sau complet.
- Insuficienta ventriculara stanga acuta si socul cardiogen se
instaleaza, de obicei, precoce in infarctele care intereseaza peste
40% din ventriculul stang. Tn asemenea cazuri, mortalitatea
depaseste 90%.
- Extinderea infarctului are loc, in primele 2 saptimani, la peste
10% dintre bolnavi, mai ales la cei cu infarct anterior, dubland astfel
mortalitatea.
- Ruptura peretelui cardiac. Ruptura miocardului poate surveni in
orice moment de-a lungul primelor 3 saptamani de evolutie a IM
acut, dar cel mai adesea ea se produce intre prima si a 5-a zi de
boald, cand peretele infarctizat are cea mai scdzutd rezistenta.
Ruptura este, in general, o complicatie a infarctelor mari
transmurale, care intereseaza cel putin 20% din ventriculul stang si
se produce, de obicei, la nivelul jonctiunii dintre zona de infarct si
miocardul normal. Ruptura peretelui liber cardiac este, de regula,
urmatd de hemopericard si deces prin tamponada inimii (10% din
decesele bolnavilor spitalizati). Mai putin obisnuitd este ruptura
septului interventricular, al carei prognostic variaza in functie de
marimea acesteia, cat si ruptura muschilor pilieri care duce la
insuficientd mitrald (fatala in cazul interesarii unui grup papilar in
intregime).

- Tromboza parietald si embolismul. La aproape 50% dintre

bolnavii decedati cu IM acut, se gasesc la necropsie trombi parietali

(murali) intraventriculari, atasati zonei de infarct, cu deosebire in

cazul infarctelor interesand varful inimii. Formarea trombului

parietal este favorizatda de afectarea endocardului adiacent
infarctului si de eliberarea de tromboplastina tisulara din zona de
necroza, eclemente care stimuleaza aderareca trombocitelor si




depunerea de fibrina. Tn plus, slaba mobilitate a miocardului alterat
permite cresterea trombului.

- Anevrismul cardiac. Anevrismul ventriculului sting complica 10 -
15% din IM transmurale vindecate si se produce prin distensia
cicatricii postinfarct sub actiunea presiunii intraventriculare. Punga
anevrismala continud si se mareasca cu fiecare sistold ventriculara,
crescand astfel riscul rupturii.

- Pericardita. Infarctul miocardic transmural ajuns pana sub epicard
se insoteste, TN 10 - 20% din cazuri, de pericardita fibrinoasa, cu
frecaturi si dureri toracale. La 25% dintre bolnavii cu IM acut, n
special la cei cu infarcte extinse, dezvoltate pe fondul unei
insuficiente cardiace congestive, se formeaza revarsate pericardice,
Cu sau fara pericarditd. Sindromul postinfarct miocardic (sindromul
Dressler) este reprezentat de pericardita survenitd tarziu, la 2 - 10
saptamani de la producerea infarctului. Prezenta anticorpilor anti-
miocite cardiace §i ameliorarea manifestarilor clinice sub
corticoterapie sugereazd cd sindromul Dressler are o baza
imunologica.

Boala ischemica cronica a inimii

Se utilizeaza aceastd terminologie pentru a eticheta suferinta acelor
bolnavi, de obicei varstnici, la care se dezvoltd insidios o insuficienta
cardiaca congestiva, uneori fatald, ca o consecintd a alterdrilor ischemice
progresive ale miocardului. Asemenea bolnavi au de cele mai multe ori
antecedente de angind pectorald sau de IM. Numai in putine cazuri
insuficienta cardiaca congestiva se instaleaza ca prima manifestare clinica a
unei ischemii miocardice progresive, silentioasa. Unii autori acorda
importanta degenerarii lente a miocitelor si preferd pentru aceasta stare
termenul de "cardiomiopatie ischemica".

Inima poate avea dimensiuni normale, uneori este mai mica sau din
contrd hipertrofiati. Intotdeauna se remarci ingustarea ateromatoasi,
moderatd sau severd, a arterelor coronare §i chiar ocluzia totald prin trombi
organizati.

Macroscopic, Tn miocardul de culoare bruna pot fi observate focare
Mici, cenusii-albicioase de fibroza. Prezenta cicatricilor post-infarct nu este
obligatorie.

Microscopic, principalele modificari constau in atrofia bruna a
fibrelor miocardice, fibroza interstitiala difuza si mai ales perivasculara,
necroza unor celule izolate sau a unor grupuri de celule miocardice.
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Moartea subita cardiaca

Moartea subita cardiaca este definitd ca o moarte de cauze cardiace,
survenitd pe neasteptate, in prima ora de la debutul simptomelor initiale
(unele studii/definitii prelungesc acest interval la 24 ore). Marea majoritate
a cazurilor de moarte subitd cardiaca la adult reprezintda o complicatie
(uneori prima si singura manifestata clinic) a bolii ischemice a inimii, cu
instalarea fibrilatiei ventriculare. 80 - 90% dintre victime prezintd la
necropsie leziuni severe de ateromatoza coronariana, care reduc cu peste
75% lumenul arterelor coronare principale. Alte cauze ale mortii subite
cardiace pot fi: stenoza aortica severa (cu leziuni calcificate), anomaliile
congenitale sau castigate ale sistemului excito-conductor cardiac, prolapsul
valvei mitrale, cardiomiopatia hipertrofica, miocarditele etc.

CARDIOMIOPATIILE

Prima definitie a cardiomiopatiilor a fost datd de OMS in 1980:
”boli ale muschiului cardiac, de cauza necunoscutd”. De atunci au fost
propuse cateva actualizari si reformuldri, astdzi fiind incluse sub aceasta
denumire un grup heterogen de boli primare ale miocardului, care se
insotesc de disfunctia mecanicd si/sau electrica a acestuia, avand cauze
variate (adesea genetice) si care asociaza frecvent hipertrofia/dilatatia
ventriculara.

Exista 3 categorii morfologice si fiziopatologice majore de
cardiomiopatii:

- cardiomiopatia dilatativa (congestiva),

- cardiomiopatia hipertrofica,

- cardiomiopatia restrictiva.

Cardiomiopatia dilatativa (congestiva) (CMD) este tipul cel mai
frecvent de cardiomiopatie si se caracterizeaza prin dilatatia ventriculului
stang si disfunctie diastolica. Este considerata idiopaticd/primard dacad se
exclud numeroasele conditii patologice care produc leziuni miocardice si
secundara cand existd cauze identificate. CMD secundara este privita ca un
efect comun pentru diverse tulburdri toxice, metabolice sau infectioase care
lezeaza in mod direct miocitele cardiace. Astfel, cauze cunoscute de CMD
sunt: cardiomiopatia ischemica, cardiopatia secundard hipertensiunii
arteriale (HTA), miocardita (virald, bacteriand, fungicd, parazitard), boli
infiltrative miocardice (amiloidoza, sarcoidoza, hemocromatoza), boli de
colagen (lupus eritematos sistemic, sclerodermie, poliarterita nodoasa,
dermatomiozita), toxice (alcool, cocaind), medicamente (chimioterapice),
boli neuromusculare (distrofia Duchenne), etc.

Boala poate apdrea la orice varsta si la orice grup populational, intr-
un sfert din cazuri fiind identificata o componenta ereditara.

11



Clinic, boala evolueaza insidios, cu dilatatia progresiva a inimii,
initial asimptomatica si cu disfunctie contractild (sistolica). Cu timpul, apar
semnele insuficientei cardiace congestive. Jumatate din decesele atribuite
CMD se petrec subit si sunt datorate aritmiilor ventriculare.

Morfologic, cardiomiopatia dilatativa se caracterizeaza prin
dilatarea tuturor cavitatilor inimii si hipertrofia miocardului, ventriculii
fiind insd mult mai sever afectati decat atriile. Miocardul este palid, flasc,
adeseori cu mici cicatrici subendocardice. Endocardul ventriculului stang
apare ingrosat, in special in regiunea apexului, regiune in care se gasesc
frecvent trombi parietali aderenti. Valvele cardiace si arterele coronare sunt,
de obicei, normale.

Microscopic, este caracteristica atrofia unor fibre miocardice si
hipertrofia altora, fibroza interstitiala si perivasculara, mai ales in zonele
subendocardice si prezenta unui discret infiltrat inflamator limfocitar si
plasmocitar.

Cardiomiopatia hipertrofica (CMH) este o boala miocardica
primara, caracterizata prin hipertrofie ventriculard marcata, stinga si/sau
dreapta, in absenta unei cauze cardiace sau sistemice (stenoza aortica, HTA
etc). Cele 4 trasdturi dominante ale bolii sunt: hipertrofia exageratd a
miocardului, dezorganizarea miocitelor, aparitia familiala si asocierea cu
moartea subitd cardiacd. Cele mai multe cazuri au componenta familiald, cu
transmitere autozomal dominantd si penetrantd incompleta. Poate fi
intalnita la orice varstd, cu o incidentd maxima la 30-50ani, barbatii fiind
mai frecvent afectati.

Clinic, in majoritatea cazurilor, CMH estte mult timp
asimptomatica, dar prezenta sa creste riscul mortii subite, Tn special in
cursul unor activitati fizice intense (este cea mai comuna anomalie Intalnita
la autopsia atletilor tineri care au decedat subit si cea mai frecventd cauza
de moarte subita cardiaca la adultii tineri). De cele mai multe ori, boala este
diagnosticatd numai in decada a 4-a - a 5-a de viata, cand se manifestd prin
dispnee, angind pectorald si aritmii, urmate, de obicei, de insuficienta
cardiacd congestiva severa, prin disfunctie diastolica (miocardul nu se poate
relaxa, cu cresterea presiunii telediastolice).

Morfologic, inima este marita in volum, cu greutate ce depaseste
frecvent 500 g. Peretii ventriculului stang sunt mult ingrosati, iar cavitatea
ventriculard este redusa uneori la o simpld fantd. Muschii papilari si
cordajele tendinoase apar de asemenea ingrosate. La nivelul ventriculului
drept (VD), hipertrofia este simetrica, dar la nivelul ventriculului stang
(VS) hipertrofia poate fi simetrica sau asimetrica, interesand peretele
posterior, lateral si apexul, dar mai ales septul interventricular care
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proemind in cavitatea ventriculului sting. Existd pattern-uri concentrice,
apicale si excentrice de hipertrofie.

Microscopic, Ccea mai semnificativi modificare o constituie
dezorganizarea fibrelor miocardice, vizibila in special la nivelul septului
interventricular. Miocitele adiacente, mult hipertrofiate, si-au pierdut
aranjamentul fascicular, fiind dispuse oblic si adesea chiar perpendicular
unele fatd de altele. Alte aspecte histologice sunt fibroza interstitiald si
afectarea microcirculatiei (anomalii ale arterelor coronare mici intramurale,
cu ingrosarea peretelui si ingustarea lumenului).

Cardiomiopatia restrictiva (CMR) este rara si se referd la un grup
de boli in care anomaliile miocardului si/sau ale endocardului limiteaza
umplerea ventriculard diastolicd (complianta diastolicad scazutd), peretii
ventriculari fiind excesiv de rigizi sau ingrosati, Tmpiedicand astfel
umplerea ventriculard. Functia contractila raméane in limite relativ normale,
chiar in situatii de infiltrare extensivd a miocardului. Aceste tulburari
hemodinamice sunt similare celor din pericardita constrictiva.

CMR poate fi primara (forma idiopaticd de CMR poate fi familiald)
sau secundard (boli infiltrative, boli de depozitare, post-iradiere, tumori).
Bolile cele mai frecvente asociate cu aceasta forma de cardiomiopatie sunt
amiloidoza (cea mai frecventd), sarcoidoza, endocardita Loeftler si fibroza
endomiocardica. In cazul ultimelor 2 boli existd fibrozi miocardici si
endocardica, asociatd cu eozinofilie.

Consecintele restrictiei umplerii ventriculare sunt reprezentate de
dilatarea atriilor si congestia venoasa. Prognosticul CMR este foarte
variabil, dependent de etiologie. Boala progreseaza aproape invariabil spre
insuficientd cardiaca congestivd. Mortalitatea este crescutd, transplantul
cardiac reprezentand ultima optiune terapeutica.

MIOCARDITELE

Termenul de miocardita se refera la inflamatiile generalizate ale
miocardului, asociate cu necroza si degenerarea parcelara, adesea unifocala
a miocitelor, excluzdnd deci boala ischemicd a inimii. Dupd OMS,
diagnosticul de miocardita trebuie confirmat imunologic, histologic sau
imunohistochimic. Frecventa reala a miocarditelor este dificil de apreciat
datorita numeroaselor cazuri asimptomatice. De multe ori reprezintd cauze
de deces subestimate in insuficientele cardiace acute, mortile subite si
CMD.

Miocarditele se intalnesc la orice varsta si constituie una dintre
putinele boli ale inimii care pot produce insuficientd cardiacd acutd la
adolescentul si adultul tanar, in prealabil sanatos. Miocardita severd se
complica uneori cu aritmie si chiar cu moarte subitid. Cauzele miocarditelor
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sunt variate: agenti infectiosi, stari de hipersensibilitate, unii factori toxici,
insa simplificand, miocaditele pot fi reumatismale (vezi "boala reumaticd a
inimii") si nereumatismale (mai frecvent de etiologie virala si bacteriand).

Miocarditele virale sunt produse de virusul Coxsackie, Echovirus,
virusul gripal, HIV etc. Tn patogeneza bolii este implicatd citotoxicitatea
directd a virusului sau reactiile imune mediate celular fatd de miocitele
infectate.

In faza acutd, cu leziuni inflamatorii active, inima este dilatatd si
flasca. Tn timp, se poate asocia hipertrofia miocardului. Modificdrile
histologice depind de severitatea clinica a bolii, dar in criteriile de definire
se regasesc intotdeauna infiltratul limfocitar si necroza miocitara. Poate fi
observata astfel necroza miocitelor cardiace, insotitd de infiltrat inflamator
alcatuit predominant din limfocite T si din macrofage, distribuit focal sau
difuz interstitial. Uneori se intalnesc celule gigante multinucleate. Tn faza
de rezolutie a procesului, tabloul lezional este dominat de proliferarea
fibroblastelor si de prezenta fibrelor de colagen.

Miocardita bacteriana supurativa, produsa prin emboli septici sau
prin propagare de la nivelul unei endocardite bacteriene, se caracterizeaza
prin prezenta microabceselor, vizibile macroscopic, Tn grosimea
miocardului, ca niste puncte galbui-albicioase-rosietice. Din confluarea
acestora pot rezulta abcese mai mari, cu contur policiclic, care se pot
deschide Tn sacul pericardic (cu pericardita purulentd) sau in cavitatile
inimil.

BOALA REUMATICA A INIMII

Denumirea face referire atat la leziunile cardiace dezvoltate Tn
cursul reumatismului poliarticular acut - boala reumatica acuta a inimii, cat
si la deformarile valvulare cronice reziduale - boala reumatica cronicd a
inimii.

BOALA REUMATICA ACUTA A INIMII

Reumatismul poliarticular acut sau febra reumatica este o alterare
inflamatorie a tesutului conjunctiv din organism, aparuta in urma infectiilor
acute (aproape Tntotdeauna faringiene) cu streptococ beta-hemolitic tip A.
Boala se intdlneste cu frecventd maximad intre 5 - 25 ani, intereseaza
articulatiile, tesutul subcutanat si cordul si are o mare tendintad la recidiva.
La nivelul inimii, leziunile caracteristice febrei reumatice afecteaza, cu
intensitate diferita, toate cele trei straturi ale peretelui cardiac (miocard,
endocard, pericard), de unde si denumirea de cardita sau, mai corect,
pancardita reumatismala.
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Patogeneza febrei reumatice implicd mecanisme imune, anticorpii
impotriva structurilor antigenice streptococice reactionand incrucisat cu
substraturi proprii cardiace cu antigenitate similara (glicoproteine valvulare,
sarcolema fibrelor musculare), cu stimularea de reactii inflamatorii.

Manifestdarile clinice cu semnificatie diagnostica sunt: poliartrita,
interesind cu predilectie articulatiile mari (care sunt tumefiate,
congestionate si foarte dureroase), nodulii inflamatori subcutanati, febra,
cresterea VSH-ului, pozitivarea testului pentru proteina C reactiva,
leucocitoza, semne ale suferintei cardiace (pericardita, cardiomegalie,
insuficienta cardiaca congestiva, sufluri cardiace patologice).

De cele mai multe ori semnele acute ale febrei reumatice se sterg
dupi 3 1luni de evolutie. In cazul unor alterdri cardiace severe,
simptomatologia clinicd poate persista 6 luni si chiar mai mult. in cardita
reumaticd acutd mortalitatea este redusa, principala cauza a decesului
constituindu-o insuficienta cardiaca datorata miocarditei, desi un anumit rol
nefast il pot avea si disfunctiile valvulare.

Pericardita reumatismala este o pericardita fibrinoasa cu depozite
bogate de fibrind pe suprafata pericardului visceral si parietal, realizand
aspectul de "tartind cu unt dezlipitd". Poate fi recunoscuta clinic datorita
frecaturilor pericardice, dar are efecte functionale reduse si nu duce la
pericardita constrictiva.

Miocardita reumatismala

Tn cazurile severe de febra reumatica inima se dilata, iar bolnavii pot
deceda in faza precoce a bolii, la necropsie gasindu-se leziuni de miocardita
nespecificd (infiltrat inflamator interstitial alcatuit predominant din
limfocite si macrofage, cu rare neutrofile si eozinofile) si focare de
degenerare fibrinoidd a colagenului.

Pentru majoritatea cazurilor Tnsa, evolutia clinica nu este atat de
dramatica, 1iar leziunile caracteristice miocarditei reumatismale
(granuloamele/nodulii Aschoff) dezvoltandu-se dupa mai multe saptamani
de la debutul bolii.

In primele aproximativ 4 saptamani (stadiul exsudativ, de alterare
sau degenerare fibrinoida), leziunile apar sub forma unor focare de alterare
fibrinoidd a tesutului conjunctiv interstifial, localizate perivascular si
vizibile mai ales in peretele inimii stangi. Zona de alterare fibrinoida, de
aspect granular, omogen, eozinofil este Inconjuratd de cateva limfocite,
plasmocite $i macrofage.

In urmitoarele 4 - 13 saptamani, (stadiul intermediar, proliferativ
sau granulomatos) se constituie leziunea granulomatoasd propriu-zisa,
alcatuitd dintr-o zona centrald de necroza fibrinoida, inconjurata de celule
Aschoff, celule Anicikov, limfocite, plasmocite, macrofage si rareori
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neutrofile. Celulele Aschoff sunt celule mari, cu nucleu lobat sau
multinucleate si cu citoplasma bazofild, iar celulele Anicikov sunt celule
mononucleare cu nucleu ovoid cu cromatina nucleara striata transversal.

Tn stadiul final, de cicatrizare, granuloamele Aschoff se organizeaza
conjunctiv, cu formarea unor mici cicatrici acelulare, bogate in fibre
colagene si de reticulina.

Endocardita reumatismala

In faza acuti a carditei reumatismale, concomitent cu miocardita si
pericardita, se produc leziuni de endocardita verucoasa localizate, de cele
mai multe ori, pe fata atriala a valvel mitrale sau pe fata ventriculara a
valvei aortice, dar putdndu-se extinde in unele cazuri si pe cordajele
tendinoase si endocardul parietal din vecindtate. Leziunile, dispuse in sirag
de-a lungul liniei de contact a valvulelor, de la o comisura valvulara la alta,
au aspectul unor vegetatii verucoase mici, globuloase, netede, cenusii sau
roz-cenusii, translucide, cu consistenta crescuta, fiind asemanatoare unor
boabe de gris sau unor dinti de peste mic. Verucile, constituite din
trombocite, fibrina si cateva hematii sunt aderente de tesutul subjacent si,
deci, neembolizante.

Valvulele sunt edematiate, cu aspect tulbure. Tn grosimea lor se
gasesc focare de alterare fibrinoida si infiltrate celulare alcatuite din
limfocite, plasmocite, rare celule Aschoff si, ocazional, neutrofile.
Formarea vegetatiilor verucoase, cu topografia lor caracteristica, pare sa fie
in legdturd cu erodarea endocardului valvular (alterat prin procesul
inflamator subjacent), sub actiunea microtraumatismelor exercitate de jetul
sanguin local.

Edemul inflamator valvular este curand urmat de proliferarea
fibroblastelor si de formarea, uneori, a nodulilor Aschoff, in special la baza
valvulelor, cu cresterea vascularizatiei tesutului valvular (la om, in mod
normal, valvele cardiace sunt avasculare).

Vindecarea leziunilor valvulare si organizarea vegetatiilor se face
prin proliferare fibrocolagena masiva, cu Ingrosarea valvulelor, a
marginilor lor libere §i a cordajelor tendinoase. Valvulele devin rigide,
retractate sau dimpotriva, fuzionate la nivelul comisurilor si a cordajelor
tendinoase, cu focare de calcificare, constituindu-se astfel deformari
permanente (insuficiente si, respectiv, stenoze valvulare).

Febra reumatica are o mare tendintd la recidivd. Frecventa
recurentelor atacurilor de boald este foarte crescutd, pand la 65% 1in
perioada imediat urmatoare episodului initial si scade apoi semnificativ, la
5% dupa 10 ani de la acesta. Tratamentul cu antibiotice al faringitelor
streptococice previne atacul initial de febra reumatica, dar influenteaza mai
putin recurenta bolii. Deocamdata, medicina nu dispune de un tratament
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specific Tn febra reumatica. Corticosteroizii si derivatii de salicilat cupeaza
febra si durerile, dar nu previn si nu opresc dezvoltarea leziunilor cardiace.

BOALA REUMATICA CRONICA A INIMII

Reumatismul cardiac cronic reprezintd o secheld a fazei acute de
febra reumatica (chiar dupa un puseu unic), in care, dupa luni sau ani, se
pot dezvolta alterari cicatriciale severe ale aparatului valvular (valvulopatii
cronice). Aceste sechele se exprima in esentd prin ingrosarea fibro-hialina
si calcificarea valvulelor, cu simfizarea sau retractia acestora, avand drept
consecinta grade variate de stenoza (ingustarea orificiilor valvulare) sau de
insuficienta, incompetentd valvulard (inchiderea incompleta a orificiilor
valvulare in timpul sistolei cardiace).

Cel mai frecvent si mai sever afectata in boala reumatica cronica a
inimii este valva mitrald, ale carei valvule sunt neregulat ingrosate,
calcificate, retractate (insuficienta mitrala) sau fuzionate la nivelul
comisurilor si al cordajelor tendinoase (stenoza mitrala). Adesea cele doua
deformari valvulare coexistad - boala mitrala, asociind, Tn diferite grade,
stenoza cu insuficienta mitrala.

Stenoza mitrala se defineste prin reducerea suprafetei orificiului
mitral sub valoarea normali de 4-6¢m?. Valva mitrali este transformati, de
obicei, intr-un diafragm fibros, iar orificiul valvular redus la un diametru de
5 mm (de la dimensiunea normald de 25 - 30 mm). In cazurile severe,
valvulele sunt mult scurtate, Tngrosate, rigide, uneori calcificate si fuzionate
la nivelul comisurilor. impreuni cu cordajele tendinoase ingrosate si
retractate si cu muschii papilari fibrozati, ele formeaza un fel de tunel
strabatut de un culoar ovalar de dimensiuni tot mai reduse, astfel incat,
privita dinspre atriu, valva mitrald apare profund modificatd (aspect in
"gura de peste"). Morfologic, in stenoza mitrala inima are aspect globulos
(creste diametrul transversal), cu dilatarea si hipertrofia atriului stang care
bombeaza in spatiul retrocardiac (profil radiologic de cord mitral), urmata
de hipertrofia si dilatarea ventriculului drept, apoi a atriului drept si
hipertensiune arteriala pulmonara (HTP). Ventriculul stang are, de obiceli,
dimensiuni normale, iar functia sistolicd este normala.

Insuficienta mitrala reprezinta trecerea anormald a unui volum de
sange, din ventriculul stang in atriul stang, Tn timpul sistolei ventriculare.
Spre deosebire de stenoza mitrald, incidenta insuficientei mitrale de cauza
reumatismald a scdzut, fiind mai frecvent, in prezent, de cauza
degenerativa. Morfologic, putem observa ingrosarea si retractia valvulelor,
dilatarea compensatorie urmata de hipertrofia ventriculului stang, dilatarea
atriului stang, congestie pulmonara cronica, hipertrofia si apoi dilatarea
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ventriculului drept. In esentd, la modificarile din stenoza mitrald se adauga
dilatarea si hipertrofia ventriculului stang.

A doua structura valvulara afectata, In ordinea descrescatoare a
frecventei, in cursul bolii reumatice cronice cardiace, este valva aortica, de
asemenea cu efecte functionale de insuficienta sau stenoza orificiala.

Stenoza aortica se defineste prin reducerea suprafetei orificiului
aortic sub valoarea normald de 2-3cm?. Poate fi de cauzi congenitald sau
dobandita (reumatismala sau degenerativd). Stenoza aorticd severa are ca
rezultat hipertrofia concentrica marcata a ventriculului stdng, cu cresterea in
dimensiuni si greutate a inimii (cord bovin). Ulterior, ventriculul stang se
dilatd si devine insuficient. Insuficienta ventriculului sting duce la
congestie pulmonara cronicd, hipertensiune pulmonard, insuficientd
cardiaca dreaptd si uneori moarte subitd. Insuficienfa coronariand este
frecventd, in legaturd cu cresterea masei musculare cardiace si Cu
stenozarea orificiilor coronarelor. Este favorizata aparitia leziunilor de jet,
produse prin agresiunea repetatd a peretelui aortic de catre jetul de sange
proiectat prin orificiul stenozat.

Insuficienta aortica este o valvulopatie caracterizatd prin inchiderea
incompleta a cuspelor aortice n timpul diastolei si regurgitarea retrograda a
unui volum de singe. Este determinatd de anomalii ale valvei sau ale
emergentei aortei, congenitale sau dobandite (degenerativa, reumatismala,
prin endocardita infectioasd etc). Morfologic, valvulele sigmoide sunt
ingrosate cicatricial, retractate, ulterior cu dilatarea compensatorie si
hipertrofia ventriculului stang. Diametrul longitudinal al inimii poate depasi
12 cm (diametrul normal fiind de 8 - 9 cm). Tn dreptul undei de regurgitare
a sangelui, se observa adeseori ingrosarea colagena a endocardului
(leziunea de jet). Insuficientei aortice i se poate asocia cu timpul si o
insuficienta mitrald functionala.

Deformarile valvei tricuspide se intélnesc doar la 10 % dintre
bolnavii cu reumatism cardiac cronic §i aproape intotdeauna acestea sunt
asociate leziunilor mitrale si aortice. Valva pulmonara este in schimb
numai rareori afectata.

Intre complicatiile bolii reumatice cronice a inimii amintim:

— endocarditele bacteriene, consecutive grefarii pe valvulele
modificate, a diferitilor germeni microbieni, Tn cursul unor
bacteriemii;

— trombii parietali, formati in atrii sau in ventriculi, la 40% dintre
bolnavii cu valvulopatie reumatica si care pot fi sursa unor embolii
(cu infarcte in diverse organe);

— insuficienta cardiaca congestiva, asociata atat valvulopatiilor mitrale
cat si celor aortice;
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— cordul pulmonar, dezvoltat ca efect al hipertensiunii pulmonare
secundare.

BOLILE ENDOCARDULUI

ENDOCARDITA INFECTIOASA (BACTERIANA)

Este o boala infectioasd gravda, produsd prin colonizarea
endocardului valvular normal sau patologic (sau a protezelor si
dispozitivelor intracardiace) de catre diferiti agenti infectiosi, In principal
bacterii, rar fungi, chlamydii si ricketsii. Leziunea caracteristica este
vegetatia - masa amorfa ce contine trombocite, fibrind, microorganisme si
celule inflamatorii.

In mod traditional, endocarditele infectioase au fost clasificate n
endocardite acute si subacute, din perspectiva evolutiei clinice si a
severitatii, a virulentei intrinseci a agentului patogen si a statusului
structurilor cardiace (indemne sau alterate).

Endocardita bacteriana acuta (ulcero-vegetanta) a fost descrisa ca
o infectie a endocardului valvular indemn, produsd de germeni supurativi
cu virulentd mare, mai frecvent stafilococul auriu si streptococul piogen.
Valvele afectate sunt distruse rapid si 50% dintre pacienti decedeaza in zile
sau saptamani, In ciuda antibioterapiei si a chirurgiei cardiace, din cauza
insuficientei cardiace acute si a septicemiei.

Endocardita bacteriana subacuta (polipoasda), cunoscuta ca o boala
mai putin grava, are ca agenti etiologici germeni cu virulenta scazuta, ca de
exemplu streptococul viridans, stafilococul alb, enterococi etc., care
colonizeaza, de obicei, valve anterior deformate prin endocardita
reumatismald, anomalii congenitale, prolaps de valva mitrald, calcificari
etc.

Aceasta clasificare complexa (etiologica, morfologica si evolutiva)
a endocarditelor si-a pierdut Insemnatatea odatda cu introducerea
antibioterapiei care modifica substantial modalitatea de prezentare clinico-
morfologicd a pacientilor cu endocardita bacteriana. Astfel, la ora actuala se
pune accent pe determinarea agentului infectios si a localizarii anatomice a
leziunilor.

Epidemiologie

Incidenta endocarditei bacteriene creste dupa varsta de 30 ani si este
maxima In decadele 7-8 de viatd, fiind de 2 ori mai frecventa la barbati si se
insoteste de o mortalitate ridicata (10-20% din cazuri).
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Majoritatea pacientilor cu endocarditd bacteriand au leziuni
predispozante:

— la copii, n trecut acestea erau in 1/3 din cazuri de natura reumatica;
in prezent, in conditiile scaderii frecventei febrei reumatice,
asemenea leziuni predispozante sunt mai ales bolile congenitale ale
inimii (mai frecvent defectul septal ventricular, tetralogia Fallot sau
valva aortica bicuspida);

— la adult, in 25 - 50% din cazuri lipsesc leziunile predispozante
cardiace, iar cand acestea existd, sunt reprezentate de cardiopatii
congenitale, prolapsul valvei mitrale sau alte boli valvulare,
hipertrofie ventriculard stanga, predominant septald, dispozitive
intracardiace, catetere venoase; alte surse si conditii de infectie a
endocardului sunt: administrarea intravenoasa de droguri (in peste
jumadtate din cazuri apare o infectie cu stafilococ auriu si este
afectata, cel mai frecvent, valva tricuspida), protezele valvulare (4%
din pacienti dezvolta endocardita bacteriana, frecvent de cord
drept), leziuni valvulare degenerative la persoanele in varsta
(calcificari aortice sau mitrale) sau proceduri interventionale
invazive, efectuate in spital; diabetul zaharat si sarcina reprezinta,
de asemenea, factori favorizanti.

In functie de etiologie, endocarditele se clasifica in:

— endocarditd infectioasd cu hemoculturi pozitive (85% din cazuri),
frecvent determinata de streptococi, stafilococi, enterococi;

— endocarditd infectioasa cu hemoculturi negative, care apare la
pacienti tratati anterior cu antibiotice pentru sindrom infectios sau
cand etiologia este determinatd de alte microorganisme (fungi,
chlamydii etc.)

Patogeneza

Colonizarea endocardului valvular are loc in conditiile unei
septicemii/bacteriemii produsa prin diseminarea unui focar de infectie din
organism (genital, urinar, pulmonar, tegumentar etc.) sau avand sursd
exogena (administrare de droguri intravenoase folosind ace nesterile). La
pacientii cu risc crescut, infectia endocardului valvular se poate produce in
cursul unei bacteriemii, cel mai adesea tranzitorie si silentioasa, declansata
de interventii stomatologice, amigdalectomii, cateterisme urinare,
vasculare, endoscopii gastro-intestinale, manevre obstetricale etc.

Aspecte morfologice

Leziunile caracteristice din endocardita bacteriana poartd numele de
vegetatii. Macroscopic pot avea caracter vegetant, polipoid sau ulcerativ -
distructiv. Vegetatiile se localizeaza mai frecvent pe fata atriala a valvelor
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mitrale sau pe fata ventriculara a valvelor aortice, mai ales pe marginea lor
libera, extinzandu-se uneori §i pe cordajele tendinoase. Au dimensiuni
variate, culoare rosieticd-Cenusie-galbuie, sunt moi si friabile
(embolizante). Sunt alcatuite din fibrind, trombocite, neutrofile, macrofage,
material necrotic, colonii microbiene. Ulceratiile, produse pe fondul unor
leziuni de necroza si supuratie, determina rupturi, perforatii ale valvelor sau
aspecte pseudoanevrismale, cu fenomene severe de insuficientd valvulara.
Leziunile se pot extinde la nivelul endocardului parietal si al cordajelor
tendinoase, cu ulceratia si ruptura acestora.

Structurile valvulare restante sunt edematiate si infiltrate cu
neutrofile. In miocardul din vecinitate se pot identifica microabcese.
Fragmentele de vegetatii embolizate, care contin uneori microbi foarte
virulenti, produc, in diverse organe, infarcte cu tendinta la supuratie.

Aspecte clinice

Aproape toti pacientii sunt simptomatici in primele 2 saptamani de
la episodul septicemic/bacteriemic, boala debutand prin semne nespecifice
precum febrd neregulata, oboseald, transpiratii nocturne si anorexie.
Ulterior apar semne de suferinta cardiaca (suflurile cardiace sunt prezente
in mod constant), splenomegalie, hemoragii petesiale tegumentare,
conjunctivale si retiniene, cauzate de microemboliile repetate, infarcte
cerebrale, renale, intestinale §i splenice, hematurie §i glomerulonefritd
focala (afectarea renala fiind cauzata prin depunerea de complexe imune in
peretii capilarelor glomerulare). In etapele avansate apar modificari
cutanate: petesii, hemoragii subunghiale, noduli Osler, leziuni Janeway.

Explorari paraclinice:

— probe de laborator: leucocitoza cu neutrofilie, VSH si PCR crescute,
proteinurie,  hematurie;  hemoculturi  pozitive  (minim 3
hemoculturi/24h) si antibiograma;

— ecocardiografie transtoracica - metoda diagnostica de prima linie; se
repetd dupa 7 zile daca rezultatul este negativ;

— ecocardiografie transesofagiana - recomandatd cand existd
suspiciune clinicd mare, iar ecografia transtoracica este negativa,

— examenul histopatologic al pieselor de rezectie chirurgicala.
Diagnosticul bolii se bazeazda mai ales pe identificarea agentului

cauzal, prin hemoculturi repetate si pe ecocardiografie (transtoracica sau
transesofagiald).

Evolutie si complicatii

Tnainte de introducerea antibioterapiei, endocardita bacteriani era in
mod inevitabil fatald. Terapia cu antibiotice a redus mortalitatea, dar
prognosticul depinde de instituirea precoce a antibioterapiei precum si de
agentul patogen. Chiar si in conditiile administrarii terapiei, 30% din
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endocarditele determinate de stafilococul auriu evolueaza spre deces.
Vindecarea leziunilor cardiace se face cu deformari valvulare severe, prin
procese reparatorii fibro-hialine si de calcificare. Plastia valvulara se poate
realiza doar dupa ce infectia valvulard a fost complet eradicatd. Datorita
distructiilor valvulare, insuficenta cardiacd este cea mai frecventa
complicatie.

ALTE LEZIUNI VALVULARE

Degenerarea ateromatoasa a valvei mitrale, cu fibroza si
calcificare, intereseaza mai ales baza valvulelor. Cordajele tendinoase nu
sunt interesate. Functia cardiaca este numai rarcori afectata.

Endocardita marantica (trombotica nebacteriand) poate fi asociata
unor cancere (pancreatic, pulmonar, boli hematologice maligne) sau altor
boli consumptive severe si se exprima prin prezenfa de vegetatii mici,
sterile, alcatuite din fibrina si trombocite, pe suprafata unor valve cardiace
normale. Endocardita maranticd este atribuitd cresterii coagulabilitatii
sangelui si depunerii de complexe imune la acest nivel, leziuni identice
putand fi observate la toti pacientii cu coagulare intravasculard diseminata
(CID). Nu se fTnsoteste de distructie valvulara dar prezinta riscul
embolizarii, cu producerea de infarcte la distanta (cerebrale, renale,
splenice, intestinale sau ale extremitatilor).

Endocardita Libman-Sacks se intalneste in lupusul eritematos
sistemic §i se caracterizeazd prin vegetatii similare celor din febra
reumaticd, rareori depasind 2mm, localizate pe fata atriald sau ventriculara
a valvelor mitrale. Microscopic, o caracteristicd importantd este necroza
fibrinoida.

Prolapsul valvei mitrale este o anomalie de cele mai multe ori
asimptomatica, in care valvele mitrale sunt ingrosate si deformate, cu
aspect gelatinos pe sectiune. Substratul morfologic 1l constituie o
degenerare mixomatoasa interesand valvele, inelul valvular si cordajele
tendinoase. Tn circa 15% din cazuri, dupi 10 - 15 ani de evolutie
asimptomatica, se instaleazd o insuficientd mitrald care necesitd adesea
plastie valvulara.

Cualcificarile distrofice ale valvei aortice produc stenoza aortica, ca
urmare a depunerii de calciu Tn grosimea cuspelor valvulare si a inelului
valvular. Acest proces apare: (1) la varstnici, ca o alterare degenerativa
afectand o valva aorticd tricuspida, fard stigmate de boald reumatismald,
insd posibil asociatd ateromatozei aortice severe; (2) pe sechele de
endocardita reumatismald; (3) pe o valva aortica bicuspida congenital.
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TUMORILE CARDIACE

Tumorile primare ale inimii sunt rare, dar pot pune o serie de
probleme in plan diagnostic si terapeutic.

Mixomul cardiac, cea mai frecventa tumora primara a inimii, se
intalneste sporadic si este localizat, de obicei (75% din cazuri), in atriul
stang. Tumora are aspectul unei mase polipoide gelatinoase cu diametrul de
5 - 6 cm. Desi de obicei este atasata de peretele atrial printr-un pedicul
scurt, uneori poate avea o mobilitate suficienta care sa-i permita blocarea
intermitentd (in functie de pozitia pacientului) sau permanentd a orificiului
atrio-ventricular, cu moarte subita. Prin fragmentare, poate produce embolie
n circulatia sistemica. Microscopic este constituit din celule poligonale sau
stelate, dispersate intr-o matrice mixoida foarte bogata in proteoglicani.

Rabdomiomul este cea mai frecventd tumora cardiaca primara la
copii, fiind considerata mai de graba un hamartom. In jumitate din cazurile
pediatrice de rabdomiom cardiac, rabdomiomul reprezintd forma de
afectare cardiovasculara in cadrul complexului sclerozei tuberoase (o
anomalie neurocutanatd transmisa genetic). Rabdomioamele se Tntélnesc
preponderent la nivelul ventriculului stang, prezentandu-se ca mase
nodulare multiple, cu diametrul de la cafiva mm la mai multi cm, dispersate
in grosimea miocardului, proeminand spre cavitatile inimii si putand
obstrua orificiile valvulare. Microscopic tumora este constituita din celule
cu nucleu mic, situat central si citoplasma clara, bogata in glicogen, in care
fibrilele radiaza de la nucleu spre membrana celulara ("celule paianjen").

Fibroelastomul papilar este o tumora mai particulara, descoperita
incidental, cu exceptia cazurilor manifeste clinic prin complicatiile
embolice. In peste 80% din cazuri se localizeazi pe fata ventriculari a
valvulelor sigmoide aortice sau pulmonare, respectiv, pe fata atriald a
valvulelor atrio-ventriculare. Leziunea se prezinta ca proiectii filiforme,
pand la 1 cm lungime, aviand corespondent microscopic un miez de tesut
conjunctiv lax, mixoid, cu matrice bogatd in mucopolizaharide si fibre
elastice, tapetat de celule endoteliale.

Alte tumori cardiace primare, mai rare decat cele descrise mai
anterior, sunt: hemangioame, fibroame, limfangioame, neurofibroame si
sarcoame.

Tumorile cardiace secundare apar ca rezultat al diseminarii unor
cancere diverse (carcinoame, melanoame, leucemii, limfoame), cu
interesarea pericardului si/sau a miocardului. Metastazele cardiace se
produc prin propagare limfatica retrograda (carcinoame), pe cale venoasa
(tumori renale sau hepatice) sau prin extensie directa (carcinoame
pulmonare, mamare sau esofagiene). Simptomatologia este in relatie cu
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revarsatul pericardic pe care il determina sau cu efectul de masa, suficient
de pronuntat pentru a restrictiona umplerea diastolica.

BOLILE CONGENITALE ALE INIMII

Cardiopatiile congenitale apar ca rezultat al unor tulburari in
dezvoltarea embrionard, exprimate fie prin pozitia anormald a unor structuri
(de exemplu, transpozitia vaselor mari), fie prin defecte sau variatii de
septare a inimii primitive (cum este defectul septal atrial). Incidenta
malformatiilor congenitale cardiace este de 0,6 -1% la nou-nascuti. Acestea
constituie totalitatea bolilor de inima la copiii pana la 5 ani, 50% dintre
acestea la scolari si doar 1% la adulti.

Etiopatogenic, in majoritatea cazurilor sunt incriminati factori
multipli: genetici (trisomiile 21, 18, 15, 13, sindromul Turner), de mediu
(infectia cu virusul rubeolei in primul trimestru de sarcind) sau substante cu
efect teratogen (thalidomida, alcoolul, phenitoina, amfetaminele, litiul,
steroizii estrogenici).

Principalele anomalii congenitale cardiace pot fi clasificate in:

— Anomalii cu sunt initial intre inima stanga si inima dreapta:
e Defectul septal ventricular
e Defectul septal atrial
e Persistenta canalului arterial
e Trunchiul arterial comun
— Anomalii cu sunt intre inima dreapta si inima stanga:
e Tetralogia Fallot
— Anomalii fara sunt:
e Transpozitia completa a vaselor mari
e Coarctatia aortei
e Stenoza pulmonara
e Stenoza aortica
e Originea coronarelor din artera pulmonara
e Boala Ebstein
e Fibroelastoza endocardului

Prin ,,sunt” se intelege o comunicare anormald intre camerele inimii
sau intre vasele mari de la baza acesteia. Caile anormale permit sangelui, in
virtutea gradientului presional, sa treaca din circulatia stanga (sistemica) in
cea dreapta (pulmonara) sau viceversa.

Atunci cand sangele din partea dreaptd trece direct in circulatia
stangd (sunt dreapta-stanga), rezultd hipoxie si cianoza (initiald), deoarece
circulatia pulmonara este ocolitd, iar sangele venos, slab oxigenat, trece
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direct in circulatia arteriala sistemica. Existenta acestui tip de sunt explica
embolia paradoxala, cand trombi formati in venele periferice embolizeaza
in circulatia sistemicd. Cianoza indelungatd determind o largire si rotunjire
a varfurilor degetelor de la maini si picioare “degete de tobosar”
(osteoartropatia hipertrofica) si policitemie.

In schimb, sunturile stinga-dreapta determini cresterea fluxului
sanguin pulmonar, initial fara cianoza. In timp, rezultd o supraincircare de
volum si presiune a circulatiei pulmonare, care raspunde printr-0 hipertrofie
a mediei arterei pulmonare si a ramurilor sale, vasoconstrictie cu cresterea
rezistentei vasculare in periferie si hipertrofia adaptativd a ventriculului
drept la cresterea cronicd a presiunii in circulatia pulmonara. Astfel,
rezistenta vasculard pulmonara ajunge la acelasi nivel cu cea din circulatia
sistemica si suntul, initial stdinga-dreapta, se inverseaza, devenind unul de la
dreapta la stanga, cu cianoza tardiva (sindromul Eisenmenger).

Odata instalatd hipertensiunea pulmonara (HTP), defectele
structurale ale bolii cardiace congenitale sunt considerate ireparabile
chirurgical. Insuficienta cardiaca dreapta poate duce la decesul pacientului.
Pentru preventia acestui deznodamant se impune interventia chirurgicala
timpurie pentru inchiderea sunturilor semnificative stinga-dreapta.

Defectul septal ventricular (DSV) este cea mai frecventa
malformatie cardiacd, Intalnitd izolat (boala Roger) sau in asociere cu alte
anomalii. Comunicarea interventriculard este situata cel mai adesea in
portiunea superioara, membranoasa a septului, dar uneori poate afecta o
mare parte a acestuia (inclusiv partea musculara), realizand cordul trilocular
biatrial.

Defectele de dimensiuni reduse pot avea consecinte functionale
minore si uneori se inchid spontan, odata cu finalizarea dezvoltarii somatice
a copilului. La copiii cu defecte largi, presiunea mai ridicata din ventriculul
stang determind suntul initial stanga-dreapta, cu hipertrofia progresiva a
ventriculului stang si, In final, insuficientd cardiaca congestiva. Defectele
largi pot fi corectate chirurgical. Tn cazul unor defecte moderate, care
permit supraviefuirea indelungatd cu acest sunt stanga-dreapta, cresterea
rezistentei vasculare pulmonare §i a presiunii pulmonare, duc la
amplificarea presiunii in ventriculul drept si inversarea suntului, din inima
dreapta in inima stanga, cu cianoza tardiva.

Defectul septal atrial (DSA), comunicarea interatriald, rezultata
prin lipsa de fuziune dintre septul primar si septul secundar interatrial, este
initial asimptomatic, copilul acuzand doar rareori oboseald si dispnee de
efort. In urma suntului stinga-dreapta se produce mai tarziu, de obicei Tn
preadolescenta, suprancarcarea circulatiei pulmonare si HTP, cu inversarea
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suntului (dreapta-stanga) si cianoza. Cazurile simptomatice beneficiaza de
tratament chirurgical.

Persistenta canalului arterial, una dintre cele mai frecvente
anomalii cardiace congenitale, se intdlneste mai ales la copiii ale caror
mame au fost infectate, in primele luni de sarcina, cu virusul rubeolei.
Canalul arterial, care asigurd in timpul vietii intrauterine trecerea sangelui
din artera pulmonara in aortd, se obstrueaza dupa nastere printr-un proces
de fibroza, ca urmare a cresterii concentratiei oxigenului n sangele arterial.
Persistenta sa face ca, in functie de calibru, o cantitate din sangele evacuat
in aortd, unde presiunea este mai mare, sd treacd in artera pulmonara.
Ventriculul stang se hipertrofiaza cu timpul, prin suprasolicitare si poate
deveni insuficient. O alta consecinta este HTP cu urmarile sale. Anomalia
poate fi corectata chirurgical, cu succes.

Trunchiul arterial comun presupune existenta unei origini comune
pentru aorta, artera pulmonara si arterele coronare. Anomalia este produsa
prin lipsa septarii sau septarea incompleta a trunchiului arterial primitiv, de
catre septul spiral.

Tetralogia (tetrada) Fallot, cea mai obisnuitd cardiopatie
congenitald cianogend a copilului mai mare si a adultului, reprezintd 10%
din totalitatea bolilor congenitale ale inimii. Ea asociaza 4 modificari
anatomice:

- stenoza valvulara pulmonara
defect septal ventricular

- dextropozitia aortei cu incalecarea defectului septal ventricular

- hipertrofia ventriculului drept.

In conditiile unei stenoze pulmonare severe, sangele este suntat din
ventriculul drept, prin defectul septal ventricular, in aortd, cu cianoza
exprimata. Dispneea de efort este evidenta, iar dezvoltarea somatica este
semnificativ intarziata. Policitemia, tromboza cerebrala, endocardita
bacteriana cu emboli septici pot complica evolutia bolii. Corectarea
chirurgicalad a tetralogiei Fallot este posibila Tn prezent, prin chirurgia pe
cord deschis, cu o mortalitate sub 10%. Postoperator, simptomatologia se
remite, iar prognosticul pe termen lung este excelent.

Transpozitia vaselor mari se refera la situatia n care aorta isi are
originea n ventriculul drept, iar artera pulmonard in ventriculul stang
(discordanta ventriculo-arteriald, in timp ce conexiunile atrio-ventriculare
sunt normale). Aceasta situatie este incompatibila cu viata postnatala daca
nu existd un sunt care sa amestece singele (mai ales DSV, persistenta
orificiului Botallo sau a canalului arterial).

Coarctatia aortei este o ingustare, o constrictie localda a crosei
aortei, situatd, de cele mai multe ori, imediat sub originea arterei
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subclaviculare stangi, in dreptul canalului arterial. Clinic 1i este
caracteristica discrepanta dintre presiunea sangelui la membrele superioare
(145 mmHg) si inferioare (70 mmHg). Hipertensiunea arteriala (HTA) din
partea superioard a corpului determind hipertrofia ventriculului stang si se
insoteste de ameteli, cefalee, epistaxis. Membrele inferioare sunt palide si
reci. Coarctatia aortei poate fi tratatd cu succes, prin excizia chirurgicald a
segmentului Tngustat, preferabil la copiii cu varsta intre 2 si 4 ani.

Stenoza pulmonarai, produsa prin fuziunea valvulelor semilunare,
antreneaza, cu timpul, hipertrofia ventriculului si a atriului drept.

Stenoza congenitald a aortei poate fi valvulard (ingrosarea si
fuziunea valvulelor semilunare), mai rar subvalvulara (dezvoltarea
anormald a unei benzi fibro-elastice subvalvulare) sau supravalvulara
(ingrosarea marcata a inelului aortic supravalvular).

Originea coronarelor din artera pulmonara. Cand una dintre
coronare, mai frecvent coronara stanga, isi are originea in artera pulmonara,
miocardul irigat de catre aceasta este expus riscului unei ischemii cronice,
cu infarct miocardic, fibroza, calcificari si fibroelastoza endocardica.

Boala Ebstein este o malformatie caracterizata prin deplasarea si
deformarea valvei tricuspide fintr-un ventricul drept subdezvoltat.
Consecutiv apare insuficienta cardiaca, dilatarea marcatd a ventriculului
drept, aritmii i moartea subita.

Fibroelastoza endocardului se caracterizeaza prin ingrosarea
fibroelasticd a endocardului ventricular stdng, care poate interesa si
valvulele. Anomalia conduce la insuficienta cardiaca progresiva.

Dextrocardia reprezintd inversarea in oglindd a pozitiei si
configuratiei inimii. Cand dextrocardia nu se insoteste de modificarea
pozitiei celorlalte viscere (stare denumita situs inversus), aceasta se
asociazd constant cu anomalii cardiovasculare severe: transpozitia vaselor
mari, DSA si DSV.

BOLILE ARTERELOR

ARTERIOSCLEROZA
Termenul de arterioscleroza se refera la un grup de alterari care au
in comun ingrosarea si pierderea elasticitatii peretelui arterial.

Patogenic si morfologic, se deosebesc 3 variante lezionale:
- ateroscleroza (ateromatoza) - ATS, -caracterizata prin
formarea ateroamelor (placi fibro-lipidice la nivelul intimei);
- arterioloscleroza, avand ca substrat ingrosarea marcata,
hialina sau proliferativa, a peretelui arterelor mici si arteriolelor;

27



- arterioscleroza Moénckeberg, in care se produce calcificarea
mediei arterelor musculare.

Ateroscleroza

Ateroscleroza (ATS) sau ateromatoza este cea mai frecventa si mai
importantd boald a arterelor, care "asterne patul" majoritatii accidentelor
vasculare cerebrale si/sau coronariene, principale cauze de mortalitate n
societatea moderna.

Ateroscleroza este boala arterelor mari si medii, rezultind din
acumularea progresiva a celulelor musculare netede si a lipidelor in intima
acestora (boala intimei arteriale). Pe masura dezvoltarii lor, leziunile,
denumite ateroame (pldci de aterom, placi fibro-lipidice ale intimei) se
extind si asupra altor straturi ale peretelui arterial si duc la diminuarea
progresiva a lumenului vascular.

Factorii majori de risc pentru ateromatoza sunt:

- Hipertensiunea arteriald. Cresterea presiunii arteriale accelereaza
aterogeneza si mareste incidenta bolii ischemice a inimii si a
accidentelor vasculare cerebrale.

- Hiperlipidemia. Reprezinta, de departe, cel mai important factor de
risc pentru ATS. Cresterea nivelului seric al lipoproteinelor cu
densitate mica (LDL), bogate in colesterol si a celor cu densitate
foarte mica (VLDL), creste riscul aterogenezei, in timp ce cresterea
concentratiei lipoproteinelor cu densitate mare (HDL) il micsoreaza.
In absenta unor tulburiri genetice ale metabolismului lipidelor,
cantitatea de colesterol din sange este in stransa corelatie cu dieta
bogatd in grasimi saturate.

- Tabagismul. Este un factor de risc important pentru boala ischemica
a inimii, efectul acestuia fiind dependent de doza.

- Diabetul zaharat (DZ) se asociaza cu cresterea substantialda a
riscului obstructiei ATS a arterelor coronare, cerebrale si ale
membrelor inferioare. Mecanismul complex de producere a placilor
de aterom in DZ, este legat de “disfunctia endoteliala” (prin exces de
hidrocarbonate plasmatice).

- Inaintarea in varsta, sexul masculin, viata sedentard, stresul.

Alti factori de risc, cu pondere mai mica, sunt obezitatea, utilizarea
anticonceptionalelor orale, hiperuricemia, dieta bogata in hidrocarbonate.

Fiecare dintre factorii majori de risc contribuie individual la
dezvoltarea leziunilor ATS. Asociati, ei isi potenteaza actiunea, exercitand
un efect mai mare decat cel insumat. Trasaturile genetice influenteaza in
mod evident factorii de risc precum si mecanismele protective care, pentru
moment, nu sunt clarificate.
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Factorii de risc majori pentru ATS se pot regrupa (din considerente
terapeutice si/sau preventive) in:
factori constitutionali (nemodificabili):
- anomalii genetice;
- istoric familial;
- Tnaintarea In varsta;
- sexul masculin
si modificabili:
- hiperlipidemia;
- HTA;
- fumatul;
- Dz;
- inflamatia.
Patogeneza ATS nu este intru totul elucidati. O conceptie
patogenicd, pe deplin acceptabild, ar trebui sa integreze explicativ:
— rolul factorilor majori de risc, in special al hiperlipidemiei;
— caracterul focal si localizarea in intima a leziunilor;
— prezenta lipidelor In majoritatea placilor si
— mecanismul proliferarii fibrelor musculare netede, care reprezinta
modificarea fundamentala si chiar initiald in dezvoltarea leziunilor
ATS.

Morfologic se descriu doua tipuri principale de leziuni: pldacile
lipidice si placile ATS.

Placile lipidice sunt prezente incd din copilarie, chiar Tn primii ani
de viata si importanta lor consta mai ales n aceea ca reprezintd precursorii
posibili ai placilor ATS.

Ele se gasesc pe suprafata aortei la toti copiii in varsta de peste un
an, indiferent de zona geografica, rasa, sex, conditii de mediu. Leziunile
apar initial sub forma unor pete galbene mici, cu diametrul sub 1 mm, care
se alungesc progresiv, ajungand la peste 1 cm lungime si 1 - 2 mm latime.
Microscopic, Tn intima vasului se observa o aglomerare de celule incarcate
cu grasime, celule care sunt fibre musculare netede si macrofage de origine
sanguina. Aceste pldci lipidice nu prezinta semnificatie clinicd. Ele pot
disparea din intima arteriald, dar la pacientii cu risc se pot transforma in
placi ATS.

Placile ateromatoase, numite si ateroame sau pldci lipidice fibro-
inflamatorii sunt leziunile fundamentale din ATS. Ele se pot dezvolta in
toate arterele cu diametrul peste 2 mm.

Macroscopic, aceastea apar sub forma unor placi albicioase sau
albicioase-galbui, rotunjite sau ovale, usor proeminente pe suprafata
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endarterei si cu diametrul variind intre 0.3 — 1.5 cm. Cu timpul, leziunile
Tnvecinate pot fuziona, prezentand un contur policiclic §i dimensiuni
apreciabile. Ele pot interesa numai o parte sau toata circumferina vasului.
Pe sectiune, suprafata luminalad a placii tinde sd devind durd si alba
(invelisul fibros), iar portiunea profunda este galbena sau albicioasa-galbuie
si moale. Partea centrald a placilor mari este constituitd dintr-o masa
galbena, pastoasa-fluida, liponecrotica, de unde si denumirea de aterom (de
la grecescul “atheroma | athera,, = terci, fiertura de ovaz).

Topografia placilor ATS este caracteristica, ele interesand, Tn ordine
descrescatoare, aorta abdominala, arterele coronare, artera poplitee, aorta
toracica descendenta, arterele carotide interne, arterele componente ale
poligonului Willis de la baza creierului. Pe aortd, leziunile afecteaza cu
prioritate zonele din jurul orificiilor de emergentd ale ramurilor mari.
Arterele membrelor superioare sunt de obicei crutate, ca si arterele
mezenterice $i arterele renale, cu exceptia orificiului de origine al acestora.
Se remarcad totusi o mare variatie individuala in privinta distributiei si
intensitatii leziunilor, uneori fiind mai afectatad aorta, alteori arterele
coronare (la varste mai tinere) sau arterele cerebrale (mai ales la varstnici).

In evolutie, placa de aterom prezinta 3 stadii:

— stadiul de initiere si formare: particularitatile structurale murale
combinate cu discontinuitdtile barierei endoteliale, transforma
suprafata intimei, normal anticoagulantd, Intr-una procoagulanta.
Trombii murali formati pe o astfel de suprafata intimald lezata sunt
organizati conjunctiv si incorporati in intima, aldturi de lipide si
monocite / macrofage, care la randul lor stimuleaza acumularea de
celule musculare netede in intimd. Intima astfel ingrosata nu mai
este nutritd corespunzator, producandu-se necroza ischemica a
portiunii sale profunde (la interfata cu media), cu formarea centrului
necrotic al pldcii. Miezul necrotic, alaturi de factorii angiogenici
prezenti in placa, initiazd angiogeneza cu punct de plecare vasele
din vasa vasorum, cu neovascularizatia placii.

— stadiul de adaptare: odata formata, placa lipidica fibro-inflamatorie
proemind in lumen, iar peretele arterial se remodeleaza pentru a
mentine diametrul lumenului. Aceasta remodelare permite
prezervarea permeabilitatii vasculare, de cele mai multe ori fara
simptomatologie clinicd, Insa, uneori fortele de forfecare care isi
exercitd efectul asupra peretelui vascular fragilizat, pot rupe placa
cu efecte clinice manifeste. Mecanismul de adaptare, care poate
avea, per se, efect nefavorabil, este depdsit cand placa lipidica
ocupd mai mult de 50% din lumenul initial al vasului (stenoza
arteriald).
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— stadiul de expresie clinica a placii - cand intervin complicatiile
placilor de aterom (vezi mai departe).

O abordare stadiala in evolutia placilor ATS este cea recomandata
de American Heart Association (AHA):

— stadiul I: prezenta, la nivelul intimei, a celulelor inflamatorii si a
celulelor musculare netede;

— stadiul II: acumularea de macrofage incarcate cu lipide (celule
xanthomatoase/spongiocite) sub un strat endotelial inca intact;

— stadiul III: placa lipidica, care difera de stadiul anterior doar
cantitiativ - leziune mai extinsa, cu o cantitate mai mare de lipide
extracelulare si de celule inflamatorii;

— stadiul IV: placa proemind in lumenul vasului, Invelisul endotelial
fiind subtire;

— stadiul V: subdivizat in Va, identic cu stadiul IV, dar cu invelisul
endotelial gros, respectiv, Vb — placa de aterom calcificata;

— stadiul VI: placa trombozata, secundara ulcerarii 1invelisului
endotelial.

Microscopic, in structura placilor ATS se gasesc trei componente
esentiale:

— celule musculare netede, macrofage si leucocite;

— tesut conjunctiv incluzand colagen, fibre elastice si proteoglicani;

— depuneri intra- si extracelulare de lipide.

Placa tipica de aterom este constituitd dintr-o parte superficiala, un
invelis fibros, alcatuit din celule musculare netede, putine limfocite T,
macrofage, lipofage, colagen, elastina si proteoglicani si o parte profunda,
necroticd, "miezul" leziunii in care se gasesc resturi celulare, macrofage
incarcate cu grasime, material lipidic, calciu, fibrind si alte proteine
plasmatice. In compozitia masei lipidice dezorganizate se gasesc esteri ai
colesterolului, colesterol neesterificat si cantitati mici de trigliceride si
fosfolipide. Studii recente au aratat ca macrofagele incarcate cu grasimi
sunt 1n realitate celule musculare netede si monocite sanguine
metamorfozate.

In final, prolifereazi vase sanguine mici, in special la periferia
leziunii, producandu-se neovascularizarea placii de aterom. Cu timpul,
leziunile se extind spre media vasului pe care o dezorganizeaza si careia i se
substituie, scazand sever rezistenta peretelui vascular.

Structura histologica a placii de aterom poate prezenta unele variagii
legate de numarul mai mare sau mai mic al celulelor musculare netede, de
cantitatea colagenului si a matricei extracelulare si mai ales de bogatia in
lipide. Ateromul tipic contine o cantitate mare de lipide. Cu toate acestea,
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multe placi ATS sunt constituite In special din celule musculare netede si
din tesut fibros. Asa de exemplu, leziunile din ATS coronariand sunt
adeseori mai ales fibroase. In leziunile vechi, fibroza progresiva poate
converti ateromul gras intr-o cicatrice fibroasa.

Placile de aterom deplin constituite pot suferi o serie de modificari

rezultand asa numitele pldci de aterom complicate:

Aproape intotdeauna, in faza lezionald avansata, ateroamele sufera
calcificari mai mult sau mai putin severe, transformand arterele in
tuburi rigide.

Dezintegrarea invelisului fibros al placii are loc adeseori, cu
ulcerarea placii si deversarea materialului liponecrotic in sange,
producand microemboli.

Tromboza supraadaugata unei placi ATS fisuratd sau ulcerata este o
complicatie obisnuitd, cu urmari severe, trombul putind obstrua
lumenul vasului sau putand fi incorporat n placa de aterom.
Hemoragia in placa de aterom, mai frecventd in ateromatoza
coronariand,  este  urmarea  rupturii  capilarelor  care
(neo)vascularizeaza placa. Hematomul format poate raméne sub
intima Ingrosatd (prin bombarea careia se poate produce ocluzia
vasului) sau se deschide (se rupe) in lumenul vascular. Tn urma
fagocitarii hematiilor extravazate, apar macrofage Incarcate cu
hemosiderina, intalnite frecvent in placile de aterom.

Desi ATS este o boald a intimei arteriale, in cazurile severe se
produce, in zona placii de aterom, atrofia prin compresiune a
mediei, cu disparitia tesutului elastic, scaderea rezistentei peretelui
arterial si formarea unui anevrism.

Efectele clinice ale ATS sunt diferite, dependent de calibrul vasului

afectat si de severitatea leziunilor. Intre principalele efecte notim:

Ocluzia arteriala acuta. Tromboza supraadaugatd unei placi ATS
ulcerate, ruptura si hemoragia in placa de aterom sunt adesea urmate
de obstructia brutald si completd a lumenului arterelor mici,
musculare. Aceasta obstructie are ca rezultat necroza ischemica a
tesutului irigat de vasul respectiv, necroza care se manifesta clinic
ca infarct miocardic, ramolisment cerebral, gangrena intestinala sau
0 gangrena a membrelor inferioare.

— Ingustarea progresiva a lumenului arterial. Pe masura dezvoltarii
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sale, placa ATS proemina in lumenul arterei, reducand treptat fluxul
sanguin. Aceasta reducere este semnificativa in cazul arterelor mici
si este responsabilda de ischemia cronica si atrofia unor organe.
Printre efectele importante se numara ischemia cronica a



miocardului cu angind instabila, stenoza arterei renale cu HTA de
cauzd reno-vasculard sau boala vasculard perifericd cu ischemie
cronica de membre inferioare si claudicatie intermitenta.

— Formarea anevrismelor. Placile de aterom se pot extinde in media
arterelor elastice (artere mari), scdzand rezistenta peretelui acestora
si favorizand dezvoltarea unui anevrism, cel mai tipic exemplu fiind
anevrismul aortei abdominale.

— Embolismul. Trombii sau fragmente din trombii formati pe suprafata
placilor de aterom ulcerate se pot desprinde si pot migra in circulatia
sanguina sub forma de emboli, cu producerea unor infarcte splenice,
renale, ale membrelor inferioare (gangrend). Embolii mai pot fi
constituifi si din materialul liponecrotic al placilor ATS (astfel de
emboli formati in arterele carotide reprezinta cauza frecventa a
infarctelor cerebrale).

Arterioloscleroza

Acest termen se refera la doua entitati lezionale - arterioloscleroza
hialina si arterioloscleroza hiperplazica, strans legate de HTA, dar in
producerea carora mai pot fi implicati si alti factori.

Arterioloscleroza hialina | arteriolohialinoza se intilneste ca o
leziune semnificativa si generalizata la bolnavii cu HTA, dar poate fi
observata si la diabetici sau la persoanele in varsta, chiar normotensive.

Leziunea consta 1n ingrosarea peretilor arteriolelor, prin depunere de
hialin intre intima si medie, sub forma unui manson omogen, eozinofil.
Straturile de elastina sporesc, mimand dedublarea laminei elastice interne,
media se atrofiaza, iar lumenul vasului diminueaza progresiv.

Se considera ca leziunea se instaleaza ca o consecintd a insudarii
componentilor plasmatici prin endoteliul vascular (proces numit ,,vasculoza
plasmatica™) si/sau a sintezei exagerate de matrice extracelulara de catre
celulele musculare netede. Probabil stresul cronic hemodinamic din HTA
sau tulburarile metabolice din DZ sunt responsabile de alterarea
endoteliului, permitdnd astfel trecerea proteinelor plasmatice in peretele
vascular, cu formarea hialinului.

Arteriolohialinoza este evidenta in splind si in special in rinichi,
unde determind, prin ischemie cronica, atrofia parenchimului renal
(nefroangioscleroza benigna).

Arterioloscleroza hiperplazica se caracterizeaza prin ingrosarea, in
foi concentrice suprapuse (in bulb de ceapd), a peretelui arteriolelor, cu
ingustarea progresiva a lumenului. Electronoptic, celulele hiperplaziate din
peretele vascular au aspectul celulelor musculare netede. Membrana bazala
apare, de asemenea, ingrosata si dedublata.
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Arterioloscleroza hiperplazica se afla in stransa relatie de cauzalitate
cu HTA maligna sau "acceleratd" (in care presiunea diastolicd depaseste
130 mmHg). Frecvent, dar nu obligatoriu, modificarile hiperplazice se
insotesc de focare de necroza fibrinoida a peretelui vascular. Pot fi afectate
arteriolele din toate tesuturile organismului, dar mai ales cele din rinichi
(nefroangioscleroza  malignd), intestin, vezicula biliard, tesutul
peripancreatic si perisuprarenalinian.

Arterioscleroza Monckeberg

Calcificarea mediei sau arterioscleroza Monckeberg  se
caracterizeaza prin calcificarea mediei arterelor mijlocii si a arterelor mici
de tip muscular. Sunt afectate cu prioritate arterele femurale, tibiale,
radiale, ulnare si arterele tractului genital, la ambele sexe. Leziunile,
prezente in general la persoane mai in varsta, par sa fie in legiturd cu
actiunea indelungatd a unor factori vasomotori si au semnificatie clinica
minora. Arterele afectate sunt dilatate si cu peretele indurat, cu nodozitati la
palpare. Microscopic, celulele musculare ale mediei sunt substituite pe
alocuri prin zone palide, acelulare de tesut fibros hialinizat in care se
observa focare de calcificare, uneori cu metaplazie osoasa.

VASCULITELE

Reprezintd, prin definitie, inflamatia, nsotitd de necroza, a peretelui
vascular (arterial, capilar si/sau venos). Schemele de clasificare incearca sa
grupeze aceste leziuni in functie de diametrul vascular, de implicarea
complexelor imune, de prezenta autoanticorpilor specifici, de formarea
granuloamelor si de specificitatea de organ. Intre entititile astfel rezultate
exista destule suprapuneri clinice si patologice, insd ca mecanisme
patogenice, mai frecvente sunt doud: inflamatia mediata imunologic,
respectiv invazia directa a peretelui vascular de catre agenti infectiosi.
Discriminarea celor doud categorii de leziuni este cruciald, terapia
imunosupresoare fiind eficienta in vasculitele imun-mediate, dar total
contraindicata in vasculitele infectioase.

Alti factori etiologici implicati in producerea vasculitelor sunt: fizici
(iradierea), chimici (componenti ai tutunului) sau mecanici.

In relatie cu tipul celulelor inflamatorii prezente in peretele
vascular, se descriu mai multe modele de afectare:

- granulomatos cu celule gigante;

- limfo-plasmocitar;

- acut neutrofilic;

- acut eozinofilic;

- mixt.
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Vasculitele non-infectioase cu raspuns imun local sau sistemic sunt
cauzate de:

- depuneri de complexe imune;

- anticorpi citoplasmatici anti-neutrofilici (ANCA);

- anticorpi anti-celule endoteliale;

- celule T autoreactive.

Arterita (temporala) cu celule gigante

Este o inflamatie granulomatoasa cronica focala a arterelor
extremitatii cefalice (cu predilectie artera temporald, dar si arterele
cerebrale, vertebrald, oftalmica, chiar aorta) si constituie in prezent,
probabil, cea mai comuna forma de vasculita a pacientilor varstnici
(incidentda maxima in jurul varstei de 70 de ani), mai frecvent femei.

Principalele semne clinice sunt cefaleea si durerile temporale
pulsatile, iar in cazul arterei oftalmice, diplopie pana la cecitate brusca si
permanenta.

Etiologia ramane obscurd; modificarile morfologice sugereaza
participarea unor reactii imune mediate celular (celule T) fata de antigeni ai
peretelui vascular care determind productia de citokine proinflamatorii (in
special TNF — tumor necrosis factor), cu raspuns granulomatos
caracteristic.

Artera afectatd imbracd aspectul unui cordon cu ingrosari nodulare
de-a lungul sdu. Lumenul vasului este redus la o simpla crapaturd sau
obliterat trombotic. Afectarea focald a peretelui vascular explicd, in unele
cazuri, problemele de diagnostic in materialul biopsic. Microscopic, in
medie si intimd se identifica granuloame inflamatorii constituite din
agregate de histiocite, limfocite (predominant T citotoxice, CD4+),
plasmocite, eozinofile si neutrofile. Celulele gigante multinucleate sunt
numeroase §i distribuite mai ales in zona limitantei elastice interne,
structura care este tumefiatd, neregulatd, fragmentata prin prezenta unor
focare de necrozi. In etapele ulterioare, intima apare mult ingrosati, cu
tesutul elastic rezidual fragmentat, iar media si adventicea, fibrozate.
Trombul, care poate oblitera lumenul arterei este organizat si uneori
recanalizat.

Arterita Takayasu

Este o vasculitd granulomatoasa a arterelor medii si mari, care se
manifestd clinic prin tulburari vizuale si o amplitudine scazutd a pulsului
arterial la nivelul extremitatilor superioare. Multe trasaturi clinice si
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histologice sunt comune cu arterita (temporald) cu celule gigante, dar le
diferentiaza varsta pacientilor: sub 50 de ani in cazul arteritei Takayasu.

In mod clasic, arterita Takayasu intereseaza arcul aortei (in 1/3 din
cazuri sunt interesate si restul segmentelor aortice, artera pulmonard,
arterele coronare si renale), cu ingustarea, pand la obliterare, a lumenului
arterial. Microscopic, modificarile variazd de la infiltrate mononucleare
adventiceale cu mangonari ale vasa vasorum, la inflamatia masiva a mediei,
incluzand granuloame bogate in celule gigante si necroze focale. In evolutie
apar cicatrici fibroase intricate cu infiltrat inflamator cronic in toata
grosimea peretelui arterial.

Poliarterita nodoasa

Poliarterita nodoasa (PAN) este o vasculita acutd necrozanta, care
afecteazd cu precadere arterele musculare mici si mijlocii din diferite
organe si tesuturi. Leziunile intereseaza predominant arterele din rinichi,
cord, muschi striati, tub digestiv si sistem nervos. Clinic se manifesta prin
reactii generale nespecifice ca febrd, oboseala, slabiciune, leucocitoza si
prin simptomatologie de organ: hematurie si albuminurie, dureri
abdominale si melena, dureri musculare etc.

Pe langa forma clasica, idiopatici, o treime dintre pacienti au
hepatitd cronica virala B si C, prezentand complexe imune in vasele
afectate, ceea ce indica o patogenie imunad, fara asociere cu ANCA.

Microscopic, trasatura caracteristica o constituie necroza fibrinoida
a mediei musculare si a structurilor adiacente, interesand toata
circumferinta vasului sau numai o parte din aceasta, pe segmente nu mai
lungi de 1 mm, cu predilectie la locul de ramificare a arterei. In jurul
focarelor de necroza se dezvoltd un raspuns inflamator acut puternic, cu
infiltrat celular bogat alcatuit din neutrofile, eozinofile, limfocite,
plasmocite si macrofage, infiltrat care se extinde de obicei si Tn adventice
(periarteritd). Pe fondul acestor leziuni se produc tromboze segmentare, cu
infarcte multiple in organele interesate. Afectarea unor artere mai mari, de
exemplu ramuri ale arterelor renale, coronare, cerebrale, este urmata de
formarea de anevrisme (cu diametrul sub 0.5 cm), a caror ruptura poate fi
sursa unor hemoragii fatale.

In cazul supravietuirii bolnavului, dupa cateva luni de evolutie,
multe dintre leziunile vasculare se vindeca (in special sub corticoterapie).
Se produce resorbtia materialului necrotic si a exsudatului inflamator,
urmatd de fibroza in focare a mediei si adventicei, concomitent cu
organizarea eventualilor trombi (cu ingrosari nodulare de-a lungul arterei).
De cele mai multe ori se intalnesc, pe aceeasi artera sau pe artere diferite,
leziuni n diverse stadii evolutive.
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Complicatiile tardive sunt determinate de ischemia cronica. Angina
pectorald, insuficienta cardiacd, insuficienta renald si HTA (de cauza
renald) sunt printre cele mai frecvente complicatii, dar pot aparea si infarcte
intestinale sau cerebrale.

Vasculitele  asociate cu  autoanticorpi  anti-citoplasma
neutrofilelor (ANCA) sunt: poliangeita microscopica, granulomatoza cu
poliangeita (granulomatoza Wegener), sindromul Churg-Strauss, vasculite
’limitate” la rinichi si cele induse medicamentos.

Granulomatoza cu  poliangeiti  (denumita in  trecut
granulomatoza Wegener) este o vasculitd sistemica necrozanta
caracterizata prin triada:

- granuloame necrozante ale tractului respirator superior (cavitate
nazald, sinusuri paranazale, faringe si laringe portiunea
supragloticd - pana la corzile vocale) si/sau ale tractului
respirator inferior (plaman);

- vasculite necrozante sau granulomatoase ale vaselor mici si
mijlocii, predominant de la nivelul céilor respiratorii superioare
si al plamanilor, dar si cu alte localizari;

- glomerulonefritd necrozantd focala si segmentard, adesea cu
semilune.

Forma limitatd de boala se manifesta la nivelul tractului respirator,

n timp ce forma extinsa de boala intereseaza ochii, pielea, inima.

Microscopic, leziunile tractului respirator variaza de la sinuzite
granulomatoase la leziuni ulcerative ale nasului, palatului sau faringelui,
inconjurate de granuloame cu necroza centrala si vasculitd. Granuloamele
necrozante sunt Tnconjurate de fibroblaste proliferate, celule gigante si
limfocite.

Trombangeita obliteranta

Trombangeita obliteranta (boala Buerger) este o boald ocluziva
inflamatorie a arterelor mici si medii ale extremitatilor, Tn principal arterele
tibiale si radiale, cu extensie la venele si nervii adiacenti. Se intalneste
aproape in exclusivitate la barbati tineri de varsta medie, mari fumdtori. In
ultimele decade s-a semnalat aparitia bolii si la femei fumatoare.

Din punct de vedere patogenic, se remarca legatura stansa dintre
fumat si boald, in legatura cu efectul toxic direct al tutunului asupra
celulelor endoteliale, majoritatea pacientilor avand o hipersensibilitate la
injectarea intradermica de extracte tabacice.

Primele semne de boald apar de obicei intre 25 - 40 ani, sub forma
claudicatiei intermitente (dureri musculare declansate de efortul fizic, care
cedeaza la repaus) si a flebitei nodulare superficiale. Ulterior apar tulburari
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trofice cu ulceratii cronice care culmineazad cu gangrena si necesita
amputatie. Leziunile vasculare au caracter segmentar si recidivant, obligand
la amputatii succesive. Renuntarea la fumat poate stopa evolutia bolii.

Leziunile debuteaza prin inflamatia acuta a arterelor mici si medii,
cu infiltrat neutrofilic bogat care se extinde si la venele si nervii adiacenti.
Alterarea endoteliului segmentului vascular afectat este urmata de tromboza
si obliterarea lumenului vasului. Prezenta, Tn masa trombului, a unor
microabcese alcdtuite dintr-o aglomerare centrald de neutrofile, inconjurata
de fibroblaste, celule epitelioide si uneori celule gigante multinucleate de
tip Langhans, permite diagnosticul diferential fatd de tromboza asociatd
placilor de aterom.

in etapa urmatoare are loc organizarea trombului, cu recanalizare
partiala. Procesul de organizare fibroasa include atat leziunile arterei cat si
pe cele ale venelor si nervilor din vecindtate, toate aceste structuri fiind in
final Tnglobate intr-un bloc fibro-conjunctiv dens.

Vasculitele infectioase

Inflamatiile microbiene perivasculare (in  meningite, celulite,
supuratii pulmonare etc.) se pot extinde la peretii vaselor producand
vasculite acute. Acestea pot aparea si in septicemii, scarlating, febra tifoida
sau Tn cazul embolilor septici (frecvent in contextul endocarditei
infectioase). In peretii arterei se dezvoltdi un proces inflamator acut cu
leziuni distructive necrotice si infiltrat celular bogat in neutrofile. In
evolutia bolii se pot produce tromboze, rupturi ale peretelui vascular cu
hemoragie, dilatatii anevrismale (anevrisme ‘“micotice”). Vindecarea se
face prin cicatrizare, cu ingrosarea intimei (endarterita).

Vasculitele cronice se intdlnesc 1n inflamatii  cronice
granulomatoase specifice de tipul infectiei luetice sau tuberculoase.

In arterita sifilitica, leziunile au un caracter cronic si intereseaza
artere mici (endarterita obliterantd si periarteritd), mai rar arterele mari -
mezaortita sifiliticd. Endarterita §i periarterita lueticd se manifestd prin
fibroza intimei si respectiv a adventicei arterelor mici, Insotitd de infiltrat
limfocitar i plasmocitar bogat. Uneori, leziunile sunt difuze, interesand un
numar mare de vase care au peretii ingrosati, alteori sunt segmentare, cu
afectare de tip nodular. Efectele endarteritei sunt ischemia si necroza
gomoasa. Endarterita obliteranta din sifilisul meningo-vascular are drept
consecinta atrofia corticala.

Mezaortita sifilitica este o manifestare obisnuita a sifilisului tertiar
si 0 cauza importanta a decesului in aceasta boalda. Ea presupune alterarea
tesutului elastic si muscular al mediei aortei, prin necroze gomoase si
inlocuirea acestora prin tesut fibros. Leziunile mediei sunt Insotite de
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ingrosari fibroase ale intimei. Intre consecinte sunt de notat anevrismele,
insuficienta aortica, ingustarea orificiilor arterelor coronare.

Arterita tuberculoasda este rard, primara in cadrul granuliei, cu
tuberculi miliari pe suprafata endarterei sau secundard, interesand vasele
meningeale sau pe cele din vecinatatea unei caverne tuberculoase.
Ingustarea segmentara si chiar obliterarea vaselor din peretele unei caverne
pulmonare tuberculoase favorizeaza formarea anevrismelor intre 2 ingustari
succesive (anevrisme Rasmussen).

ANEVRISMELE

Anevrismele sunt dilatari localizate permanente ale arterelor,
produse prin slabirea rezistentei peretelui acestora (in special a mediei), cu
formarea unei pungi anevrismale. Peretele pungii anevrismale este
constituit din structurile remanente modificate ale peretelui arterial.

Clasificarea anevrismelor se face dupa forma, etiologie si
localizare. Dupa forma pungii anevrismale deosebim:

— anevrismul fuziform - o dilatare ovoida in lungul axului vascular;

— anevrismul sacular (sacciform) - o punga anevrismald, in forma de sac,
conectatd cu lumenul arterei printr-un orificiu sau printr-un gat scurt;

— anevrismul disecant - o cale vasculara falsd, paralela cu lumenul
arterei, care diseca media;

— anevrismul arterio-venos - o comunicare directa intre o arterd si o
vena.

Anevrismul aterosclerotic

Anevrismul ATS al aortei abdominale si al arterelor iliace comune
este cel mai frecvent anevrism. Se dezvolta de obicei dupa varsta de 50 de
ani, mult mai frecvent la barbati, jumatate dintre bolnavi fiind hipertensivi.
Ocazional, anevrismul ATS poate interesa aorta toracica ascendenta,
descendenta sau artera poplitee.

Anevrismul se constituie ca o complicatie a leziunilor ATS extinse
la media arterei, sub actiunea presiunii sangelui avand loc distensia
peretelui arterial cu rezistenta diminuatd. HTA contribuie Tn mod cert la
dilatarea anevrismala.

Multe anevrisme ATS aortice raman asimptomatice, fiind
descoperite intamplator. Uneori, existenta lor este sugerata de obstructia
brutald a unei artere periferice printr-un embol cu originea intr-un tromb
parietal din punga anevrismald, cu ischemia membrului inferior. Cea mai
dramatica complicatie este Insd ruptura anevrismului, cu hemoragie
retroperitoneald (sau toracicd), fatala in peste 1/2 din cazuri chiar in
conditiile unei interventii chirurgicale de urgenti. In general, anevrismele
peste 5 cm au mare tendinta de rupere.
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Majoritatea anevrismelor ATS afecteaza segmentul aortei dintre
originea arterelor renale si bifurcatia acesteia si, prin definitie, cresc
diametrul aortic normal cu cel putin 50%. Ele sunt de obicei fuziforme si
mai rareori saculare si au dimensiuni variabile, in general peste 5 - 6 cm
diametru. Punga anevrismald este delimitatd de un perete aortic mult
modificat, cu placi de aterom ulcerate, calcificate, cu ingrosarea fibroasa a
adventicei si contine frecvent trombi parietali in diverse stadii de
organizare. Acesti trombi reprezintd sursa obisnuitd a embolilor spre
arterele periferice. Uneori ei ingisi pot deveni suficient de voluminosi
pentru a obstrua lumenul aortei.

Anevrismul arterelor cerebrale (anevrismul de tip ,,berry”)

Afecteaza vasele care formeaza poligonul lui Willis, localizandu-se
de obicei la punctele de ramificare ale acestora. Este frecvent la barbatii
tineri hipertensivi. Importanta acestui tip anevrism este datd de faptul ca
ruperea acestuia poate fi sursa unei hemoragii subarahnoidiene fatale.
Anevrismul cerebral, unic sau multiplu (20% din cazuri) este cel mai
adesea un anevrism sacular, dezvoltat pe fondul unor defecte congenitale
(lipsa mediei musculare) ale peretilor arterelor componente ale poligonului
Willis si ale ramurilor acestuia. Punga anevrismala, cu diametrul in jur de 1
cm, are peretele constituit din endoteliu, limitanta elastica interna si o
adventice fragila.

Anevrismul disecant

Anevrismul disecant realizeaza, prin despicarea peretelui arterei, o
cale falsd de circulatie a sangelui, paralelda cu lumenul vascular normal.
Acesta afecteaza cel mai adesea aorta (in peste 50% din cazuri portiunea
ascendentd) si ramurile sale principale. Se intdlneste mai frecvent la barbati,
cu incidenta maxima in decada a 6-a - a 7-a de viata, majoritatea bolnavilor
fiind hipertensivi.

Tn patogeneza anevrismului disecant se atribuie un rol determinant
necrozei chistice a mediei arteriale, caracterizata prin degenerarea in focare
a fibrelor elastice si musculare si inlocuirea acestora printr-un material
mixoid. Cauza degenerarii mediei ramane necunoscutd. O rupere spontana a
intimei aortei, adesea in primii 10 cm de la nivelul valvei aortice, determina
patrunderea sangelui in media degeneratd, urmata de disectia peretelui
vascular, care se poate extinde retrograd spre inima, dar si distal, uneori
pana la arterele iliace sau femurale. Hematomul disecant se insinueaza
caracteristic Tntre straturile peretelui aortic, de obicei intre cele 2/3 interne
si 1/3 externa. Adventicea poate fi rupta usor de catre acumularea hematica,
cu hemoragie internd masivd (intratoracica sau intraabdominald) sau cu
tamponada cardiaca (prin acumulare hematica in sacul pericardic). Rareori,
hematomul disecant reintrd in lumenul aortic normal, printr-0 a doua
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dilacerare (distald) a intimei, credand un canal arterial fals, cu aspect
imagistic de aortd ”In pusca cu 2 tevi”. Acestd posibilitate evita hemoragia
extraaortica adesea fatala, iar canalul fals nou creat intramural se poate, cu
timpul, endoteliza: anevrism disecant cronic. Foarte rar disectia peretelui
aortic este cauzata de o hemoragie cu punct de plecare vasa vasorum, caz in
care nu se identifica vreo solutie de continuitate la nivelul intimei aortei.

Morbiditatea si mortalitatea asociate disectiei aortei depind de
topografia dilacerarii intimei aortei:

— proximala (tip A Stanford), ce intereseaza aorta ascendenta — este
mai frecventa si mai periculoasd;

— distala (tip B Stanford), localizata la inceputul segmentului
descendent, imediat sub emergenta arterei subclaviculare stangi.

Clinic, boala se manifesta prin dureri extrem de intense, initial in
toracele anterior, iradiind apoi interscapular si caudal, care pot fi
confundate cu debutul unui infarct miocardic, durere insotitd de
hipotensiune si semne de ischemie periferica.

Netratat, anevrismul disecant duce la decesul bolnavilor in peste
90% din cazuri, in primele zile, prin acumularea hematicd masiva in
cavitatea pericardicd, pleurala sau peritoneald si soc hemoragic.

Anevrismul sifilitic

Se intdlneste de obicei intre 40 si 50 ani si afecteaza cu predilectie
aorta ascendenta, dezvoltandu-se pe fondul unei mezaortite sifilitice.
Anevrismul este determinat de leziunile ischemice ale mediei care duc la
inflamatie, fibroza si la pierderea elasticitatii. Punga anevrismala, saculara
sau fuziformad, are dimensiuni variabile si perete fibros, cu trombi lamelari.
Ingrosarea intimala fibroasi se prezinta ca arii gri-albicioase care se extind,
fuzioneaza, se contractd si conferd un aspect de ,scoartd de copac”
suprafetei luminale a aortei.

Manifestarile clinice sunt dominate de compresiunea asupra
esofagului (disfagie), bronsiilor (dispnee), nervului recurent (disfonie),
vertebrelor si coastelor (decalcificiri osoase). Intre complicatii amintim
ruperea anevrismului (mai rar), embolismul, hipertrofia ventriculului stang
(prin insuficienta concomitenta a valvei aortice, de cauza infectioasa).

Anevrismul micotic

Anevrismul micotic se formeaza In urma scaderii rezistentei
peretelui vascular, consecutiva unei infectii microbiene locale. Are in
general dimensiuni reduse (cativa mm diametru), dar tendinta marcata de
rupere cu hemoragie consecutiva.

Anevrisme micotice se pot dezvolta in peretii aortei si ai vaselor
cerebrale, in cursul septicemiilor, cel mai adesea secundar endocarditelor
bacteriene. Mai pot fi afectate insd si arterele mezenterice, splenice Sau
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renale. Asemenea anevrisme se intdlnesc uneori si In vecinatatea focarelor
lezionale tuberculoase sau a abceselor bacteriene.

Boala / fenomenul Raynaud se refera la ischemia acuta bilaterala
si simetricd a degetelor mainilor si picioarelor, uneori si a nasului si
urechilor. Clinic se caracterizeaza prin paloarea extrema pana la cianoza, in
cazurile severe, a acestor regiuni, asociatd adesea cu parestezii si durere.
Rareori apar ulceratii sau gangrene ale varfului degetelor. Simptomele, mai
frecvent prezente la femei (spre sfarsitul adolescentei), pot fi declansate de
frig sau emotii puternice si sunt atenuate de caldura.

Este o afectiune izolatd sau parte a unei boli sistemice (de tipul
colagenozelor, mai ales sclerodermia si lupusul eritematos sistemic).

Substratul patogenic este reprezentat de un vasospasm al arterelor si
arteriolelor tegumentului, ca urmare a perturbarii tonusului vascular, mediat
de sistemul nervos simpatic si factori neuro-hormonali.

BOLILE VENELOR

FLEBOTROMBOZELE SI TROMBOFLEBITELE

Acesti doi termeni desemneaza, de fapt, o singurd entitate
patologica, care se caracterizeaza prin formarea trombilor in vene.
Flebotromboza presupune formarea unui tromb intr-o vena neinflamata.
Prezenta trombului duce insa inevitabil la modificari inflamatorii in peretele
venei, procesul patologic virand rapid spre o tromboflebitd si de aici
caracterul sinonim al celor doi termeni.

Principalii factori care predispun la tromboza venoasa sunt
insuficienta cardiaca, starile postoperatorii, nagsterea, imobilizarea
indelungata la pat etc (vezi partea generald). In peste 90% din cazurile de
tromboflebita sunt interesate venele profunde ale membrelor inferioare.

Tromboflebitele pot fi acute si cronice.

In functie de natura agentului cauzal, deosebim trei tipuri de
tromboflebite acute:

— Tromboflebitele bacteriene (piogene) afecteaza mai frecvent
sinusurile durale (in infectii ale urechii medii sau ale sinusurilor
paranazale), venele uterine (in septicemia puerperald), venele
maduvei osoase (in osteomielitd), venele pulmonare (in
bronsiectazie). Inflamatia venei se insoteste de trombi infectati a
caror dezintegrare este sursa embolilor septici §i a piemiei. Rareori,
in cazurile de pileflebita supuratd, procesul inflamator debuteaza in
tributarele mici ale venei porte si, prin tromboza ascendenta
progresivd cu supuratie, determind abcese hepatice multiple.
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Tromboflebite se mai pot dezvolta si in cursul unor bacteriemii, ca
de exemplu in febra tifoida; microbii prezenti in sdnge se grefeaza
pe intima, provocand o endoflebita acuta, cu tromboza secundara.

— Tromboflebitele prin substante chimice se pot instala dupa injectii
intravenoase de solutii hipertonice puternic iritante (glucoza, clorura
de sodiu, derivati de chinind si mai nou o serie de detergenti).
Acestea produc inflamatii aseptice ale intimei, urmate de tromboza
si sunt folosite pentru sclerozarea pachetelor varicoase.

— Tromboflebitele traumatice se pot instala dupa contuzii, fracturi,
eforturi fizice neobisnuite.

Evolutia leziunilor se face spre organizarea trombului si vindecare,
cu obliterarea lumenului vascular si ingrosarea fibroasa a intimei.
Organizarea poate fi uneori incompleta, boala continuandu-si evolutia sub
forma tromboflebitei cronice.

Flebitele cronice sunt inflamatii cronice ale peretelui venos, cu
ingrosarea progresiva a acestuia. Venele sunt de altfel interesate in toate
inflamatiile cronice. Flebite cronice ale venelor mici intdlnim in inflamatia
sifiliticd si tuberculoasa (mai ales in leziunile cazeificate). Flebite cronice
de origine obscura sunt ocazional observate si in venele mari, de exemplu
in vena porta sau in venele suprahepatice, cu tromboza consecutiva.

Ca forme anatomo-clinice de tromboflebita intalnim:

— Tromboflebitele chirurgicale (postoperatorii) - apar mai ales dupa
interventii chirurgicale abdominale si au drept complicatie majora
trombembolismul pulmonar.

— Tromboflebitele obstetricale (puerperale) se instaleaza postpartum si
sunt produse, de obicei, de o infectie streptococica favorizata de
aplicari de forceps, epiziotomii, rupturi premature ale membranelor
placentare. Inifial sunt interesate venele iliace, procesul extinzandu-
se apoi la venele superficiale si profunde ale membrelor inferioare,
cu edem masiv, dur, alb, dureros, de unde si denumirea de
"phlegmatia alba dolens".

— Tromboflebitele medicale complica boli ca febra tifoida, scarlatina,
septicemia.

— Tromboflebitele migratorii (recurente, idiopatice) sunt de fapt
tromboze venoase multiple ce intereseaza vene superficiale si
profunde si au caracter saltant, fugace. Reprezinta o complicatie, nu
foarte rara, a cancerului pancreatic, hepatic (uneori fiind prima
manifestare clinicd a acestora), dar pot fi observate si in asociere cu
cancerul mamar, gastric sau bronhopulmonar.
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Complicatiile tromboflebitelor sunt dominate de:

— trombembolismul pulmonar;

— insuficienta venoasa cronica - edem, celulita, tulburari trofice
tegumentare ce culmineaza cu ulcere cronice trenante.

VENELE VARICOASE

Venele varicoase sunt vene anormal dilatate, sinuoase, modificari
aparute ca urmare a cresterii indelungate a presiunii intravasculare. Cele
mai afectate sunt venele superficiale ale membrelor inferioare (safena si
tributarele sale). Se apreciaza ca peste 10 - 20% din populatia generala
prezintd varicozitati ale acestor vene, dar numai la o parte dintre cei afectati
ele devin simptomatice. O importantd clinicd particulard revine
varicozitatilor venelor esofagiene si hemoroidale aparute in contextul
hipertensiunii portale (de obicei din cadrul cirozei hepatice).

Tntre factorii de risc implicati in producerea varicelor membrelor
inferioare amintim:

— Varsta. Frecventa varicelor creste cu varsta, ele afectand
aproximativ 50% din indivizii cu varste peste 50 de ani. Aceasta
incidentd crescanda este legatd de modificarile degenerative ale
tesutului conjunctiv din peretele venos, diminuarea rolului de suport
al tesutului adipos si conjunctiv din vecinatatea venelor, pierderea
tonusului muscular, inactivitatea fizica (sedentarismul).

— Sexul. Boala este net mai frecventa la femei, in legatura cu
compresiunea venelor iliace de catre uterul crescut in dimensiuni
din timpul sarcinii.

— Ereditatea. Puternica predispozitie familiala pentru aparitia
varicelor membrelor inferioare se explica probabil prin mostenirea
unor particularitati de configuratie si structura a peretelui venos sau
a valvulelor venoase, care le fac mai pufin rezistente la solicitarea
presiunii sanguine intravasculare.

— Ortostatismul. Tn ortostatism, presiunea din venele membrelor
inferioare este de 5 - 10 ori mai mare fata de cea de decubit. Aceasta
explica de altfel incidenta sporitd a varicelor la persoane ale caror
profesii le obligd la ortostatism prelungit (dentisti, chelneri,
vanzatori).

— Obezitatea favorizeaza dezvoltarea varicelor, probabil prin cresterea
presiunii abdominale si prin scaderea efectului de suport, pentru
peretii venelor, a grasimii excesive subcutanate.

O serie de alfi factori care cresc presiunea venoasda in membrele
inferioare, pot fi implicati in producerea varicelor, ca de exemplu tumorile
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pelvine, insuficienfa cardiacd congestiva, obstructia trombotica a
trunchiurilor venoase principale, femurale si pelvine.

Venele varicoase sunt inegal dilatate si alungite, cu mari variatii de
grosime a peretelui lor care apare in unele zone subtiat, iar in altele
ingrosat, prin hipertrofia compensatorie a fibrelor musculare din medie,
prin fibroza subintimald si incorporarea trombilor parietali In grosimea
peretelui. Tromboza lumenului si deformarea valvulelor sunt frecvente.
Adeseori se observa degenerarea tesutului elastic si focare de calcificare n
grosimea mediei (fleboscleroza). Varicele membrelor inferioare, devenite
manifeste clinic, se insotesc de staza venoasd si uneori de sangerari
spontane. Pielea este hiperpigmentata si cateodata eczematoasd. Cu timpul
se produc tulburari trofice - dermatita de stazd si in final ulcere cronice
trenante (ulcere varicoase).

Varicele esofagiene complicd hipertensiunea portald, aparuta mai
ales Tn cadrul cirozei hepatice. Cresterea presiunii sangelui in vena porta
determind deschiderea anastomozelor dintre sistemul port si venele treimii
inferioare a esofagului, care apartin sistemului venos cav. Hemoragia
consecutiva rupturii varicelor esofagiene este una dintre cauzele cele mai
obisgnuite ale decesului 1n ciroza hepatica.

Hemoroizii sunt dilatatii varicoase ale venelor rectului si canalului
anal (venele plexului hemoroidal), situate deasupra (hemoroizi interni) sau
dedesubtul sfincterului anal (hemoroizi externi). Ei se dezvolta pe fondul
unei predispozitii ereditare. Constipatia, sarcina, compresiunea venelor prin
tumori rectale, hipertensiunea portald, insuficienta cardiaca au rol
favorizant. Hemoroizii imbraca aspectul unor mase proeminente moi,
constituite dintr-un pachet de vene dilatate si acoperite de mucoasa ano-
rectald. Sangerarea de origine hemoroidala poate crea confuzii cu rectoragia
din cancerul rectal. Tromboza hemoroizilor se insoteste de dureri intense.

Varicocelul se formeaza prin dilatarea varicoasa a plexului venos
din jurul cordonului spermatic si raimane de obicei asimptomatic. Poate fi o
cauza a atrofiei testiculare si a infertilitatii masculine.
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