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Clasificarea, caracteristica si functiile vaselor sanguine. Sistemul
microcirculator include urmatoarele vase: arteriole, metarteriole, anastomoze
arteriolo-venulare, capilare si venule. Microcirculatia realizeaza functia prin-
cipald a hemocirculatiei si anume metabolismul vasculo-interstitial,

Arteriolele constituie vasele de rezistenta si prezintd ramificatiile terminale ale
sistemului arterial cu diametrul de 80-120 w si structurd tipica pentru artere constituita
din trei straturi: endoteliu, stratul muscular bine prezentat si adventitiu. Arteriolele au
functia unor valve de control, prin care este controlat pasajul sangelui in capilare.
Stratul muscular al arteriolelor este bine dezvoltat si capabil sa le inchida completa-
mente. Relaxarea miocitelor vasculare conduce la dilatarea vaselor, modificand astfel
fluxul sanguin in capilare in functie de necesitatile tisulare actuale.

Arteriolele se ramifica in metarteriole cu diametrul de 40-70 p si cu tunica
musculard constituita dintr-un singur strat de miocite.

Ulterior metarteriolele se ramifica in capilare, la nivelul cdrora stratul muscular
se pastreaza doar la locul de emergenta a capilarului — sfincterul precapilar, format din
1-2 fibre musculare netede, care prin contractie determind inchiderea totala a capila-
rului, iar prin relaxare deschiderea sa. In rest capilarul este lipsit de tunica musculara
si de adventitiu, stratul extern fiind reprezentat prin membrana bazala. Astfel, capila-
rele sunt structuri cu peretii formati dintr-un singur strat de celule endoteliale aranjate
pe membrana bazala. Grosimea peretelui capilar este de cca 0,5 , ceea ce favorizeaza
schimbul de substante in ambele sensuri: capilar — interstitiu si invers, interstitiu — ca-
pilar. Diametrul capilarului este de cca 4-9 p, suficient pentru pasajul eritrocitclor.
Diametrul sumar al capilarelor este de cca 800 ori mai mare decat al aortei.

Capilarele, denumite vase metabolice, asigurd functia principald a sistemului
vascular — schimburile lichidiene, nutritive, electrolitice, hormonale si ale altor sub-
stante.

in diferite regiuni vasculare capilarele au ultrastructur diferitd, deosebindu-se
capiia{e somatice, viscerale si sinusoidale.

In piele, musculatura scheletica si neteda, miocard, plamédni sunt prezente capi-
larele somatice, al caror perete este alcatuit dintr-un strat continuu de celule endote-
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liale, cu un numdr mare de ,,pori” cu diametrul de 4-5 nm, permeabile pentru api si
cristaloizii hidrosolubili, dar impermeabile pentru proteine.

Capilarele viscerale sunt caracteristice pentru rinichi, intestine, glandele endo-
crine — organe, unde se absoarbe o cantitate mare de apa si substante dizolvate. Aceste
capilare formeaza in perete intre conexiunile celulelor endoteliale cdi minuscule cu
diametrul de 6-7 nm, ce conecteazi interiorul capilarului cu spatiul interstitial, denu-
mite ,,fante intercelulare”. Fiecare ,,fanta intercelulara” este intrerupta din loc in loc de
proeminente proteice scurte, care mentin celulele endoteliale impreund. Permeabilita-
tea capilarelor viscerale este mai mare decat cea a capilarelor somatice.

In splind, ficat, maduva osoasa se intdlnesc capilarele de tip sinusoidal cu stra-
tul de endoteliu discontinuu cu fisuri largi intre celule, unde lipseste si membrana ba-
zala. Aceasta structurd a capilarelor determina o permeabilitate sporitd nu numai pen-
tru apa, dar §i pentru proteine, §i chiar pentru celule sanguine. in afara de fisurile
interendoteliale in insasi celulele endoteliale mai sunt prezente vezicule mici plas-
malemale, formate la una din suprafetele celulei (bazala sau lumenald) prin absorbtia
unor picaturi minuscule de plasmd sanguind sau lichid extracelular, transportand
astfel cantitati semnificative de substante prin peretele capilar in ambele sensuri.

Deoarece suprafata sumard a capilarelor o depdseste de sute de ori pe cea a ar-
terelor, nu toate capilarele pot fi deschise concomitent (o atare situatie ar conduce la
micgorarea rezistentei periferice vasculare si la prabusirea presiunii arteriale). Starea
functionald a retelei capilare se caracterizeaza prin raportul capilarelor functionale ca-
tre cele nefunctionale. De exemplu, in musculatura scheletica in stare de repaus fun-
ctioneazd doar 20-30% din capilare. Asadar, existd o medie a ratei de flux prin fiecare
pat capilar, o presiune capilard medie si o ratd medie de transfer al substantei intre
sangele capilar si lichidul interstitial. Toate capilarele, care provin dintr-o arteriola,
formeaza o unitate de circulatie terminald, care conflueaza intr-o venuld, iar acestea,
la randul lor, conflueaza gradat in vene de calibru din ce in ce mai mare, in general
superior calibrului arterei corespunzitoare.

Reglarea circulatiei. Aparatul circulator este dotat cu un sistem complex de
reglare a debitului sanguin diferit in diverse zone ale organismului uman. Debitul san-
guin in vase — cantitatea de sdnge ce trece printr-un anumit loc al sistemului circulator
intr-o perioada de timp — este determinat de diferenta de presiune la capetele vasului
si de rezistenta vasculard. Totusi procesul de reglare a circulatiei locale se realizeazi
in special prin modificarea lumenului vascular si corespunzitor a rezistentei vasculare
periferice (rezistentd hidrodinamici), deoarece ea este invers proportionald cu raza
vasului la puterea a patra (R=8/mr* Om ). Conform conceptului contemporan circu-
latia locala este reglatd prin mecanisme locale, umorale i nervoase, in diferite organe
aceste mecanisme avand o pondere deosebitd in reglarea tonusului vascular si debitu-
lui sanguin.

Reglarea locald a circulatiei periferice. Una din caracteristicile principale ale
circulatiei este capacitatea fiecarui tesut de a-si controla propriul debit sanguin in ra-
port cu necesitatile actuale. Controlul local al fluxului sanguin poate fi rapid, ce pro-
duce modificdri in citeva secunde sau minute in vederea mentinerii conditiilor

244

B e 20 o < s ST ST T ATAPORIE _



tisulare adecvate si controlul pe termen lung, cu modificari lente ale fluxului timp de
zile, saptimani sau luni. Reglarea circulatiei sanguine locale prin mecanisme autono-
me si rapide se numeste auforeglare. Ea are scopul de a mentine tonusul bazal al mus-
culaturii netede a vaselor de rezistentd si consecutiv rezistenta circulatiei si debitul
sanguin conform necesitatilor functionale si metabolice. Tonusul vascular reprezinta
starea de semicontractie a musculaturii netede din vasele de rezistentd, mentinut prin-
tr-o activitate intrinseca miogena si care rezulta din instabilitatea polarizarii membra-
nelor celulare ale fibrelor musculare. Procesul de autoreglare se realizeaza prin doud
mecanisme: miogen si metabolic.

Mecanismul miogen are la baza corelatia dintre gradul de extindere a peretelui
vascular de catre presiunea intravasculard si gradul de incordare a peretelui vascular:
extinderea bruscd a vaselor sanguine mici de cétre presiunea intravasculard antreneazi
contractia muschilor netezi vasculari, in timp ce micsorarea presiunii intravasculare
conduc la relaxarea miocitelor vasculare. Astfel este asiguratd mentinerea debitului
sanguin constant. Acest mecanism protejeazi vasele sanguine, in special capilarele,
de cresterea excesiva a presiunii sdngelui, care amenintd cu edem vasogen si ruperea
vasului cu hemoragie. in cazul micsorarii presiunii arteriale si a gradientului proximo-
distal de presiune, care ar conduce la scaderea debitului sanguin, gradul de extindere
a peretelui vascular scade, muschii netezi se relaxeazi, antrenand dilatarea vaselor,
micgorarea rezistentei circulatiei cu mentinerea debitului sanguin constant. Autoreg-
larea miogend este mai bine exprimata in vasele renale, dar este prezenta si in vasele
encefalului, cordului, ficatului, intestinelor si musculaturii scheletice, insa lipseste la
nivelul dermei.

Mecanismul metabolic reprezinta reglarea fluxului sanguin de catre diverse
substante, care se clasifica in trei grupe: substante ce se formeaza continuu in cadrul
reactiilor metabolice (CO,, H"), substante ce se formeaza in cazul micsorarii debitului
sanguin (acidul lactic, ADP, AMP, adenozina, K extracelular) si substante vasocon-
strictoare (0;), viteza acumularii sau utilizarii cdrora depinde de intensitatea metabo-
lismului.

Aceste reactii au semnificatie homeostatica: astfel micsorarea debitului sanguin
determind acumularea in tesuturi a substantelor ce provoacd diminuarea tonusului
vascular, dilatarea vaselor si cresterea afluxului de singe concomitent cu oxigenul si
substantele nutritive; fluxul sporit de singe spre tesuturi aduce substante nutritive in
exces si, in acelagi timp, indepirteaza substantele vasodilatatoare din tesuturi.

Mecanismul de reglare pe termen lung consta in modificarea gradului de vascu-
larizare tisulara (a densitatii vaselor sanguine in tesut) prin angiogenezi sau reductia
vaselor. Astfel, atunci cand metabolismul unei porfiuni de tesut se mentine la un nivel
inalt o perioada indelungatd, angiogeneza se intensifica si gradul de vascularizare a
acestuia creste. Atunci cand metabolismul timp indelungat este diminuat, are loc re-
ductia vaselor sanguine cu scaderea gradului vascularizirii acestei portiuni de fesut,
Se considera ca unul din stimulii principali, care mareste sau reduce gradul de vascu-
larizare in diverse conditii, este necesarul tisular de oxigen.




Angiogeneza — dezvoltarea de noi vase sanguine — apare in special ca rispuns la
actiunea factorilor angiogenetici eliberati din tesuturile ischemiate, in tesuturi cu dez-
voltare rapidd sau tesuturi cu rata metabolicd crescutd. Procesul de angiogeneza in-
cepe cu inmugurirea din venule mici sau ocazional din capilare, de noi vase sanguine.
Prima etapa este disolutia membranei bazale a endoteliului. Aceasta este urmaté de
proliferarea rapida de noi celule endoteliale, care apoi se dispun in afara peretilor
vasculari in cordoane lungi, directionate spre sursa de factori angiogenetici. Celulele
fiecarui cordon continua sa se divida si se infasoara eventual ntr-un tub. Apoi aceste
tuburi fac contact cu altele, ce provin din alte vase donatoare, formand anse capilare,
prin care incepe sa circule singele. Dacd fluxul sanguin prin vasele nou-formate este
suficient de mare, peretele acestora este invadat de celule musculare netede, cu
transformarea in arteriole mici sau chiar artere mai mari.

Reglarea umorald. Reglarea umorala a circulatiei se efectueazi de catre sub-
stante biologic active, cum ar fi hormonii, ionii s.a. Unele dintre aceste substante sunt
formate de glande specializate si apoi eliminate in sdnge (hormonii glandelor endo-
crine), altele sunt formate in arii tisulare ca rispuns la conditiile locale (substante pa-
racrine), iar al treilea grup constituie substantele, eliberate de terminatiile nervoase sti-
mulate (neuromediatori). Toate aceste substante determini efecte locale circulatorii.
Printre cei mai importanti factori umorali ce interescaza functiile circulatorii sunt:

a) agenfl vasoconstrictori — noradrenalina, adrenalina, angiotenzina, vasopre-
sina;

b) agenti vasadilatatori — calidina, bradikinina, histamina, prostaglandinele, ace-
tilcolina. In plus, o serie de ioni poseda actiune vasoactivi, dilatind sau contractand
vasele sanguine. De exemplu, ionii de calciu determind vasoconstrictie datoritd
stimularii directe a musculaturii netede, ionii de potasiu si de magneziu relaxeaza
musculatura neteda, iar ionii de sodiu si de hidrogen provoaca vasodilatatie. Cateco-
laminele (adrenalina, noradrenalina) au efecte diferite asupra musculaturii vasculare in
functie de tipul adrenoreceptorilor (o sau B) prezenti in peretele vascular. Astfel, exci-
tarea u-adrenoreceptorilor determind contractia musculaturii netede, iar excitarea
pB-adrenoreceptorilor — dilatarea acesteia. Noradrenalina actioneaza, in special, asupra
a-adrenoreceptorilor, pe cind adrenalina asupra a- si B-adrenoreceptorilor. in majori-
tatea vaselor sunt prezente ambele tipuri de receptori, dar numarul si raportul lor va-
riaza in diverse regiuni ale organismului. Astfel, in vasele organelor splanhnice, rini-
chilor, pielii, musculaturii scheletice, in care predomini u-adrenoreceptorii adrenalina
provoaca vasoconstrictie, iar in miocard si creier, unde predomina B-adrenoreceptorii,
provoacd vasodilatare. Desi pragul de excitare a B-adrenoreceptorilor este mai mic
decit al a-adrenoreceptorilor, la actiunea agonistilor asupra ambelor tipuri predomini
efectele a-adrenoreceptorilor. Astfel, in concentratii fiziologice in aceste organe adre-
nalina determina vasodilatare, iar in cantitati sporite vasoconstrictie.

Reglarea neurogend. Reglarea neurogend a tonusului vascular este efectuatd de
citre sistemul nervos vegetativ, predominant de catre sistemul simpatic, insd unele
regiuni vasculare sunt reglate si de sistemul nervos parasimpatic. Inervatia simpatica
este prezenta in toate vasele sanguine, cu exceptia capilarelor, sfincterelor precapilare
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si a majoritdtii metarteriolelor, insd densitatea fibrelor adrenergice si importanta
functionala a acestora variazi in diferite zone ale sistemului vascular., Majoritatea
fibrelor simpatice postganglionare sunt adrenergice, dar exista si fibre simpatice post-
ganglionare colinergice, excitarea carora provoaci dilatarea vaselor coronariene §i a
vaselor muschilor scheletici. Fibrele parasimpatice colinergice vasodilatatoare isi iau
inceputul din nucleele vegetative ale encefalului si din regiunea sacrala a maduvei
spindrii, inervand vasele encefalului, limbii, glandelor salivare, vezicii urinare, orga-
nelor sexuale externe si rectului. Fibrele vasomotorii simpatice postganglionare se afla
in componenta nervilor micsti spinali §i inerveazi vasele viscerelor si ale cordului,
teritoriile vasculare periferice. In conditii normale prin fibrele nervoase simpatice se
transmit perpetuu semnale vasoconstrictoare, care determina o descarcare continud si
lentd de impulsuri in regiunea jonctiunii neurovasculare §i mentin o stare de vaso-
constrictie partialda, denumita ronus vasomotor. Mediatorul postganglionar in sistemul
simpatic vasomotor este noradreanalina, care exercitd asupra receptorilor adrenergici
postsinaptici de pe miocitele vasculare actiune similara cu cea a catecolaminelor par-
venite pe cale umorala, efectul fiind determinat de specificul receptorilor — alfa sau
beta.

Asadar, in prezent s-a stabilit cu certitudine ca excitarea fibrelor simpatice adre-
nergice prin actiune asupra alfa-adrenoreceptorilor determina constrictia vaselor pe-
riferice, pe cand vasodilatarea este rezultatul diminudrii influentei simpatice vaso-
constrictoare, a excitarii B-adrenoreceptorilor sau a fibrelor simpatice si parasimpatice
colinergice. In acelasi timp, inervatia parasimpatica poate provoca vasodilatare indi-
rect, prin modificarea metabolismului sau prin eliminarea din celule a enzimelor (kali-
kreina), care difundeazd in spatiul intercelular si cliveaza substante vasodilatatoare de
la macromolecule (globuline), asa cum are loc in glandele salivare si sudoripare.

Dereglarile circulatiei regionale se traduc prin marirea sau
micsorarea debitului sanguin in organ (hiperperfuzie sau hipo-
perfuzie). Formele concrete al acestora sunt hiperemia arteriala,
hiperemia venoasd, ischemia §i staza sanguina (staza venoasd,
ischemica si capilara).

17.1. Hiperemia arteriala

Hiperemia arteriala reprezintd umplerea excesivd a unui
organ sau portiuni de tesut cu sange arterial in rezultatul afluxu-
lui sporit de sange prin arteriolele dilatate concomitent cu ma-
rirea perfuziei .
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Etiologia. Clasificarea factorilor etiologici ai hiperemiei
arteriale se efectueazi in conformitate cu mai multe criterii. In
functie de origine exista factori exogeni si factori endogeni. in
functie de natura lor factorii exogeni se divid in factori mecanici
(trauma mecanicd, actiunea locala a hipobariet), fizici (tempera-
tura inalta), chimici (acizi, baze, alcool), biologici (toxine bacte-
riale sau parazitare), psihogeni. La factorii endogeni se refera
unii mediatori $1 hormoni (acetilcolina, serotonina, histamina),
metabolitii (adenozina, acidul lactic), prostaglandinele, alte sub-
stante biologic active (kinine). Dupa potentialul nociv factorii,
care provoacd hiperemia arteriala pot fi fiziologici §i patogeni.
Respectiv, in functie de factorul etiologic si semnificatia biolo-
gicd hiperemiile arteriale pot fi clasificate in hiperemie arteriala
fiziologica si hiperemie arteriala patologica.

Hiperemia arteriala fiziologica poate fi provocata atat de
factori fiziologici, cat si de factori patogeni. Caracterul distinctiv
al hiperemiei fiziologice este coerenta calitativa si cantitativa a
factorului cauzal i caracterul adaptativ, protectiv sau compen-
sator (de ex., hiperemia la actiunea temperaturii ridicate, hipere-
mia in caz de inflamatie). Hiperemia patologica este hiperemia
neadecvata factorului cauzal si lipsita de caracterele biologice
favorabile (de ex., hiperemia neuroparalitica survenitd la trauma
mecanica a nervilor vasomotori).

Patogenia. Factorul patogenetic de baza (veriga principala)
al hiperemiei arteriale este dilatarea arteriolelor, care se dezvolta
prin intermediul diferitelor mecanisme patogenetice: neurogene,
umorale sau metabolice.

Hiperemia arteriala cu mecanism neurogen poate fi de tip
neurotonic si neuroparalitic.

Mecanismul neurotonic al hiperemiei arteriale consta in pre-
dominarea influentelor vasodilatatoare asupra celor vasocon-
strictoare, ceea ce rezultd o vasodilatare. Aceasta poate fi rezul-
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tatul cresterii tonusului sistemului vegetativ parasimpatic i res-
pectiv a nivelului acetilcolinei in sinapsele neuro-musculare de
pe vase la excitarea directd a receptorilor cu proiectie parasim-
paticd, a centrilor, a fibrelor preganglionare si a ganglionilor pa-
rasimpatici intramurali de catre excitanti mecanici, fizici, chi-
mici, biologici. Vasodilatatia poate f1 si rezultatul cresterii coli-
noreactivitatii vasculare, din cauza concentratiei sporite in spa-
tiul extracelular a ionilor de potasiu, hidrogen s.a. Exemple tipi-
ce de hiperemie arteriala neurogend de tip neurotonic este hipe-
remia fetei §i gatului in cazul unor emotii sau patologii ale orga-
nelor interne (ovare, cord, ficat, plamani), hiperemia arteriala
de-a lungul proiectiei nervilor intercostali in caz de neuroinfec-
tie cu Herpes zoster. Prin mecanismul colinergic (actiunea ace-
tilcolinei) se dezvolta hiperemia arteriala a glandelor salivare,
limbii, organelor sexuale externe, vasele carora au inervatie pa-
rasimpatica. In lipsa inervatiei parasimpatice dezvoltarea hipere-
miei arteriale este conditionata de inervatia simpatica colinergi-
ca si histaminergica cu M-colinoreceptori sau Hj receptori.
Mecanismul hiperemiei neurogene de tip neuroparalitic are
la baza vasodilatarea produsd prin diminuarea tonusului siste-
mului vegetativ simpatic si respectiv a nivelului de catecolamine
in sinapsele neuro-musculare ale arteriolelor. Aceasta poate fi
rezultatul lezarii ganglionilor, fibrelor postganglionare sau a ter-
minatiunilor nervoase simpatice in traume sau interventii chirur-
gicale. Un alt mecanism al dezvoltirii hiperemiei arteriale
neuroparalitice poate fi micsorarea adrenoreactivititii vasculare
din cauza modificarilor fizico-chimice in focarul inflamator (de
ex., acidoza tisulara diminueaza efectele vasoconstrictorii ale
catecolaminelor). Deoarece inervatia simpatica este responsabila
de tonusul vascular, la micsorarea sau intreruperea influentei ei
asupra vaselor tonusul vascular scade si sub actiunea presiunii
intravasculare vasele se dilata. Astfel se instaleazd hiperemia ar-
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teriala. Hiperemia arteriala neurogenad de tip neuroparalitic poate
fi provocatid si pe cale farmacologica prin utilizarea ganglioblo-
catorilor (guanetidina, trimetafanul), care intrerup propagarea
impulsurilor spre periferie la nivelul ganglionilor simpatici sau
prin blocarea terminatiunilor nervoase simpatice cu preparate
simpatolitice (rezerpina) si a-adrenoblocatori (fentolamina, pra-
zozinul). In acest caz se blocheaza canalele lente potential de-
pendente de calciu, ceea ce impiedica patrunderea acestui ele-
ment din spatiul extracelular in miocitele vasculare in directia
gradientului electrochimic si astfel contractia miocitelor la acti-
unea noradrenalinei devine imposibila.

Mecanismul neuromioparalitic constd in epuizarea rezerve-
lor de catecolamine in veziculele terminatiunilor nervoase sim-
patice cu micgorarea tonusului fibrelor musculaturii netede ale
arteriolelor sau in caz de compresie indelungata a vaselor (de
ex., In ascitd). O altd cauza este micsorarea reactivitdtii structu-
rilor adrenoreactive ale vaselor sanguine in conditii de acidoza
tisulard, sau in prezenta altor substante vasoactive antagoniste,
de ex., a histaminei.

Mecanismul umoral al hiperemiei arteriale consta in cregte-
rea intr-o anumitd regiune a concentratiei substantelor biologic
active vasodilatatoare (histamina, adenozina, prostaglandine, ki-
nine) sau cresterea reactivitatii vasculare catre aceste substante,
de exemplu in cazul cresterii concentratiel potasiului extrace-
lular.

Mecanismul metabolic al hiperemiei arteriale consta in dila-
tarea arteriolelor in rezultatul actiunii directe asupra muscula-
turii netede a vaselor a produsilor metabolismului tisular, care
micsoreaza tonusul vascular, indiferent de influentele nervoase.
Astfel, chiar si denervarea totala a unei portiuni de tesut sau
organ nu preintAmpina instalarea hiperemiei arteriale metaboli-
ce. Un rol important in cregterea fluxului sanguin in acest caz se
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atribuie produsilor metabolismului tisular: crestereca concentra-
tiei ionilor de hidrogen cu acidoza, acumularea de dioxid de car-
bon, adenozindifosfat, acid lactic s.a., care micsoreaza tonusul
vascular, cresc sensibilitatea miocitelor vasculare citre adeno-
zind, faciliteaza disocierea oxihemoglobinei.

In functie de procesele biologice, in care se dezvoltd, hipe-
remia arteriala poate fi functionala, reactiva, adaptativa, colate-
rala, disvegetativa (predominarea tonusului sistemului parasim-
patic — parasimpaticotonie sau simpatoplegie), psihoemotionala,
inflamatoare, alergica, in hiperkaliemie, acidoza s.a.

Hiperemia arteriala functionald reprezinta dilatarea arteri-
olelor cu cresterea afluxului de siange arterial spre organele cu
functie intensd (hiperemia pancreasului in timpul digestiei, a
muschilor scheletici in efort fizic, a encefalului in efort psihic, a
rinichiului la suprasolicitare functionala s.a.). Hiperemia arteri-
ala functionala se dezvolta prin intermediul mecanismelor pato-
genetice metabolice si umorale. De exemplu, in encefal si
muschi vasodilatarea se datoreaza preponderent actiunii produ-
silor metabolismului tisular; depolarizareca membranei citoplas-
matice la contractia fibrelor musculare striate este asociata de
eliminarea potasiului intracelular in spatiul interstitial, de unde
potasiul eliminat difundeaza in celulele musculaturii netede,
determinand micsorarea potentialului de repaus (depolarizare),
inhibitia ulterioara depolarizanta cu relaxarea miocitelor vascu-
lare, scaderea tonusului vaselor, dilatarea acestora si intensifica-
rea fluxului sanguin.

Un rol important in patogenia hiperemiei arteriale functi-
onale apartine si factorilor umorali. De exemplu, hormonii gas-
trici §i intestinali actioneaza asupra vaselor tractului gastro-
intestinal provocand vasodilatare proportionald cu necesitatile
functionale. Astfel, secretina contribuie la dilatarea vaselor mus-
culaturii stomacului, colecistokinina dilata vasele intestinale, iar
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glucagonul poseda actiune directda asupra vaselor arteriale he-
patice.

La instalarea hiperemiei arteriale functionale participa si
factorii mecanici, de exemplu, comprimarea vaselor in timpul
contractiei musculare determind micgorarea tonusului vascular
al arteriolelor muschilor scheletici, ceea ce contribuie la dilata-
rea neuromioparalitica.

Semnificatia biologica a hiperemiei arteriale functionale
este ajustarea asigurdrii metabolice a organului la gradul de acti-
vitate prin modificarea debitului sanguin.

Hiperemia arteriald reactiva are la baza mecanisme patoge-
netice metabolice si umorale $i este in legiturd directd cu modi-
ficarile chimice in tesuturile ischemiate. Dilatarea vaselor se da-
toreaza actiunii produsilor metabolismului tisular (CO,, acidul
lactic, adenozina, ioni). La cresterea fluxului sanguin concomi-
tent cu mecanismul metabolic mai participd §i mecanismul
miogen de autoreglare a debitului sanguin. In perioada ischemi-
ca are loc diminuarea circulatiei sanguine si a presiunii intravas-
culare, ceea ce micsorecaza tonusul vascular. La reperfuzie resta-
bilirea presiunii intravasculare provoaca o extindere a peretelui
vascular hipotonic cu afluxul abundent de sange — apare hipere-
mia arteriald reactiva. De mentionat cd in caz de obturare a unei
vene, cand presiunea intravasculard se mentine la nivel normal,
aceste reactii lipsesc.

Semnificatia biologica a hiperemiei arteriale reactive consta
in recuperarea prejudiciilor metabolice instalate in ischemie:
hipoxia, hipercapnia, acidoza, deficitul de energie, reparatia
structurilor lezate s.a.

Alte tipuri de hiperemie arteriala (hiperemia arteriald infla-
matorie, alergica, acidotica, in hiperkaliemie, colaterald) sunt
expuse in compartimentele respective.
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Manifestarile hiperemiei arteriale constau din modificarile
hemodinamice, limfodinamice, metabolice paralel cu echivalen-
tele lor externe.

Modificarile hemodinamicii §1 limfodinamicii regionale:

a) dilatarea vaselor arteriale sub actiunea factorului cauzal,
cresterea afluxului si presiunii hidrostatice a sangelui in arteri-
olele, capilarele si venulele derivate din vasele dilatate;

b) cresterea vitezei lineare si volumetrice a torentului san-
guin (cantitatea de sdnge ce trece printr-o portiune a vasului
intr-o unitate de timp) din cauza lumenului mdrit al vaselor;
cresterea debitului sanguin prin organ — hiperperfuzie ;

c) cresterea presiunii sangeluil in microvase, dilatarea arte-
relor mici si arteriolelor; pulsarea vaselor arteriale de calibru
mic, in care migcarea torentului sanguin in conditii obisnuite
este uniforma;

d) cresterea numarului de vase functionale si intensificarea
retelei vasculare in regiunea hiperemiatd pe fundalul cresterii af-
luxului de sange si intensificarii microcirculatie;

e) cresterea vitezei filtratiei transcapilare ca rezultat al ma-
ririi presiunii hidrostatice a sangelui in capilare concomitent cu
micsorarea resorbtiei; marirea volumului lichidului interstitial;

f) intensificarea limfogenezei si limfocirculatiei.

Modlificarile metabolismului tisular:

a) micsorarea diferentei arterio-venoase a presiunii oxige-
nului — ,,arterializarea” sangelui venos in urma accelerarii vitezei
si reducerii timpului de circulatie a eritrocitelor prin vasele me-
tabolice;

b) marirea aportului si consumului de oxigen §i substante
nutritive concomitent cu evacuarea completa si rapida a deseuri-
lor metabolice ca rezultat al hiperperfuziei ;

c) intensificarea proceselor metabolice oxidative in regi-
unea hiperemiata;
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d) intensificarea energogenezei, acumularea in celulele te-
sutului hiperemiat a substantelor macroergice si nutritive;

e) madrirea potentialului energetic si functional al organului;

f) cresterea reactivitatii i rezistentei tesuturilor hiperemiate
la actiuni nocive.

Manifestarile exterioare ale hiperemiei arteriale:

a) eritem difuz ca rezultat al dilatarii vaselor arteriale in
zond, a intensificarii retelei vasculare, afluxului sporit de sange
bogat in oxihemoglobina gi “arterializarii” sangelui venos;

b) cresterea temperaturii locale, ce rezulta atat din afluxul
sporit de sange arterial, cét si din intensificarea metabolismului
si proceselor de energogeneza,

c¢) tumefierea neinsemnata a portiunii hiperemiate in rezul-
tatul supraumplerii organului cu sange si intensificari filtratiet
si limfogenezei,

d) cresterea turgorului tisular ca rezultat al hidratarii optime
consecutiv supraumplerii cu sange si limfa a tesutului.

Consecintele. Atat hiperemia arteriala fiziologica, cat si cea,
care acompaniaza diferite procese patologice, poate avea conse-
cinte favorabile si nefavorabile pentru organism. Astfel, conse-
cintele favorabile ale hiperemiei arteriale sunt:

a) asigurarea conditiilor optime pentru intensificarea even-
tuala a functiei specifice a organului sau tesutului;

b) stimularea functiilor nespecifice bazale in tesuturi (multi-
plicarea celulara, regenerarea, procesele reparative, procesele
anabolice plastice, troficitatea, reactiile protective si rezistenta
locala, limfogeneza si drenajul tesutului s.a.;

¢) asigurarea plastica si energetica a proceselor de hipertro-
fie si hiperplazie. Efectele benefice sunt confirmate i prin efica-
citatea curativa a hiperemiei arteriale provocate in organele afec-
tate prin diverse procedee curative, de exemplu comprese, sina-
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pisme, proceduri fizioterapeutice, administrarea preparatelor far-
macologice vasodilatatoare.

Consecinte nefavorabile pot surveni atét in cazul hiperemiei

arteriale fiziologice, cat si celei din cadrul proceselor patologice.
Astfel, dilatarea excesiva a vaselor creierului pe fundalul unor
afectiuni vasculare cum ar fi ateroscleroza, se poate complica cu
ruperea peretelui vascular gi aparitia hemoragiei in encefal (ictus
hemoragic). Cresterea fluxului de sange spre musculatura sche-
letica la efort fizic pronuntat sau spre alte organe in caz de hipe-
remie arteriald functionald, determina o redistribuire a sangelui
in organism cu micsorarea debitului sanguin si tulburari circula-
torii la nivelul encefalului, manifestindu-se prin lipotimie gi
sincopa. Hiperemia arteriald in focarul inflamator, pe langa con-
secintele benefice, poate antrena diseminarea germenului pato-
gen in alte organe.
. Semnificatia biologicd. In majoritatea cazurilor hiperemia
arteriala este insotitd de hiperperfuzie a organului cu ameliorarea
si intensificarea metabolismului tisular, a troficitatii, rezistentei,
capacitatilor reparative si functiei organului, constituind o reac-
tie de adaptare, protectie, compensare sau reparatie.

17.2. Hiperemia venoasa

Hiperemia venoasa reprezinta umplerea excesivd a unel
portiuni de tesut sau organ cu sange venos in rezultatul refluxu-
lut dificil prin vene concomitent cu micsorarea perfuziei.

Etiologia. Efectul general al actiunii factorilor etiologici co-
mun pentru oricare tip de hiperemie venoasa este rezistenta me-
canica crescutd in calea efluxului sangelui din organ sau tesut.
Aceasta poate fi rezultatul micsorarii gradientului de presiune
artere — vene, micsorarii fortei de aspiratie a cutiei toracice, mic-
sorarii lumenului venos (compresie, obturare, obliterare), modi-
ficarea structurii si capacitatilor mecanice ale venelor.
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Micsorarea gradientului de presiune artere-vene este rezul-
tatul afectari cordului cu diminuarea functiei de pompa a ventri-
colului drept sau stang cu hiperemie venoasa respectiv in circu-
latia mare sau mica, diminuarea compleantei cordului gi limita-
rea umplerii diastolice a ventriculelor in pericardite exsudative.
Aceasta determina micsorarea presiunii arteriale concomitent cu
cresterea presiunii venoase centrale, ceea ce micsoreaza gradi-
entul de presiune artere-vene si face dificil returul sangelui prin
vene spre cord.

Micsorarea fortei de aspiratie a cutiei toracice survine la
cresterea presiunii intratoracale in tumori mediastinale, pleure-
zii, hemotorax, pneumotorax §.a. In conditii normale presiunea
sangelui in portiunile toracale ale venelor mari este negativa re-
lativ cu cea atmosfericd. Cresterea presiunii intratoracale ma-
reste presiunea in vene, care devine excesiva (pozitiva), ingre-
uind returul venos spre cord.

Micsorarea lumenului venos prin compresie poate fi cauzata
de o tumoare, cicatrice, edem, ligaturare, care comprima direct
vena marind rezistenta opusa torentului sanguin. Obturarea
lumenului venei mai frecvent este posibila cu tromb. Diferite
procese patologice localizate in peretele venei (inflamatie, scle-
rozare, depuneri de substante) conduc la obliterare — ingrosarea
peretelui paralel cu ingustarea lumenului venei, ceea ce mareste
rezistenta mecanica opusa returului venos spre inima.

O alta cauza poate f1 insuficienta constitutionald a elastici-
tatii peretelui venos, ce se manifesta mai frecvent in venele
membrelor inferioare si duce la dilatarea treptata a venelor, insu-
ficientd valvulara relativa, retinerea sangelui in vene cu cresterea
presiunii hidrostatice in ele. Aceasta impiedica refluxul sangelui
din tesuturi si conduce la instalarea hiperemiei venoase.

In conditiile blocarii refluxului sangelui prin venele magis-
trale are loc dilatarea venelor colaterale cu fenomene de hipere-
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mie venoasa. Astfel, in ciroza hepaticd este blocata circulatia
sangelui din vena porta in venele hepatice cu hipertensiune por-
tald. In aceste conditii se deschid anastomozele porto-cavale cu
cresterea afluxului de sange prin venele paraombilicale, esofagi-
ene, venele retelei splenice si hemoroidale inferioare, instalan-
du-se o hiperemie venoasa semnificativa in aceste regiuni.

Patogenie. Factorul patogenetic principal (veriga principald)
ce std la baza dezvoltarii tuturor modificarilor ulterioare ale
hiperemiei venoase este reducerea refluxului venos si hipoper-
fuzia organului. Aceasta determina toate procesele consecutive
si manifestdrile hiperemiei venoase: dereglarile hemodinamicii,
limfogenezei si limfodinamicii locale, tulburarea proceselor
metabolice, modificarile structurii i functiei organului.

Manifestari. Dereglarile hemodinamicii, limfogenezei si
limfodinamicii locale:

a) diminuarea refluxului sanguin din organ sub actiunea di-
rectd a factorului etiologic concomitent cu mentinerea temporara
a afluxului arterial spre organ;

b) acumularea excesiva a sangelui in compartimentul venos
si capilar al modulului microcirculator, cresterea presiunii intra-
vasculare;

c) micsorarea afluxului arterial, al vitezei lineare §i volu-
metrice cu reducerea debitului sanguin; paralel creste si presi-
unea hidrostatica in capilare si vene;

d) intensificarea retelei vasculare din cauza dilatarii vaselor
si supraumplerii lor cu sange;

e) intensificarea procesului de filtratie transmurald in capi-
lare §i venule ca rezultat al cresterii presiunii efective de filtratie;

f) diminuarea procesului de rezorbtie interstitiu-vas si acu-
mularea in exces a lichidului interstitial cu cresterea presiunii
mecanice in tesut;
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g) hemoconcentratia in vasele regiunii hiperemiate cu mari-
rea hematocritului, a vascozitatii s¢ngelui, cu agregarea celulelor
sanguine si coagularea singelui;

h) intensificarea limfogenezei ca rezultat al tranzitiei abun-
dente interstitiu — capilar limfatic;

i) diminuarea refluxului limfei din organ ca rezultat al com-
primarii vaselor limfatice de presiunea mecanica marit,

J) formarea edemului ca consecintd a cresterii presiunii hi-
drostatice a sangelui in vase, a hiperpermeabilitatii vasculare in
conditii de hipoxie, acidoza si extinderii mecanice a peretelui
vascular, precum si a hiperosmolaritatii interstitiale in regiunea
hiperemiata.

Modificarile metabolice:

a) diminuarea aportului de oxigen si substante nutritive —
hipoxia si hiponutritia;

b) tulburarea schimbului capilaro-interstitial de gaze in
zona cu hiperemie venoasa ca consecintd a edemului;

¢) diminuarea proceselor metabolice oxidative si a energo-
genezei,

d) intensificarea proceselor catabolice anaerobe cu acumu-
larea metabolitilor intermediari acizi — acidoza metabolica,

e) dereglari calitative ale metabolismului cu acumularea de
produse intermediare — acid lactic, corpi cetonici, produsi ai pro-
teolizei;

f) diminuarea functiei organului hiperemiat, reducerea ca-
pacitatilor adaptative, compensatoare, protective §i reparative;

g) leziuni celulare hipoxice, hiponutritive, hipoenergetice
si acidotice; necroza cu reducerea populatiei celulare; sclero-
zarea — substituirea tesutului specific cu tesut conjunctiv.
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Manifestari externe:

a) inrosirea cu nuanta cianotica a regiunii hiperemiate da-
toritd supraumplerii vaselor cu sange venos bogat in hemoglo-
bina redusa si carbohemoglobina;

b) tumefierea organului sau portiunii de tesut din cauza
edemului;

c) micsorarea temperaturii locale ca consecinta a reduce-
rii afluxului sdngelui arterial i diminuérii metabolismului tisular
§l energogenezei,

d) hemoragii ca rezultat al extinderii excesive a peretelul
Venos sl ruperea acestuia;

Consecinte. Consecintele locale ale hiperemiei venoase de
orice origine au caracter biologic negativ si sunt conditionate de
hipoperfuzie, hipoxie, hiponutritie, hipoenergizarea s1 dismeta-
bolismul organului. Principalele consecinte ale hiperemiei ve-
noase sunt:

a) staza venoasa;

b) leziunile celulare hipoxice, hipoenergetice, dismetabo-

lice;

¢) necroza;

d) inflamatia;

e) atrofia;

f) sclerozarea organului.

Concomitent cu modificarile locale, hiperemia venoasa cu
caracter generalizat poate provoca si tulburari ale hemodinamicii
sistemice cu consecinte grave. Mai frecvent aceste tulburari apar
in cazul obturarii venelor colectoare de calibru mare — vena por-
ta, vena cava inferioard. Acumularea i retinerea sangelui in
aceste rezervoare venoase (pana la 90% din sangele disponibil)
determina reducerea returului venos spre cord, o scddere grava
a debitului cardiac si a presiunii arteriale (insuficienta circulato-
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rie vasogena, colaps) micsorarea di bitului sanguin in organe de
importanta vitala, in special in ereier (sincopd).

Semnificatia biologica. Hiperemia venoasa poarta un carac-
ter biologic cert negativ. Din aceasta cauza hiperemia venoasa
necesita inlaturarea obstacolului din calea refluxului sangelui si .
restabilirea hemocirculatiei. Pentru recuperarea structurilor le-
zate si restabilirea functiilor dereglate in urma hiperemiei venoa-
se este necesard lichidarea factorilor patogenetici principali: hi- I
poperfuzia, hipoxia, hiponutritia, acidoza si tulburarile meta-
bolice. '

17.3. Ischemia

Ischemia reprezintd tulburarea circulatiei sanguine periferi-
ce in rezultatul diminudrii sau intreruperii afluxului de sange
concomitent cu hipoperfuzia organului. '.

Etiologie. Efectul general propriu tuturor factorilor etiolo-
gici al ischemiei este micgorarea lumenului arterei aferente, di-
minuarea debitului sanguin, hipoperfuzia organului. Ischemia
poate fi provocata de diversi factori patogeni. Dupa originea lor
factorii etiologici ai ischemiei se clasifica in exogeni §i endo-
geni. Dupa natura lor factorii cauzali ai ischemiei pot fi: meca-
nici, fizici (temperaturd scazutd), chimici (nicotina, efedrina,
mezatonul), substante biologic active (catecolamine, angiotenzi-
na II, prostaglandinele F, vasopresina), biologici (toxinele
microorganismelor s.a.).

Patogenia. In patogenia ischemiei se deosebesc trei meca-
nisme principale ale micsorarii afluxului de sange spre organ sau
tesut: neurogen, umoral §i mecanic.

In functie de factorul etiologic si mecanismele patogenetice
ischemia poate fi:

a) neurogend sau angiospastica, rezultat al spasmului arte-
rial la cresterea tonusului inervatiel simpatice;
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b) prin obturare, cand lumenul vascular este redus din ca-
uza unui tromb, embol sau placa ateromatoasa;

¢) prin compresie, la comprimarea vaselor arteriale din
exterior de cdtre o tumoare, cicatrice, ligaturd s.a.;

d) prin redistribuire a circulatiei sanguine ca rezultat al
cresterii afluxului de singe spre alte regiuni ale organismului. In
functie de duratd ischemia se clasifica in acuta si cronica.

Mecanismul neurogen al ischemiei se traduce prin angio-
spasmul de lungd durata instalat pe cale neuro-reflexa.

Angiospasmul neurogen este rezultatul dezechilibrului ve-
getativ cu predominarea actiunii vasoconstrictoare a sistemului
vegetativ simpatic asupra arteriolelor in raport cu cele vasodila-
tatoare parasimpatice. Aceasta se poate intalni la cresterea tonu-
sului sistemului nervos simpatic si respectiv a influentelor sim-
patice asupra vaselor.

Un alt mecanism al vasoconstrictiei poate fi cresterea adre-
noreactivitatii peretelui arteriolelor, determinata de cresterea
concentratiei ionilor de sodiu si calciu in celulele peretelui arte-
riolelor, mecanism denumit $i neurotonic. Acest mecanism de
vasoconstrictie se intdlneste si la excitarea centrului vasomotor,
in arahnoidite, traume sau tumori ale maduvei spinarii.

Spasmul vascular poate surveni pe cale reflexa la actiunea
excitantilor fizici, chimici, biologici sau in caz de excitatii dure-
roase puternice. Ischemia angiospastica survine §i la excitarea
directd a aparatului vasoconstrictor la fel ca si spasmul reflex
provocat de factori psihogeni sau in emotii (fricd, suparare s.a.).

Excitarea receptorilor organelor interne (intestine, cdile bi-
liare, vezica urinard, uter) declanseaza prin mecanismul reflexe-
lor viscero-viscerale spasmul vascular in alte organe. Astfel, co-
lecistita sau colica biliara acutd poate fi insotita de accese de
coronarospasm cu stenocardie.
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Constrictia vaselor coronariene poate fi cauzata si de excita-
rea baroreceptorilor gastrici (reflexul gastrocoronarian), excita-
rea indelungata a duodenului. Diverse zone cu ischemie si chiar
necroza pot aparea la distantd de locul actiunii directe a fac-
torului patogen, de exemplu vasoconstrictia $i necroza masiva a
cortexului renal la o lezare locald a rinichilor, spasmul arterelor
aferente ale glomerulilor renali cu anurie dupa interventii chirur-
gicale la vezica urinara, ischemia si formarea de ulcere acute in
stomac si duoden in traume ale sistemului nervos central sau in
arsuri masive.

Efectul de vasoconstrictie poate fi si rezultatul diminudrii
influentelor vasodilatatoare, in special a tonusului inervatiei pa-
rasimpatice (de exemplu, la alterarea ganglionilor parasimpatici
intramurali sau a trunchilor nervosi in inflamatie, trauma meca-
nicd, proces tumoral sau manipulatii chirurgicale). Aceasta vari-
etate a mecanismelor neurogene se mai numeste “neuropara-
litica”.

La baza mecanismului umoral sta actiuneca asupra vaselor
organului sau tesutului a substantelor endogene cu actiune vaso-
constrictoare, cum ar fi angiotenzina II, prostaglandinele din
grupul F, tromboxanul A,, catecolaminele. Eliberarea mai in-
tensd a catecolaminelor din stratul medular al suprarenalelor se
observa in caz de stres. Efect similar vasoconstrictiv are si mic-
sorarea colinoreactivitatii peretelui arteriolelor.

Micsorarea afluxului de sange spre organe sau tesuturi
poate fi §i rezultatul aparitiei unui obstacol mecanic in calea
sangelui prin artere, ceea ce creste rezistenta vasculard, micso-
reaza semnificativ lumenul vasului si concomitent debitul san-
guin. Obstacolul mecanic poate fi cauza a compresiei, obturarii
sau obliterdrii arterei. Comprimarea din exterior a vaselor poate
fi exercitatd de o tumoare, cicatrice, edem, garou. Ischemia prin
compresie a encefalului se instaleaza, de exemplu, la cresterea
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presiunii intracraniene. Obturarea lumenului vascular poate fi
cauzatd de catre un tromb, embol, agregate eritrocitare. Deseori
ischemia obturativa este agravata de componentul angiospastic.

Obliterarea peretelui arterial prin tumefierea, inflamatia,
sclerozarea sau imbibarea peretelui vascular cu mase ateroma-
toase. Endarterita obliterantd, periarterita nodularad sunt de ase-
menea cauze, care micsoreazd lumenul vascular si reduc fluxul
sanguin.

Micsorarea afluxului de sdnge spre unele organe poate fi
rezultatul redistribuirii sdngelui in organism, de exemplu ische-
mia encefalului la inlaturarea lichidului din cavitatea peritoneala
in ascitd, unde in rezultatul hiperemiei reactive se indreaptd o
cantitate sporitd de sange.

Manifestarile. 1schemia se manifesta prin dereglari hemodi-
namice, metabolice, functionale si modificari structurale ale or-
ganului ischemiat.

Dereglari hemodinamice:

a) ingustarea lumenului arterei provocata de actiunea di-
rectd a factorului patogen cu diminuarea debitului sanguin — Ai-
poperfuzie ;

b) micsorarea vitezei volumetrice a circulatiei sanguine,
micsorarea umplerii vaselor organului cu sange;

c¢) micsorarea presiunii hidrostatice a sangelui in regiunea
vasculara situata distal de obstacol;

d) micsorarea retelei vasculare ca rezultat al depletiei de
sange 1n urma opririi afluxului sanguin i transformarii capilare-
lor sanguine in capilare plasmatice;

e) micsorarea procesului de filtratie transcapilard concomi-
tent cu intensificarea resorbtiei lichidului interstitial;

f) diminuarea limfogenezei,

Dereglari metabolice:
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a) micsorarea aportului de oxigen si substante nutritive spre
organul ischemiat (hipoxia, hiponutritia);

b) reducerea metabolismului 1 energogenezei oxidative (hi-
poenergogeneza);

¢) intensificarea metabolismului anaerob cu acumularea de
metaboliti intermediari acizi (acidoza metabolica);

d) reducerea rezervelor de substante nutritive si macro-
ergice;

e) dereglari functionale ale organului ischemiat (hipo-
Sfunctia);

f) leziuni celulare hipoxice, acidotice, dismetabolice;

g) necroza, inflamatia, sclerozarea, atrofia organului.

Manifestari exterioare:

a) paloarea tesutului ischemiat, ca rezultat al micsorarii
afluxului de singe;

b) micsorarea temperaturii locale din cauza afluxului redus
de sange, diminudrii metabolismului §i energogenezet;

¢) micsorarea in volum a organului sau tesutulut din cauza
micsorarii umplerii cu sange, a volumului lichidului interstitial
si a limfei, deshidratirii celulelor;

d) diminuarea turgescentei cutanate ca consecintd a umple-
rii reduse cu sdnge a tesutului;

e) durere locala §i parestezii ca rezultat al hipoxiei §i exci-
tarii terminatiunilor nervoase.

Consecinte. Consecinte directe locale ale ischemiei sunt:
a) staza ischemicd; b) leziuni celulare; c) distrofii celulare;
d) necroza; e) inflamatia; f) sclerozarea.

Un rol important in evolutia ischemiei i determinarea con-
secintelor acesteia il are circulatia sanguind colaterald, efectu-
atd paralel cu circulatia sanguind magistrald. Colateralele in
diferite organe se deosebesc prin tipul vaselor (arteriale, venoa-
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se, capilare), tipul anastomozarii (anastomoze laterale, termina-
le), calibrul sumar al acestora comparativ cu diametrul vasului
magistral.

Din punct de vedere functional colateralele se clasificd in:

a) colaterale absolut suficiente — lumenul tuturor colatera-
lelor in suma este egal cu lumenul vasului obturat si circu-
latia se restabileste complet (de ex., in musculatura scheletica,
intestine);

b) relativ suficiente — lumenul colateralelor in suma este cu
mult mai mic decat lumenul vasului obturat si circulatia se resta-
bileste partial (de ex., in plamani),

¢) absolut insuficiente — circulatia colaterald se realizeaza
numai la nivelul capilarelor si in cazul unui obstacol in vasul
magistral circulatia nu poate fi restabilita (de ex., in miocard).

Aparitia necrozei de pe urma ischemiei depinde si de sensi-
bilitatea tesutului la hipoxie. Astfel, in encefal necroza survine
peste cateva minute dupa ocluzia vasului, pe cand in musculatu-
ra scheletica, oase si alte tesuturi doar peste cateva ore, ceea ce
se explicd prin necesitatile energetice mai mici ale acestor orga-
ne.

In norma in stare de repaus circulatia magistrali este sufi-
cienta si vasele colaterale nu functioneaza. Deschiderea vaselor
colaterale depinde de urmatorti factori:

a) diferenta de presiune dintre regiunile proximale si distale
obstacolului;

b) hipoxia §i acumularea in zona ischemiatd a substantelor
metabolice si biologic active cu actiune vasodilatatoare (ade-
nozina, acetilcolina, kinine s.a.);

c) activarea urgenta a mecanismelor parasimpatice locale
de reglare a debitului sanguin, ce determina dilatarea colaterale-
lor.
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Semnificatia biologica. 1schemia poarta un caracter biologic
negativ cu consecinte grave pentru organul ischemiat: inflama-
tia, distrofia, necroza, fibrozarea.

17.4. Embolia

Una din cauzele frecvente ale ischemiei este procesul pato-
logic denumit embolism.

Embolia este prezenta si vehicularea prin vasele sanguine a
particulelor strdaine endogene sau exogene, care obtureaza lume-
nul vascular si deregleazi circulatia sanguina.

Etiologie. Dupa originea embolului embolia poate fi exoge-
na §i endogena. Embolii exogeni patrund in curentul sanguin
din mediul ambiant. Din acest grup face parte embolia aeriang,
gazoasd, microbiand, parazitard §i cu corpi strdini. in cazul em-
boliel endogene embolul se formeaza in interiorul organismului
din substante proprii ale organismului. Se deosebesc urmatoare-
le tipuri de embolie endogena: embolia cu tromb, tisulara, lipi-
dica, celulara, cu lichid amniotic si ateromatoasa.

In functie de localizarea embolului se evidentiazi embolia
circulatiei mari, embolia circulatiei mici si embolia venei portd.

Embolia se mai clasifica dupa directia vehicularii embolului
in ortograda, retrograda si paradoxala.

Patogenia. Mecanismul formarii si evolutiei diferitelor
forme de embolii este diferit si depinde de originea i proprieta-
tile embolului, vasul obturat, calea de vehiculare a embolului.

Embolia aeriana reprezinta obturarea lumenului vascular cu
aer atmosferic. Patrunderea aerului in circulatia sanguind devine
posibila in cazul traumatizarii venelor mari magistrale (jugula-
rd, subclaviculard), a sinusurilor venoase ale craniului. In aceste
vene presiunea sangelui este mai mica decat cea atmosferica, iar
peretii vasculari sunt fixati de tesuturile adiacente si la ruperea
lor nu colabeaza, din care cauza aerul atmosferic este aspirat in
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vase. Bulele de aer sunt vehiculate cu torentul sanguin si parvin
prin atriul drept pana in ventriculul drept, iar de aici sunt propul-
sati in circulatia mica unde obtureaza lumenul ramificatiilor
arterelor pulmonare in conformitate cu diametrul embolului.
Obturarea a */3 din capilarele pulmonare provoaca moartea.

In barotraumele pulmonare cauzate de citre unda explozivi
sau in conditii de hipobarie, dilatarea brusca a aerului din alve-
ole provoaca ruperea lor, iar aerul patrunde in vase prin septurile
alveolocapilare lezate, fiind vehiculat in circulatia mare. Rareori
embolia aeriand poate fi o complicatie in nasteri sau avorturi,
cand aerul poate patrunde in sinusurile venoase placentare la
contractia musculaturii uterului.

Embolia aeriana poate fi si iatrogena la efectuarea incorecta
a unor manipulari medicale, cum ar fi administrarile intraarte-
riale ale medicamentelor, transfuzii de sange, investigatii radio-
logice angiografice.

Embolia microbiand este consecintd a patrunderii din foca-
rul inflamator septic in circulatie a microorganismelor, care ob-
tureaza lumenul vascular si determina aparitia focarelor infecti-
oase metastatice in diferite organe. Aceasta formda de embolie
mai des se dezvolta la liza septica a trombului, de aceea este ca-
racteristica §i pentru circulatia mica si pentru circulatia mare, iar
in locul obturarii vasului se formeaza un focar purulent.

Embolia parazitara survine in cazul cand diversi paraziti
(helminti) strabat peretele vascular si nimeresc in circulatia san-
guina, ceea ce poate determina obturarea unui vas, dar i genera-
lizarea invaziei parazitare cu dezvoltarea altor paraziti in diferite
organe.

Embolia cu corpi straini este o forma ce se intdlneste mai
rar §i doar in cazurile de traume cu arme de foc, cdand glontele,
schija sau alte obiecte strdine nimeresc in interiorul vasului si-1
obtureazd. Masa acestor obiecte de reguld este mare, de aceea
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ele parcurg o distantd mica, de exemplu de la vena cava in ven-
triculul drept.

Embolia gazoasd reprezinta obturarea lumenului vaselor cu
bule de gaze (oxigen, azot), care se formeaza in sange la micgo-
rarea solubilitatii gazelor si este factorul patogenetic de baza al
bolii de cheson sau decompresiei la inaltime — la trecerea de la
hiperbarie la presiune atmosfericd mai micd (decompresie) sau
la trecerea brusca de la presiunea atmosferica normala la pre-
siune scazuta (deermetizarea la indltime a aparatelor de zbor).

Deoarece solubilitatea gazelor este direct proportionald cu
presiunea, in conditii de hiperbarie creste concentratia oxigenu-
lui g1 azotului dizolvat n sdnge si tesuturi, iar la sciderea brusca
a presiunii deasupra lichidului solubilitatea gazelor scade si are
loc degajarea lor in forma de bule. Oxigenul degajat este treptat
utilizat de celule si dispare din sange, in timp ce azotul nu poate
fi utilizat si rdmane in stare gazoasd, formand in interiorul va-
selor o multime de bule vehiculate de curentul sanguin cu obtu-
rarea lumenului vaselor de calibru corespunzator, provocand
ischemia tesuturilor. In plus, pe suprafata bulelor de azot are loc
adeziunea trombocitelor, ceea ce activeaza mecanismul de
coagulare a sangelui, iar trombii formati agraveaza si mai mult
fenomenul de obturare a vaselor. Este necesar de mentionat ca
aceasta se intampld simultan in tot organismul §i in acest caz
embolia poartd un caracter generalizat cu urmari deosebit de
grave. In plus, in conditii de hiperbarie in tesuturile bogate in li-
pide se dizolva o cantitate mare de azot, care se elimind treptat
la decompresie formand emboli.

Embolia cu tromb este una din cele mai des intalnite forme
de embolii si reprezinta obturarea lumenului vascular de catre un
tromb ce s-a rupt de la locul sdu de formare. Deoarece trombii se
formeaza mai des (cca 90%) in venele mari si profunde ale
membrelor inferioare, in caz de flebotrombozd, la desprindere
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de peretii venelor ei ajung in circulatia mica si obtureaza ramu-
rile arterelor pulmonare. Numai in cazul cind trombul se for-
meaza in partea stanga a cordului (endocarditd, anevrism) sau in
artere (ateroscleroza) sunt obturate vasele circulatiei mari (ence-
fal, cord, rinichi, intestine, musculatura scheletica). Cea mai
frecventa si mai grava forma este tromboembolia arterei pulmo-
nare, provocand moartea pacientului.

Embolia tisulara este rezultatul vehicularii de catre torentul
sanguin a fragmentelor de tesuturi traumate mecanic (de ex.,
muschi, encefal, ficat). Acesti emboli obtureaza vasele circula-
tiel mici.

Embolia lipidica reprezinta patrunderea in circulatie a pica-
turilor de lipide provenite din maduva galbena a oaselor tubula-
re, tesutul adipos subcutanat in cazul traumelor masive ale aces-
tora. Factori favorizanti emboliei lipidice sunt starea lichida a
grasimilor la temperatura corpului si fixatia peretilor vaselor pe
tesuturile adiacente, din care cauza vasele traumatizate nu cola-
beaza. In asa mod embolii lipidici nimeresc in venele din in-
teriorul oaselor, iar de aici cu curentul sanguin ajung in circula-
tia mica obturand masiv vasele mici, ceea ce provoaca grave de-
reglari hemodinamice. La pasajul picaturilor de grasime din ar-
terele circulatiei mici in venele pulmonare (prin capilarele de
calibru mare ale circulatiei mici sau prin anastomozele arterio-
venoase) apare embolia lipidica a circulatiei mari. Volumul em-
boliei lipidice letale la om este in limitele de 0,9-3 cm’/kg. Pica-
turi de grasimi in sdnge se determind la 90% din pacientii cu
fracturi ale oaselor tubulare, in timp ce manifestarile clinice ale
emboliei lipidice se intdlnesc mult mai rar. Adeziunea tromboci-
telor pe suprafata picaturilor de grasime poate initia chiar si
coagularea intravasculard diseminata. Exemplu clasic este em-
bolia lipidica aparutid peste 1-3 zile dupd trauma, confirmata
prin prezenta picaturilor de lipide in urina si sputa s1 manifestata
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prin eruptii hemoragice pe tegumente, tulburdri neurologice,
dereglari respiratorii, deces in cca 10% din cazuri.

Embolia celulara reprezintd vehicularea prin singe a celule-
lor provenite din tumorile localizate in unele organe, unde din
celulele retinute se dezvoltd tumorile metastatice.

Embolia cu lichid amniotic este patrunderea lichidului am-
niotic in vasele lezate ale uterului in timpul nasterii dupa detasa-
rea placentei sau la detasarea precoce. Se intdlneste rar
(1:80.000 nasteri), dar este o complicatie extrem de grava, de-
oarece provoaca obturarea ramurilor arterelor pulmonare. Lichi-
dul amniotic contine un numar mare de particule solide (epiteliu,
fire de par, lipide, mucozitati, meconiu), care obtureaza capilare-
le circulatiei mici. De rand cu aceasta substantele cu actiune
tromboplastinica din componenta placentei sau a lichidului am-
niotic initiaza coagularea intravasculard diseminatd. Parturien-
tele mor in cca 80% din cazuri, de reguld, din cauza hemoragi-
ilor masive drept consecinta a epuizarii factorilor coagulanti.

Embolia cu mase ateromatoase este provocatd de colesterol
si alte substante provenite din placile ateromatoase dezintegrate,
care sunt revarsate in lumenul vaselor si vehiculate de curentul
sanguin in vasele circulatiei mari, mai des ale encefalului.

Embolia circulatiei mici. De cele mai dese ori embolia afec-
teaza circulatia micd si se caracterizeaza prin cresterea brusca a
presiunii sanguine in artera pulmonard proximal de embol si
scaderea brusci a presiunii arteriale in circulatia mare. Se consi-
dera cd hipotensiunea circulatiei mari este un fenomen reflex,
determinat de excitarea receptorilor din artera pulmonari. Con-
comitent apare insuficienta ventriculului drept consecinta a su-
prasolicitarii cu rezistentd, hipotensiunii in aorta cu hipoperfuzie
si hipoxie acutd in miocard.

Embolia circulatiei mari. La originea emboliei circulatiei
mari stau procese patologice cu intensificarea trombogenezei in
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compartimentul stang al inimii (tromboendocardita) sau in vase-
le circulatiei mari cu aparitia ulterioara a tromboemboliei. Mai
frecvent sunt obturate de embol arterele coronariene, carotide in-
terne, renale, lienald, iar patrunderea embolului in diferite vase
este in functie de diametrul embolului si al vasului, de unghiul
de ramificare a vasului, de gradul vascularizarii.

Embolia venei porta, desi se intdlneste mai rar comparativ
cu embolia circulatiei mici si mari, se caracterizeaza prin mani-
festdri si evolutie specifica cu tulburdri hemodinamice deosebit
de grave. Datoritd volumului mare al bazinului venei porta obtu-
rarea acesteia sau a unor ramuri provoacd supraumplerea cu
sdnge venos a organelor abdominale (intestinul subtire, splina) si
dezvoltarea sindromului hipertensiunii portale, ceea ce cores-
punde cresterii presiunii in vena portd de la 8-10 panad la
40-60 cm col. apa. Acest sindrom se caracterizeaza prin triada
de semne principale: ascita, dilatarea venelor superficiale ale pe-
retelui abdominal si splenomegalie. Concomitent se mai dezvol-
td i manifestari generale, cum ar fi micsorarea returului de san-
ge spre inimd, a debitului cardiac, a presiunii arteriale, dispnee §i
tulburdri neurologice. La baza acestor modificari sta micsorarea
volemiei din cauza acumularii sangelui in bazinul venei porta
(pénd la 90% din sangele disponibil), modificdri ce determina
tulburari grave ale hemodinamicii si sfargitul letal.

Embolia ortograda este vehicularea embolului in directia
curentului sanguin. La aceastd forma se refera majoritatea embo-
liilor descrise mai sus.

Embolia retrogradda se deosebeste de cea ortograda prin
migcarea embolului sub actiunea fortei de gravitatie in sens opus
curentului sanguin. in aceste conditii embolul cade de regula in
Jos pana la obturarea lumenului venei. Astfel se poate intampla
la ruperea unui tromb masiv din v. cava inferioara sau in caz de
embolie cu corpi striini (glonte).
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Embolia paradoxald reprezinta obturarea arterelor circula-
tiel mari cu un embol format in venele circulatiei mari in cazul
viciilor cardiace cu defecte ale septului interatrial sau interven-
tricular. In aceste conditii trombul ocoleste circulatia mica si din
compartimentul drept al inimii patrunde direct in compartimen-
tul stang si ulterior in circulatia mare.

Consecintele emboliei sunt de ordin local — ischemia, hipe-
remia venoasa, metastazarea procesului infectios si tumoral si de
ordin general — dereglari functionale in conformitate cu impor-
tanta vitald a organului afectat.

Semnificatia biologicd. Embolia poarta un caracter biologic
negativ, deoarece este cauza tulburdrilor hemodinamice locale si
generale.

17.5. Staza sanguina

Staza reprezintd incetinirea sau sistarea circulatiei sanguine
la nivel microcirculator intr-un organ sau portiune de tesut.

Etiologie. Actiunea generald comuna pentru toti factorii
etiologici ai stazei este incetinirea sau stoparea completa a circu-
latiei sanguine in modulul microcirculator. Dupa modul de acti-
une factorii etiologici ai stazei pot fi divizati in cateva grupe:

a) factorii ischemici, care incetinesc sau opresc afluxul sin-
gelui arterial spre organ provocand ischemie si sistarea micro-
circulatiei; astfel de staza se numeste ischemicd;

b) factori care ingreueazd sau stopeazd refluxul venos de la
organ provocand hiperemie venoasa si sistarea microcirculatiet,
astfel de staza se numeste venoasa,

¢) factori care nu modifica afluxul arterial nici refluxul ve-
nos, insa maresc rezistenta circulatiei prin insasi capilarele san-
guine pana la oprirea circulatiei; astfel de staza se numeste capi-
lara sau stazd propriu-zisa,
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d) factori lezanti cum ar [1 temperatura inaltd sau scazutd,
exicoza suprafetei de tesut expusa contactului cu aerul, cu so-
lutii hipertonice de clorura de sodiu, acizi, baze, toxinele micro-
organismelor, terebentina, uleiul de mustar etc.;

e) factori, care afecteaza stratul de endoteliu i micsorarea
lumenului capilar;

f) factori cu actiune generala — boala hipertensiva, atero-
scleroza, socul, colapsul, insuficienta circulatiei sanguine, infla-
matii acute, crizele angioneurotice, afectiuni virale (gripa, rujeo-
1a).

Patogenie. Staza venoasa si ischemica este consecinta direc-
td a hiperemiei venoase si a ischemiei.

Factorul patogenetic principal al stazei sanguine capilare in-
diferent de cauza acesteia este agregarea intracapilara a eritroci-
telor, care se manifesta prin lipirea acestora si formarea de con-
glomerate, ceea ce mireste rezistenta periferica i complica cir-
culatia sanguind. Agregarea si aglutinarea eritrocitelor poate fi
rezultatul cresterii in regiune a concentratiei substantelor pro-
agregante (tromboxanul A,, prostaglandine, catecolamine, aglu-
tinine). Acest proces este insotit de activarea celulelor si elibe-
rarea substantelor biologic active. Un rol important in instalarea
stazei propriu-zise revine cresterii vascozitatii sangelui in con-
ditii de hiperpermeabilitate capilara in regiunea afectata.

Cresterea permeabilitatii capilare sub actiunea substantelor
biologic active (serotonina, bradikinina, serotonina), micsorarea
pH local si presiunii coloidal-osmotice determina extravazarea
intensa a lichidelor, ceea ce, in asociatie cu dilatarea vaselor,
contribuie la cresterea vascozitatii sangelui, micsorarea vitezei
de circulatie, agregarea si aglutinarea eritrocitelor si, in conse-
cinta, conduc la staza sanguind. Aceste procese sunt favorizate si
de iesirea din vase a albuminelor plasmatice, cresterea concen-
tratiei proteinelor plasmatice macromoleculare (globuline, fibri-
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nogen) — fenomen ce determind micsorarea sarcinii negative a
eritrocitelor si sedimentarea lor. In plus, factorii cauzali de origi-
ne chimicd pot patrunde in capilare si actiona nemijlocit asupra
eritrocitelor, modificindu-le proprietdtile fizico-chimice si favo-
rizand agregarea lor. Acelasi efect de micsorare a sarcinii negati-
ve a eritrocitelor il are si surplusul ionilor de potasiu, magneziu
s.a. eliberati din celulele sanguine si endoteliocite la lezarea
acestora de catre factorii cauzali. Adsorbindu-se pe suprafata
eritrocitelor ionii enumerati mai sus neutralizeaza sarcina nega-
tiva a acestora, ceea ce favorizeazd apropierea, alipirea si agre-
garea eritrocitelor. In consecinta, din eritrocite se elibereaza
substante proagregante ce accelereaza i mai mult agregarea,
formandu-se astfel un cerc vicios.

Afectarea peretelui capilar cu edemul si intumescenta endo-
teliocitelor, de exemplu sub actiunea histaminei, de asemenea
poate determina cresterea rezistentei vasculare periferice si mic-
sorarea vitezei de circulatie a sangelui.

De rdnd cu factorii patogenetici comuni, fiecare tip de staza
poseda si unele particularitati.

Staza capilard propriu-zisd sau staza primara apare in urma
modificarilor reologice ale sangelui sau in cazul capilaropatiilor,
cand curentului sanguin prin capilare 1 se opune o rezistentd spo-
ritd de neinvins pentru torentul sanguin. In aceste conditii co-
loana de sange in capilare si venule devine imobila, sangele se
omogenizeazd, are loc intumescenta eritrocitelor cu pierderea
unei cantititi considerabile de hemoglobind, care impreund cu
plasma trece in spatiul extravascular. Este necesar de subliniat
cé in caz de staza propriu-zisa eritrocitele nu se distrug si sange-
le nu se coaguleaza.

Staza venoasa drept consecintd a hiperemiei venoase se
instaleazid din cauza obstacolului in calea refluxului venos, care
conduce la supraumplerea §i marirea presiunii hidrostatice a san-
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gelui in venule si capilare, care, atingand nivelul presiunii san-
gelui in arteriole, anihileaza gradientul de presiune si consecutiv
forta de propulsare a sangelui prin vene.

Staza venoasa are o evolutie relativ lenta, parcurgand céteva
etape. Initial apare prestaza, caracterizatd prin migcari pulsatile,
pendulare urmate de stoparea definitiva a circulatiei. Miscdrile
pulsatile ale sangelui se datoreaza cresterii presiunii hidrostatice
a sangelui in venule pana la nivelul presiunii arteriale diastolice.
In consecinta sangele prin capilare circula doar in timpul sisto-
lei, cind presiunea arteriald sistolicd depaseste presiunea din
venule, iar in timpul diastolei, la egalarea presiunilor, circulatia
se opreste. Daca in continuare actiunea cauzei hiperemiei venoa-
se persista, presiunea hidrostatica a sidngelui in sectorul venos
creste si mai mult, depasind presiunea diastolicd — atunci in tim-
pul sistolei cordului sangele la nivel microcirculator circula in
directie obisnuita, iar in timpul diastolei cordului se creeaza un
gradient inversat de presiune si sdngele circuld in directie opusa
— apar miscari pendulare ale torentului sanguin. Ulterior ampli-
tudinea miscdrilor pendulare scade treptat pand cand circulatia
sangelui se opreste — survine staza venoasd.

Staza ischemica este o consecinta a ischemiei, cand din ca-
uza unui obstacol se intrerupe afluxul de sange spre o portiune
de tesut. In organele cu colaterale functional absolut insuficiente
vasele situate distal de obstacol se elibereaza partial de sange,
iar sangele rezidual stagneaza — astfel survine staza ischemica.

Staza venoasi si cea ischemica se numesc forme secundare,
deoarece se instaleaza drept consecintd respectiv a hiperemiei
venoase sau ischemiei. Atat staza venoasa cat si cea ischemica
in stadiile initiale sunt reversibile, deoarece la inlaturarea obsta-
colului din calea sangelui circulatia sanguini se restabileste. In
ambele cazuri daci circulatia sangelui nu este restabilitd se initi-
azd procesele de agregare si aglutinare a eritrocitelor insotite de
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cresterea permeabilitdtii vasculare, survin modificari reologice
ale sangelui. Asocierea la staza venoasa sau ischemica a modifi-
carilor reologice o transforma in stazd propriu-zisd ireversibila,
cand circulatia nu mai poate fi restabilita. in functie de gradul
raspandirii staza poate fi locala (in focarul inflamator) si gene-
ralizata (in tifos exantematic, malarie).

Manifestarile. Manifestarile stazei secundare (venoase si
ischemice) se suprapun si amplifica manifestarile dereglarilor
primare ale circulatiei sanguine periferice. Manifestarile proprii
ale stazei se evidentiaza cert doar in cazul, cand staza apare pri-
mar, $i sunt urméatoarele:

a) micsorarea temperaturii locale, ca rezultat al diminudrii
sau stoparii afluxului de sdnge si aportului de oxigen cu tulbu-
rari grave ale metabolismului si energogenezei;

b) tumefierea portiunii cu staza, din cauza edemului local
pe fundal de hiperpermeabilitate;

¢) cianoza din cauza diminudrii vitezei de circulatie a san-
gelui si acumuldrii Tn vase a carbohemoglobinei;

d) microhemoragii ca rezultat al cresterii presiunii hidrosta-
tice a sangelui la nivelul microvaselor si hiperpermeabilitatii va-
selor cu diapedeza eritrocitelor;

Consecintele. In portiunea de tesut sau in organul cu stazi
sanguind hipoperfuzia si hipoxia pronuntatd provoaca tulburari
grave ale metabolismului, insotite de leziuni celulare, distrofii
celulare, necrobiozi, necrozi, inflamatie, atrofie, sclerozare. Din
consecintele generale fac parte intoxicatia resorbtiva, coagulopa-
tii.

Semnificatia biologicd. Staza poartd un caracter biologic ne-
gativ cu prejudicii grave irecuperabile.
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17.6. Tulburarile reologiei sangelui

Proprietdtile reologice ale sangelui reprezintd capacitatea
de a se afla in stare lichida si fluidd si sunt determinate, in spe-
cial, de vascozitatea siangelui 1 de stabilitatea suspensionala a
elementelor figurate.

Proprietitile reologice sunt determinate de mai multi fac-
tori:

1) concentratia §i masa moleculard a substantelor simple di-
zolvate in plasma;

2) concentratia, masa moleculari si sarcina proteinelor plas-
matice;

3) concentratia, forma, dimensiunile si sarcina celulelor
sanguine suspendate in plasma;

4) interactiunea celulelor sanguine intre ele si cu peretele
vascular;

5) diametrul si proprietétile mecanice ale vaselor.

in conditii obisnuite sangele reprezinti o suspensie stabila
de celule in plasma. Stabilitatea suspensiei se datoreaza sarcinii
electrice negative a eritrocitelor §i trombocitelor, proprietatilor
antiadezive §i antiagregante ale trombocitelor, unui raport con-
stant intre fractiile proteice ale plasmei si unei viteze anumite de
circulatie a sangelui. Cresterea in singe a continutului de globu-
line si/sau fibrinogen si absorbtia lor pe suprafata eritrocitelor
reduce sarcina negativa ale acestora si deregleazi stabilitatea
suspensionald a sangelui, agregarea eritrocitelor, iar micsorarea
vitezei de circulatie a sdngelui agraveaza si mai mult acest pro-
ces.

Vascozitatea definita incd de Isaac Newton pentru toate
lichidele ca ,,lipsa de alunecare intre straturi vecine de fluid” pe
deplin se refera si la sange. Prin frecarea moleculelor substan-
telor si particulelor sanguine intre ele si cu peretele vascular sunt
generate forte de coeziune ce se opun curgerii sangelui. Rezis-
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tenta opusa de sange fortelor ce il propulseaza este direct pro-
portionald cu véscozitatea. Astfel, vascozitatea sangelui §i pro-
prietatile vaselor (diametrul, starea intimei) conditioneaza in
mare masurd rezistenta periferica si respectiv presiunea arteriala,
ceea ce 11 atribuie un rol important in hemodinamica. Vascozi-
tatea relativa se determind dupd viteza de deplasare a sangelui
comparativ cu cea a apei prin tuburi capilare (vascozimetrul
Hess si Oswald). Vascozitatea apei este acceptatd conventional
egald cu 1, a sangelui cu cca 4,6 (la barbati 4,7 si la femei 4,4),
iar a plasmei cu 1,86. Astfel, prezenta elementelor figurate re-
prezinta factorul principal, care determind vascozitatea sangelui.

Cresterea vascozitatii sangelui poate fi rezultatul micsordrii
volumului de plasma (anhydraemia, inspisatio sanguinis) sau a
cresterii concentratiel si volumului total al elementelor figurate
in sangele periferic. In ambele cazuri survine hemoconcentratia
cu marirea vascozitatii sangelui si rezistentei periferice. Volu-
mul plasmei scade la deshidratari severe in caz de voma sau
diaree (holera, dizenterie, salmoneloza), arsuri masive si profun-
de cu translocari hidrice intra- §i extracorporale, hipertermii gra-
ve cu transpiratii abundente, intoxicatii cu gaze toxice de lupta
ce provoaca arsura chimicd a plamanilor i acumularea lichide-
lor in cantitati enorme in plamani (pana la 10 litri), suprasolici-
tarea fortatd a diurezei in lipsa aportului parenteral de lichide in
caz de intoxicatii s.a. Cresterea volumului elementelor figurate
este caracteristica pentru eritrocitoze absolute in cazul intensifi-
carii eritropoiezei ca reactie de adaptare sau in leucemii. In aces-
te conditii creste hematocritul, sangele devine vascos, scade vi-
teza de circulatie, are loc agregarea eritrocitelor §i este posibila
trombogeneza. In general procesul este reversibil, dar in cazuri
grave de deshidratéri sau policitemii leucemice creste considera-
bil rezistenta perifericd, ceea ce provoaca o suprasolicitare a cor-
dului cu rezistenta si chiar insuficientd cardiaca.
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Micsorarea vascozitatii sangelut — hydraemia — survine in
cazul cresterii volumului partii lichide a sangelui periferic sau
micsgordrii volumului celulelor. Volumul plasmei in raport cu
volumul celulelor creste in afectiuni renale, la resorbtia rapida a
edemelor, in caz de infuzii masive de plasma sau substituienti ai
sangelui pentru restabilirea volemiei. Volumul elementelor figu-
rate scade in caz de anemii sau hemoragii masive. In caz de mic-
sorare a vascozitatii sangelui cu pastrarea volemiei microcircu-
latia de regula nu este afectata, in schimb in conditii de hipervo-
lemie are loc suprasolicitarea cordului cu volum si chiar insufi-
cienta cardiacd, in alte cazuri se dezvoltd edem cerebral sau pul-
monar.

Una din formele frecvent intdlnite ale tulburarii stabilitatii
de suspensie a elementelor este fenomenul sludge (engl. sludge
— namol dens, mal). Sludge-ul conduce la cresterea vascozitatii
sanguine, dar in acelasi timp poate fi si consecinta a cresterii pri-
mare a vascozitatii. Esenta sludge-ului consta in alipirea eritroci-
telor si formarea unor coloane eritrocitare sau a unor conglo-
merate din eritrocite, trombocite si leuocite de diverse forme si
dimensiuni, care stationeaza si obtureaza vasele sanguine. Desi
agregarea $i aglutinarea intravasculard a elementelor figurate se
cunoaste de mult timp (Haller, 1754; Lister, 1858), fenomenul in
cauza pentru prima data a fost studiat, argumentat si denumit de
Knisely (1941). Mai tarziu Bloch (1956) a descris zece criterii
de diferentiere a hemocirculatiei normale de fenomenul sludge,
dar cele mai importante sunt alipirea eritrocitelor, trombocitelor
st leucocitelor, cresterea vascozitatii, ceea ce reduce considerabil
perfuzia sangelui prin capilare. Sludge-ul se deosebeste de staza
capilari prin faptul ci agregarea eritrocitelor are loc nu numai in
capilare, dar §i in vase de diferit calibru, inclusiv vene si artere.
Clinic acest fenomen se manifesta prin cresterea vitezei de sedi-
mentare a hematiilor.
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Sludge-ul poate fi cauzat de tulburdri ale hemodinamicii
centrale sau regionale (insuficientd cardiacd, staza venoasa, 1s-
chemie); cresterea vascozitatii sangelui (hemoconcentratie, hi-
perproteinemie, policitemie); hipo- sau hipertermii, arsuri sau
degeraturi; intoxicatii cu arseniu, cadmiu, eter, cloroform; em-
bolie gazoasa sau lipidica; diverse forme de soc, oligurie, insufi-
cientd vasculard acutd; afectiunile insotite de cresterea continu-
tului de fibrinogen si globuline, concomitent cu scaderea conti-
nutului de albumine (macroglobulinemie, diabet zaharat, boala
ischemicd a cordului). Sludge-ul poate fi modelat prin adminis-
trarea intravenoasd a substantelor macromoleculare (dextran,
proteine denaturate, metilceluloza), ADP, ATP, alcool etilic,
trombina, serotonina, noradrenalina, bradikinina s.a. in functie
de caracterul sau sludge-ul poate fi reversibil, daca a avut loc
numai agregarea $i ireversibil, daca a avut loc si aglutinarea ce-
lulelor.

Dupa dimensiunile agregatelor, conturul acestora si densita-
tea eritrocitelor din ele se deosebesc urmatoarele tipuri de slud-
ge:

a) clasic — agregatele au dimensiuni mari, contur neregulat
si densitate inaltd a eritrocitelor; se dezvoltd in cazul unui obsta-
col in calea sangelui;

b) dextranic — agregatele au dimensiuni variate, contur ro-
tund, densitate inalta a eritrocitelor; se dezvolta la administrarea
intravenoasa a dextranului macromolecular (500000 si mai
mult);

¢) amorf — cantitate enorma de agregate marunte in forma
de granule constituite din cateva eritrocite; apare la administra-
rea intravenoasa a alcoolului etilic, ADP, ATP, trombinel, sero-
toninei, noradrenalinei.

In diverse forme de sludge dimensiunile agregatelor variazi
de la 10x10 pana la 100x200 p. Procesul de formare intravas-
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culara a agregatelor poate avea un caracter local sau generalizat
si decurge intr-o anumitd consecutivitate. Initial in capilare si
venule se formeaza agregate din trombocite si chilomicroni, care
se fixeaza de peretele vascular sau sunt vehiculate cu torentul
sanguin in alte regiuni, unde provoaca noi focare de agregare.
Ulterior procesul de agregare implica si eritrocitele, formandu-
se agregate eritrocitare in venule, iar mai apoi $i in arteriole,
ceea ce diminueaza viteza de circulatie a sangelui $1 agraveaza
microcirculatia. Cu timpul procesul poate avea o tendintd spre
agravare sau spre rezolutie.

Patogenia agregarii intravasculare a eritrocitelor se explica
prin: activarea celulelor si cliberarea substantelor cu actiune
proagreganta puternica (ADP, tromboxanul, chinine, histamina);
micgorarea sarcinii negative de pe suprafata externa a elemente-
lor figurate ale sangelui datorita excesului de cationi de potasiu,
calciu, magneziu eliberati din celulele lezate sau in cazul creste-
rii concentratiei macromoleculelor proteice ale plasmei si inte-
ractiunea aminogrupelor acestora cu membrana eritrocitara. In
plus, adsorbtia miceliului proteic pe suprafata eritrocitelor deter-
mind sedimentarea acestora si favorizeaza procesul de adeziune,
agregare si aglutinare a eritrocitelor.

Sludge-ul localizat antreneaza dereglari circulatorii regiona-
le (staza, ischemie, necrozi). In consecinta scade gradul de per-
fuzie a capilarelor, prin care circula numai plasma, ceea ce pro-
voacd imbibitia s1 descuamarea endoteliului microvascular, fe-
nomen agravat si de reactia acida a mediului, acumularea rezi-
duurilor metabolice, substantelor biologic active (serotonina, hi-
stamina s.a.) eliberate prin degranularea bazofilelor tisulare din
tesuturile adiacente. Cresterea permeabilitdtii vasculare si extra-
vazarea partii lichide a sangelui contribuie §i mai mult la mari-
rea vascozitatii sangelui, micsorarea vitezei de circulatie si agra-
varea fenomenului de sludge. Pe fundalul acestor modificiri se
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