Fig. 160. Infarct miocardic. Sectorul de
necroza (sus) este delimitat de miocardul
intact (jos) printr-o zond de inflamatie
defensiva.

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

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

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

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

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

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

CARDIOSCLEROZA

Cardioscleroza ca manifestare a cardiopatici ischemice cronice poate fi difuzd
microfocald de genezi ateroscleroticd sau macrofocald postinfarct, in baza céreia se
dezvolta anevrismul cardiac cronic (modificéri postinfarct).
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Fig. 161. Infarct miocardic, ruptura cordului (e aritati prin sigeti).
Fig. 162, Tamponada cavitatii pericardului in ruptura cordului pe bazi de infarct.
Cavitatea pericardului e umpluta cu sdnge.

Anevrismul cardiac crowic (fig.163, p.297) este, de obicei, consecinta infarctului
vast transmural, cdnd fesutul conjunctiv cicatriceal, ce substituie infarctul, devine
perete al inimii. Acesta se efileazi §i sub presiunea singelui se bombeaza, forménd
sacul anevrismal, umplut cu mase trombotice stratificate. Anevrismul cronic induce
insuficienta cardiaca cronica (in cord permanent se afld singe “restant”), complicatii
tromboembolice si rupturi ale peretelui anevrismului cu tamponada cavititii
pericardului. Aceste complicatii sunt cele mai frecvente cauze de deces in cardiopatia
ischemicd cronicd. Vom refine, ci bolnavul cu cardiopatie ischemicd cronicid este

permanent periclitat de un eventual infarct repetat cu toate complicafiile posibile in
astfel de cazuri.

AFECTIUNILE CEREBROVASCULARE

Afectiunile cerebrovasculare se caracterizeazd prin tulburdri acute ale circulatiei
cerebrale, care se dezvoltd pe fondul aterosclerozei i bolii hipertensive. Sunt
manifestdri cerebrale ale aterosclerozei si bolii hipertensive, mai rar - a
hipertensiunilor simptomatice.
~ In calitate de grup de boli de sine stititoare afectiunile cerebrovasculare au fost
desemnate, ca §i cardlopatla lschemlca, in legdturd cu lmportan;a lor sociala. in
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Fig. 163. Anevrism
cardiac cronic.

tarile economic dezvoltate aceste afectiuni dupd morbiditate si letalitate “au ajuns”
cardiopatia ischemica.

Etiologia si patogenia. Totul, ce s-a spus despre etiologia §i patogenia cardiopatiel
ischemice (vezi), € acceptabil §i pentru afectiunile cerebrovasculare. Locul central
printre cauzele tulburarilor acute ale circulatiei cerebrale il ocupa spasmul, tromboza §i
tromboembolia arterelor cerebrale si precerebrale (carotide si vertebrale). O
importantd deosebitd are supraincordarea psihoemotionald, care duce la tulburdri
angioneurotice.

Clasificarea. Printre tulburarile acute ale circulafiei cerebrale, ce stau la baza
afectiunilor cerebrovasculare, se disting ischemia cerebrala tranzitorie §i ictusul. Jctus
(din lat. in (~) sultare - a sari) se numeste dereglarea locald a circulatier cerebrale, care
se dezvoltd acut (subit), insotita de alterarea substantei cerebrale si tulburarea functiel
encefalului. Se deosebeste: 1) ictus hemoragic, reprezentat printr-un hematom sau
infiltratie hemoragici a substantei cerebrale; de el aparine si hemoragia subarah-
noidiand; 2) ictus ischemic, expresia morfologicd a cérui este infarctul (ischemic,
hemoragic, mixt). -

Anatomia patologicd. Morfologia ischemiei cerebrale tranzitorii ¢ reprezentata de
tulburiri vasculare (spasmul arteriolelor, infiltraia plasmatica a peretilor lor, edemul
perivascular §i mici hemoragii solitare) si modificéri focale ale tesutului cerebral
(edem, modificdri distrofice ale unor grupe de celule). Aceste modificari sunt
reversibile; pe locul fostelor hemoragii mici se pot decela depuneri perivasculare de
hemosiderind. La formarea hematomului cerebral, intilnit in 85% din cazurile de ictus
hemoragic, se constatd o alterare exprimatd a perefilor arteriolelor si arterelor de ca-
libru mic cu formarea microanevrismelor §i ruptura peretilor lor. Pe locul hemoragiei
tesutul encefalului se distruge, se formeaza cavitatea umpluti cu cheaguri de sdnge si
tesut cerebral ramolit (ramolisment cerebral rogu). Hemoragia se localizeaza de cele
mai multe ori in nucleii subcorticali ai encefalului (talamus, capsula interna) si in
cerebel. Dimensiunile ei pot fi diverse: uneori ea ocupd toatdi masa nucleelor
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Fig. 164. Hemoragie cerebrald cu bregi in ventriculii laterali (ictus hemoragic).
subcorticali, singele patrunde in ventriculii laterali, Il si IV ai encefalului, infiltrindu-
se in regiunea lui bazala (fig.164). Ictusul cu bresi in ventriculii cerebrali totdeauna se
soldeazd cu moartea. Dacid bolnavul cu ictus supravietuieste, atunci la periferia
hemoragiei in tesutul cerebral apar numerosi siderofagi, corpi granulosi, celule gliale
si cheagurile de sange se resorb. Pe locui hematomului se formeaza un chist cu pereti
ruginii si confinut brun. La bolnavii care au suferit timp indelungat de forma cerebrala
a bolii hipertensive gi decedati de ictus, de rind cu hemoragii recente se depisteaza
adesea chisturi ca o secheld a hemoragiilor precedente.

La infiltratia hemoragicd a substantei cerebrale ca o varanti a ictusului
hemoragic se depisteaza focare de hemoragii mici confluente. in substanfa cerebrala
imbibatd cu sdnge se pun in evidentd celule nervoase cu modificiri necrobiotice
Hemoragii de tipul infiltratiei hemoragice se intilnesc, de obicel, in talamus si puntea
tui Varoli §i, de reguli, nu apar in cortexul cerebral s1in cerebel.

Infarctul cerebral ischemic, format in tromboza arterelor cerebrale sau precerebrale
modificate aterosclerotic, are o localizare diversi. Ea este cea mai frecvents (75% de
cazuri) manifestare a ictusului ischemic. Infarctul ischemic are aspectul unui focar de
ramolisment cenugiu al encefalului. La examen mICTOscopic printre masele necrotice se
pot depista neuroni necrozafi.

Infarctul cerebral hemoragic in aparenti aminteste un focar de infiltratie
hemoragic, insd mecanismul dezvoltirii lui este altul: mai intdi se dezvoltd ischemia
fesutului cerebral, §i apoi hemoragiile in tesutul ischemiat. Infarctul hemoragic se
intilneste mai des in scoarta cerebrald, mai rar in nucleii subcorticali.

In infarctul mixt, care se produce totdeauna in substanfa cenusie a encefalului, se
pot decela portiuni de infarct atit ischemic, cét si hemoragic. Pe locul infarctelor
cerebrale, ca si a hematomului, se formeazi chisturi, totodati peretii chistului rezultat
din infarctul hemoragic contine acumuliri de hemosiderind (“chist ruginiu”).
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Complicatiile ictusurilor (hemoragiilor si infarctelor cerebrale), ca si ale sechelelor
lor (chisturilor cerebrale), sunt paraliziile. Ictusurile cerebrale sunt deseori cauza
decesului bolnavilor de ateroscleroza si boald hipertensiva.

CARDIOMIOPATIILE

Cardiomiopatiile (din grec. kardia — cord, myos — muschi, pathos — boald) sunt un
grup de afectiuni, caracterizate prin modificdri distrofice primare ale miocardului.
Acest grup include diferite maladii de genezd necoronard (cardiomiopatii necoro-
narogene) §i nereumatice (cardiomiopatii nereumatogene), diverse dupd etiologie si
patogenie, dar clinic asemdnitoare. Principala manifestare clinicd a cardiomiopatiei
esteinsuficienta functiei .contractile amiocardului in legiturd cu
distrofia lui.

Clasificarea. Cardiomiopatiile se impart in primare (idiopatice) i secundare.

Printre cele primare (idiopatice) se distinge cardiomiopatia: 1) hipertroficd
(constrictivd);, 2) prin dilatatie (congestivd); 3) restrictivd (fibroza endomiocardica).
Cardiomiopatiile secundare se intilnesc in: 1) intoxicatii (alcool, etilenglicol, sarurile
metalelor grele, uremie §.a.); 2) infectii (infectii virale, tifosuri, tripanosomiaza — boala
Chagas, trichineloza s.a.); 3) bolile metabolice cu caracter ereditar (tezaurismoze-
amiloidoza cardiopaticd, glicogenoza) si dobéandite (guta, tireotoxicoza, hiperpara-
tiroidia, amiloidoza primard, avitaminoza, deregldrile steroido-electrolitice), 4) bolile
aparatului digestiv (sindromul de malabsorbfie, pancreatita, ciroza hepatici s.a.).

CARDIOMIOPATIILE PRIMARE (IDIOPATICE)

1. Cardiomiopatia h:perrroﬁ cd (constrictivd) are caracter ereditar. Dintre ipote-
zele morfologice sediscutd urmitoarele: 1) contractibilitatea sporitd,
conditionatd probabil de cresterea sensibilitdfii fafd de catecolamine, duce la
deteriorarea cardiomiocitelor, fibrozd i hipertrofia miocardului contractil, 2)
contractibilitatea sporitd in perioada embrionard (faza prenatald) duce la dezvoltarea
hiperplaziei cardiomiocitelor in anumite sectoare ale miocardului; predominant in
septul interventricular, Hiperplazia cardiomiocitelor este substituitd in faza postnatala
prin hipertrofia evolutivi a miocardului; 3) patologia primard a colagenului cu
dereglarea scheletului fibros al miocardului duce la dezorganizarea miofibrilelor.

Cardiomiopatia hipertrofica se poate manifesta prin doud forme: difuzd (hipertrofia
idiopaticd a miocardului) sau locald (stenoza hipertroficd idiopaticd subaorticd). in
prima formd se observd ingrosarea difuzi a miocardului ventriculului sting si a
septului interventricular, sectoarele drepte ale inimii se hipertrofiazi rar, dimensiunile
cavitéfilor cordului sunt normale sau micsorate. La examen microscopic se relevd o
amplasare haotica a cardiomiocitelor, mai cu seam in septul interventricular. in forma
a doua, locald, hipertrofia miocardului ocupd in principal sectoarele superioare ale
ventriculului stdng, ceea ce duce la stenoza subaortica (stenozi musculard subaorticd).
In formele difuza si locald aparatul valvular al cordului §i arterele coronare sunt
intacte.

2. Cardiomiopatia prin dilatatie (congestivd) s¢ pune pe scama miocarditei virale
(indeosebi a virusului Coxsackie). Se presupune cd dezvoltarea acestei forme de
cardiomiopatie este favorizatd de acfiunea combinaté a virusului §i a alcoolului.
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Pentru cardiomiopatia prin dilatafie e caracteristicd dilatarea considerabild a
cavititilor cordului, muschiul ciruia poate fi intr-o misurd sau alta hipertrofiat. Inima
capati forma sfericd, masa ei creste, mai cu seamd pe contul ventriculului sting.
Miocardul e flasc, opac, stribdtut de straturi intermediare albicioase, fiind
caracteristicd alternarea cardiomiocitelor hipertrofiate si atrofice. Aparatul valvular si
arterele coronare ale inimii nu sunt modificate. In cavititile cordului adesea apar

_ trombi.

3. Cardiomiopatia restrictiva este considerati de unii autori drept consecintd a
endocarditei parietale Loffler (vezi); aceastd opinie nu este suficient argumentata. in
forma datd de cardiomiopatie primara se pune in evidenta fibroza difuza sau in focar a
endocardului ventriculului stdng, mai rar a celui drept; uneori in proces este antrenata
cuspida posterioard a valvulei mitrale. Se intdinesc frecvent trombi parietali cu
organizarea lor ulterioar. ingrosarea endocardului, uneori foarte pronuntata (pana la 3-
5 cm), duce la micsorarea (obliterarea) cavititilor cordului.

CARDIOMIOPATIILE SECUNDARE

Manifestarile morfologice ale cardiomiopatiilor secundare sunt destul de polimorfe
in legaturd cu diversitatea cauzelor lor. Totusi, la baza cardiomiopatiilor secundare
indiferent de factorii etiologici se afld distrofia cardiomiocitelor. Cardiomiopatia
alcoolicd este de cea mai mare important printre cardiomiopatiile secundare.

Patogenia cardiomiopatiei alcoolice e legatd in primul rdnd de proprietatile
biologice ale alcoolului — actiunea lui toxica directd asupra cardiomiocitelor, precum gi
influenta metabolitului etanolului - acetaldehider. Este de asemenea incontestabild
importanta tulburarilor vasculare si a hipoxiei legaie de ele, actiunilor nocive asupra
miocardului a catecolaminelor.

Modificdrile morfologice alecordului se reduc la hipertrofia
moderatd a miocardului, dilatarea cavitafilor cordului cu trombi parietali. Miocardul ¢
flasc, cu aspect argilos, uneori cu mici cicatrice. Arterele coronare sunt intacte, se pot
decela pete si bandelete lipidice pe intimi, modificiri aterosclerotice manifeste lipsesc.
La examen microscopic se observa combinarea distrofiei (hidropice §i grase), atrofiei
si hipertrofiei cardiomiocitelor, se intdlnesc microfocare de liza a cardiomiocitelor si
de scleroza. Sectoarele lezate ale miocardului alterneazd cu cele nemodificate. La
examenul electronomicroscopic al bioptatelor din cord se constatd largirea chisticd a
refelei sacroplasmatice si a sistemului-T al cardiomiocitelor, fenomene caracteristice
cardiomiopatiei alcoolice.

Conseccintele cardiomiopatiei alcoolice sunt moartea subitd (fibrilatia
ventriculard) sau insuficienta cardiacd cronica, sindromul tromboembolic.

Complicatiile cardiomiopatiilor se exprimd, de obicei, prin insuficienta
cardiovasculard cronicd sau sindromul tromboembolic in legdturd cu prezenta trombi-
lor in cavitatile cordului.

VASCULITELE

Vasculitele sunt afectiuni caracterizate prin inflamatia i deseori necroza adifionald

a peretelui vascular. Ele pot avea caracter local sau de sistem. Vasculitele locale se

dezvoltd, de obicel, in focarele de inflamatie ca urmare a trecerii procesului pe peretele

vascular din tesuturile circumiacente (de exemplu, vasculita pio-necrotica in caz de

flegmon). Pentru vasculitele de sistem, care pot fi baza unor boli de sine stititoare
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(vasculite primare) sau o manifestare a unei oarecare boli (vasculite secundare), ¢
caracteristicd leziunea generalizata a vaselor.

VASCULITELE DE SISTEM

Dintre vasculite in patologia omului importantd primordiald au vasculitele de
sistem. Drept criteriu pentruevaluarea lor morfologica servesc: 1) tipul
reactiei inflamatorii, care determini caracterul vasculitei; 2) profunzimea leziunii
peretelui vascular; 3) topografia si gradul de rispandire a modificarilor in aparatul
circulator; 4) caracterul patologiei organice legate de afectarea vaselor.

In functiede tipulreactiei inflamatorii, predominarea modificirifor
alterativ-exsudative sau productive deosebim vasculite necrotice (distructive),
distructiv-productive, productive, evidentiindu-se cele granulomatoase. Tinand cont de
profunzimea leziunii peretelui vascular, adica de antrenarea in
procesul inflamator a intimei, mediei §i adventitiei, se distinge endovasculita,
mezovasculita §i perivasculita, iar In caz de combinare a leziunilor tunicilor -
endomezovasculita i panvasculita. Majoritatea covarsitoare a vasculitelor de sistem se
caracterizeaza prin lezarea tuturor tunicilor peretelui vascular cu evolutie in scleroza si
calcinozi, ceea ce in unele cazuri duce la stenoza pronuntata a lumenului, chiar pana la
obliterarea lui, in altele — la dezvoltarea anevrismului.

Topografia si gradul de raspandire a modificarilor
in aparatul circulator 1Invasculitele de sistem sunt cele mai variate - in
proces pot fi antrenate vasele de orice calibru gi tip: aorta (aortild). artereic (arterite).
arteriolele  (arteriolite), capilarele (capilarite), venele (flebife),vasele limfatice
(limfangite). Insd in diverse tipuri de vasculiti se afecteaza predominant vasele de
anumit calibru: aorta si ramificatiile ei principale, arterele de calibru mare, mediu §i
mic (de tip elasto-muscular §i muscular), arterele mici si vasele patului microcirculator,
venele.

Modificarile din organe si tesuturi indusede dezvoltarea
vasculitei au un caracter secundar gi sunt reprezentate de infarcte, scleroza macrofocala
postinfarct i microfocald ischemicd, atrofia elementelor parenchimatoase, gangrena,
hemoragii. %n afard de cele locale se pot observa si modificiri generale, legate de
inflamafia vasului care alimenteazi un organ sau altul. Astfel, antrenarea in proces a
arterelor renale duce la dezvoltarea hipertensiunii renale, a vaselor pulmonare - la
hipertensiunea micii circulatii §i simptomele insuficientei cardio-pulmonare, a vaselor
pielii - la diateza hemoragica.

Etiologia si patogenia. Etiologia majoritatii covérsitoare a vasculitelor primare de
sistem nu este cunoscutd. Patogenia vasculitelor de sistem (atit primare, cét si
secundare) e legatd de reactiile imune de hipersensibilitate, care apar la diversi
antigeni. In functie de predominarea unui sau altui mecanism de hipersensibilitate
vasculitele de sistem se impart in trei grupe: 1) vasculitele de hipersensibilitate de tip
imediat; 2) vasculitele de hipersensibilitate de tip intdrziat; 3) vasculitele de
hipersensibilitate de tip mixt. Daci rolul principal revine hipersensibilititii de tip
imediat (leziunea imunocomplexd a peretelui vascular), atunci predomind procesele
alterative (modificari fibrinoide, pana la necrozi) si exsudative (infiltrarea peretelui cu
leucocite polimorfonucleare, macrofagi), se dezvolta vasculitele distructive (necrotice),
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mai frecvent arterite necrotice (periarterita nodoasd, sindromul Wegener, granulo-
matoza alergicd, vasculitele in afectiunile reumatice, “angeitele de hipersensibilitate
sporitd”). La predominarea hipersensibilitdfii de tip intdrziat rolul central revine
reactiilor celulare sub formd de infiltrate limfohistiocitare i formérii granuloamelor.
Apar vasculitele productive, inclusiv arteritele granulomatoase (boala Takayasu, boala
Horton). Vasculitele, condifionate de hipersensibilitatea de tip imediat i caracterizate
prin modificari distructive, evolueaza de obicei acut, iar vasculitele condifionate de
hipersensibilitatea de tip intirziat i mixt, care au un caracter productiv, granulomatos
— subacut §i cronic.

Clasificarea vasculitelor de sistem se face in baza urmatoarelor criterii [Serov
V.V, Kogan AE., 1982]: etiologia, patogenia, apartenenta nozologicd, caracterul
predominant i gradul de rispandire a reactiei inflamatorii, tipul morfologic al vaselor
lezate, localizarea preponderentd, care condifioneazd afectarea anumitor organe
(patologia organicd); tabloul clinic al maladiei. Totodata trebuie respectat principiul
nozologic, in baza caruia vasculitele se impart in primare §i secundare.

CLASIFICAREA VASCULITELOR DE SISTEM
[dupd Serov V.V. si Kogan E.A., 1982]

A. VASCULITE PRIMARE

I. Cu afectarea predominantd a aortei §i a ramificatiilor ei principale §i reactie
gigantocelulard granulomatcasd: acrtoarterita nespecifica (boala Takayasu), arterita
temporald (boala Horton).

II. Cu afectarea predominantd a arterelor de calibru mediu si mic §i reactie
distructiv-productiva: 1) periarterita nodoasd, 2) granulomatoza alergica; 3) vasculita
necrozanta de sistem; 4) granulomatoza Wegener; 5) sindromul limfatic cu lezarea
pielii g1 a mucoaselor.

M. Cu afectarea predominantd a arterelor de calibru mic, vaselor sistemului
microcirculator §i a venelor: trombangeita obliteranta (boald Burger).

IV. Cu afectarea arterelor de divers calibru — forma mixti (inclasificabil).

B. VASCULITE SECUNDARE

V. In bolile infectioase: 1) sifilitice; 2) tuberculcase; 3) rickettsioase, inclusiv de
tifos exantematic; 4) septice; 5) altele.

VL In afectiunile de sistem ale tesutului conjunctiv: 1) reumatice; 2) reumatoide;
3) lupice.

VII. Vasculite “de hipersensibilitate” in: 1) boala serului; 2) purpura Schonlein -
Henoch; 3) crioglobulinemia mixtd esentiald; 4) neoformatiunile maligne.

Printre vasculitele primare de sistem cele mai importantc sunt aortoarterita,
periarterita nodoasa, granulomatoza Wegener si trombangeita obliterantd. Vasculitele

secundare de sistem sunt descrise in capitolele, consacrate bolilor infectioase si
reumatice. ;

Aortoarterita nespecifici
La baza aortoarteritei nespecifice (boala Takayasu) sti inflamatia arterelor de tip

elastic - aortei §i portiunilor proximale ale ramificatiilor ei, trunchiului arterei
pulmonare.
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Fig. 165. Aortoarteritd nespecifica.
a - aorta, ingrosarea considerabild a peretelui §i ocluzia lumenului, b - stenoza porfiunii descendente a
aortei toracice, stenoza trunchiului celiac §i a ambelor artere renale, ociuzia arterei mezenterice supericare
(aortografie, preparatul lui A.V.Pokrovski).

Etiologia §i patogenia. Etiologia nu este elucidati, insd se observa legdtura cu
diferite boli infectioase (rickettsioze, reumatism). Joacd rol de asemenea noxele
profesionale (intoxicarea cu pesticide, compugii plumbului, aerosoli de sudare).
Patogenia se pune pe seama mecanismelor imunopatelogice.

Anatomia patologici. Leziunea se localizeazi mai ales in regiunea arcului aortei §i
a arterelor brahiocefalice (74 %), mai rar in aorta abdominal (42 %) si toracica (18%),
in regiunea bifurcatiei (18 %) si in partea ascendent a arcului (9 %). In proces pot fi
antrenate orice ramificafii ale aortei inclusiv §i arterele coronare ale inimii. La
generalizarea procesului modificdrile inflamatorii se pun in evidentd si in peretii
 arterelor de calibru mai mic. Vasele au un aspect caracteristic: peretii sunt ingrosati,

rigizi, constituifi din tesut albicios. Intima poate avea ingrosdri ce stenozeazi lumenul,
in care se depisteazi trombi parietali sau obliteranti (fig. 165). In adventifie si fesutul
‘perivascular sunt pronunate fenomenele de scleroza, se intdlnesc bombdri anevrismale
ale peretelui. Leziunea poate fi segmentars sau difuzd. fn funcfiede tabloul ma-
croscopic se distinge varianta stenozantd, anevrismald si deformantd de
‘aortoarteritd nespecifici.

~ Microscopic se constatd leziunea tuturor straturilor peretetui vascular-
panarteritd cu reactie gigantocelulard. Se observd o succesiune a fazelor reactiei
inflamatorii, care finalizeaz3 prin sclerozarea peretelui vascular, ceea ce¢ permite
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Fig. 166. Periarteritd nodoasa.

de a delimita stadiile aortoarteritei
nespecifice. Stadiul (acut) pre-
coce secaracterizeazd prin distructia
limitantei elastice interne ¢i infiltrarea
tuturor straturilor peretelui cu celule
limfoide i plasmatice; celulele gigante se
intdlnesc rar. Intima este ingrosatd pe
contul proliferdrii endoteliului s a
trombilor parietali. Cele mai pronuntate
modificari se evidentiazd in medie §i
advcntigie‘in stadiul (subacut)
tardiv modificirile descrise sunt
substituite de reactia productivd  cu
formarea granuloamelor din macrofagi.
celule epitelioide, gigante §i plasmatice,
limfocite. In stadiul (sclerotic)
final se dezvoltd scleroza peretelui vascular, in care se vid rimdsite ale limitantei
clastice interne. Se relevd organizarea maselor trombotice, vascularizafia mediei si
stenoza lumenului, pand la obliterarea lui completa.

Periarterita nodoasa

Periarterita nodoasd (sinonime: periarterita nodoasd clasicd, boala Kussmaul-
Meyer) este o boald reumatica, caracterizatd prin leziunea de sistem a fesutului
conjunctiv al arterelor predominant de calibru mediu $i mic.

Etiologia si patogenia. Etiologia bolii nu este cunoscuti. In patogenie rolul pri-
mordial il joacd mecanismul imunocomplex de afectare a peretelui vascular, finalizat
prin necroza fibrinoida.

Anatomia patologicd. Dintre arterele de calibru mic §i mediu cel mai des se
afecteaza artercle renale (90-100%), arterele coronare ale inimii (88-90 %),
mezenterice (57-60 %), arterele ficatului si encefalului (46 %). Mai rar se constata
arterite ale musculaturii striate, stomacului, pancreasului, suprarenalelor, nervilor
periferici. Uneori in proces sunt antrenate arterele de calibru mare (carotide, subclavi-
culare, iliace, femurale).

La baza bolii std vasculita, inflamatia peretelui arterial manifestindu-se in acest caz
prin substituirea consecutiva a modificdrilor alterative (necroza fibrinoida segmentard
sau circulard a mediei) prin reactii celulare exsudative si proliferative in adventitie.
Inflamatia finalizeaza prin sclerozd cu formarea unor ingrosari nodulare ale peretelui
arterial (periarterita nodoas3, fig.166). In functie de faza procesului, depistatid de
morfolog, in periarterita nodoasa se distinge vasculita distructiva, distructiv-productivi
st productivd. '

Evolutia perarteritei nodoase poate fi acutd, subacuta si cronici ondulanti, ceea ce
determini caracterul divers al modificarilor organice. In evolutia acutd si sub-
acutd in organele interne apar focare de ischemie, infarcte, hemoragii: in evolutia
cronica ondulanta- modificdri sclerotice in combinatie cu cele distrofico-
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necrotice §i hemoragice, ceea ce duce la insuficienta functionald a unor sau altor
organe si sisteme. In rinichi adesea se dezvolti glomerulonefrita subacutd
(productiva extracapilard) sau cronicd (mezangiald), care duce la nefrosclerczi si la
insuficientd renala progresiva.

Granulomatoza Wegener

Granulomatoza Wegener este o vasculitd necrozanta de sistem cu granulomatoza si
afectarea preponderentd a arterelor §i venelor de calibru mediu §i mic, precum §i a
vaselor patului microcirculator al cailor respiratorii, plamanilor si rinichilor.

Etiologia si patogenia. Dezvoltarea bolii este pusa pe seama unui antigen ipotetic,
natura cdruia incd nu e stabilitd. Se presupune cé ar avea importantd agentii microbieni
s virali, precum si preparatele medicamentoase, care dispun de proprietdti antigenice si
haptenice. Factori declansatori pot fi suprardcirea, insolatia, vaccinarea, care adesea
precedeazd debutul afectiunii. Patogenia ¢ strins legatd de mecanismele imunologice,
totodatd existd argumente in favoarea genezei imunocomplexe a leziunilor vasculare.

Anatomia patologicid. Baza morfologicd a bolii o constituie: 1) vasculita
necrozantd de sistem cu reactie granulomatoasd; 2) granulomatoza necrozantd
predominantd a cailor respiratorii superioare cu antrenarea ulterioard in proces a
traheei, bronhiilor si tesutului pulmonar, 3) glomerulonefrita.

Modificarile vasculare in granulomatoza Wegener sunt constituite din trei faze:
alterativd (necrotica), exudativa §i productiva cu o reactie granulomatoasd pronuntata.
In consecintd apare scleroza st hialinoza vaselor cu dezvoltarea anevrismelor cronice
sau stenozei, pand la obliterarea completi a lumenului. [n arterele de calibru mediu (de
tip muscular) mai frecvent se pune in evidentd endarterita, in arterele de calibru mic~
panarterita. Permanent se afecteazd vasele patului microcirculator, s¢ dezvoltd

eriolite, capilarite si flebite productive si distructiv-productive, Tocmai afectarea
acestor vase sti la baza formarii granuloamelor, care se contopesc, generand campun
de tesut granulomatos, supus necrozei.

Granulomatoza necrozantd la inceput se depisteazd in regiunea cdilor respiratorii
superioare, fiind insotitd de tabloul ﬁnofaringitei deformarii in formd de sa a nasului,
highmoritei, frontitei, etmoiditei, anginei, stomatitei, laringitei, otitei. Patognomonic
este inflamatia purulentd cu formarea ulceratiilor §i hemoragiilor. [n unele cazuri
aceste simptome sunt unica manifestare a afectiunii ~-forma localizata de
granulomatozd Wegener. In caz de progresare se dezvoltd forma generaliza-
t 4 in care granulomatoza necrozantd se depisteaza in trahee, bronhii, tesutul
pulmonar, unde se¢ dezvolta procese ulcero-necrotice, focare de bronhopneumonie. In
afara de cile respiratorii, granuloamele se pot depista de asemenea in rinichi, piele,
fesuturile articulatiilor, ficat, splind, cord si alte organe. Leziunile granulomatoase
sfargesc prin dezvoltarea sclerozei si deformarea organelor.

Glomerulonefrita este un semn caracteristic al granulomatozei Wegener. Mai
frecvent este reprezentatd de forma mezangioproliferativa sau mezangiocapilard cu
necroza fibrinoidi a anselor capilare §i a arteriolelor glomerulare 1 cu reactie
extracapilard (formarea ° ‘semilunelor” caracteristice).

in majoritatea covérsitoare a cazurilor se observd combinarea leziunilor cdilor
respiratorii superioare, plamanilor si rinichilor.
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Trombangeita obliteranti

Trombangeita obliterantd (boala Winiwarter — Buerger) este o vasculitd de sistem,
in care leziunea predominantd a arterelor §i venelor de calibru mic ale extremitafilor
inferioare duce la ocluzia acestor vase.

Etiologia si patogenia. Cauzele bolii, ca si mecanismul dezvoltini ei, nu sunt
stabilite. Importan{d incontestabild are fumatul. Sunt afectati mai frecvent barbatii in
varstd de pana la 40 ani.

Anatomia patologicd. Predomind afectarea venelor extremitatilor inferioare, se
dezvoltd preponderent endo-, mezo- §i periflebita productiva, la care se asociazi
tromboza cu obliterarea lumenului vaselor. In arterele extremititilor inferioare, afectate
intr-o misurd mai micid in comparafie cu venele, se dezvoltd modificari similare -
endo-, mezo- si periarterita productivd. Vasele capata aspect de cordoane fibroase
groase cu Ingrosare segmentard a peretilor.

Se disting stadiile: acutd, subacutd §i cronici ale bolii. Pentru stadiul acut
€ caracteristicdi dezvoltarea trombovasculitei alterativ-exsudative §i  alterativ-
productive. La modificdrile alterative se asociazd infiltrarea peretelu1 vascular si a
tesutului perivascular cu leucocite polunmfonucleare ceea ce cauzeazd distrugerea
limitantei elastice interne, iar uneori si formarea microabceselor. in stadiul sub-
acut predomini reactia tisulara productivi. In perefii vaselor se pun in evidents
infiltrate limfohistiocitare, semne de vascularizare excesiva §i de organizare precoce a
trombilor. Deosebit de tipicd este formarea granuloamelor, care se depisteaza, de
obicei, in medie gi in jurul fragmentelor necrozate ale timitantei elastice interne, cét si
in masele trombotice. Granuloamele se aseamdnd cu oleogranuloamele sau cu
granuloamelc tuberculoase. In stadiul cronic predomind semnele de
organizare a trombilor, ceea ce duce la obliterarea completd a lumenului vasului.
Organizarea trombilor se poate insoti de canalizarea si petrificarea lor.

E posibild generalizarea trombangeitei cu antrenarea in proces a vaselor cordului si
encefalului, cea ce duce la dezvoltarea infarctelor.

Evolutia bolii ¢ cronici §i ondulants, in final adesea se complicd cu gangrena
extremitatilor.

AFECTIUNILE DE SISTEM ALE TESUTULUI CONJUNCTIV
(BOLILE REUMATICE)

Afectiunile de sistem ale tesutului conjunctiv in prezent sunt numite boli reumatice.
Pénd nu demult se numean boli de colagen (Klemperer P., 1942), ceea ce nu reflecta
esena lor. In bolile reumatice se afecteaza tot sistemul tesutului conjunctiv si aparatul
circulator in legdturd cu tulburarea homeostazei imunologice (boli ale fesutului
conjunctiv cu deregldri imune). Acest grup de afectiuni include reumatismul, artrita
reumatoidd, boala Behterev, lupusul eritematos diseminat, sclerodermia sistemica,
periarterita nodoasa, dermatomiozita.

Leziunea fesutului conjunctiv in bolile reumatice se manifestd sub formad de d ¢ z-
organizare evolutivd de sistem sie constituitd din 4 faze
intumescenta mucoida, modificdri fibrinoide, reactii celulare inflamatorii §i scleroza.
fnsa fiecare boald are particularitafile sale clinico-morfologice conditionate de
localizarea preponderentd a modificarilor intr-un anumit organ sau fesut. Evolutia este
cronicd §i ondulanta.

306




Etiologia  bolilor reumatice este studiatd insuficient. Cea mai mare atentie se
acordd infecftiei (virusul), factorilor genetici, caredeterminid
deregldrile homeostazei imunologice, influengei unui sirde factori fizici
(raceala, insolaia) sia medicamentelor (intolerantd medicamentoass).

Baza patogenici a bolilor reumatice o constituie reactiile imunopato-
10 g1ic e - reactiile de hipersensibilitate de tip imediat i tardiv.

REUMATISMUL

Reumatismul (boala Sokolski — Bouillaud) este o boald infecto-alergica cu afectarea
preponderentd a cordului §i vaselor, evolutie ondulanta, cu perioade de acutizare
(puseuri) si remisiune, Alternarea puseurilor si a remisiunilor se poate prelungi multe
luni §i chiar ani; uneori reumatismul capitd o evolufie latentd.

Etiologia. Este dovedit rolul streptococului hemolitic - B din grupul A in aparifia §i
dezvoltarea bolii, precum si a sensibilizarii organismului de cétre streptococ (recidivele
anginei). Prezima importants si factorii genetici si de varstd (reumatismul este o boald
poligenic mostenits).

Patogenia. In reumatism apare un rdspuns imun complex gi divers (reactii de
hipersensibilitate de tip imediat si tardiv) la mulfimea de antigeni ai streptococului.
Rolul principal se atribuie anticorpilor, care dau o reactie ncrucisatd cu antigenii
streptococului §i antigenii fesuturilor cordului, precum §i reactiilor imune celulare. Unii
fermenti ai streptococului exercitd o influentd proteoliticd asupra tesutului conjunctiv
si contribuie la scindarea complexelor glicozaminoglicanilor cu proteinele din
substanta fundamentald a tesutului conjunctiv. Ca rezultat al rdspunsului imun la
componentii streptococulut gi la produsele dezintegrérii tesuturilor proprii in singele
bolnavilor apare un spectru larg de anticorpi §i complexe imune, se creeazi premise
pentru dezvoltarea proceselor autoimune. Reumatismul capdtd caracter de boald
confinuu-recidivantd cu frasétur de autoagresivitate.

Morfogeneza. Baza structurald a reumatismului o constituie dezorganizarea
evolutivd de sistem a tesutului conjunctiv, lezarea vaselor, indeosebi a patului
microcirculator, si procesele imunopatologice. Toate aceste procese ating cel mai inalt
grad de manifestare in fesutul conjunctiv al cordului (substanta
fundamentald a endocardului valvular §i parietal §i intr-un grad mai mic a foifelor
pericardului), unde pot fi urmdirite toate fazele de dezorganizare ale fesutului
conjunctiv: intumescenfa mucoidd, modificérile fibrinoide, reactiile celulare inflama-
torii §i scleroza.

Intumescenta mucoida (fig. 30, plangd color) este o fazi de dezorganizare
superficiald si reversibild a tesutului conjunctiv §i se caracterizeazd printr-o reacfie
metacromaticd accentuatd pentru glicozaminoglicani (preponderent pentru acidul
hialuronic), precum si prin hidratarea substantei fundamentale.

Modificarile fibrinoide (intumescenta §i necroza) reprezinti o fazi de dezorganizare
profunda si ireversibild: in caz de asociere a intumescenfei mucoide se constatd
omogenizarea fibrelor colagene §i imbibarea lor cu proteine plasmatice, inclusiv §i cu
fibrind.

Reactiile celulare inflamatorii se manifestd prin formarea in primul rdnd a
granulomului reumatic specific. Constituirea granulomului incepe din momentul
modificdrilor fibrinoide §i se caracterizeazi initial prin acumularea in focarul leziunii
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Fig. 167. Granulom reumatic “florid”.

din tesutul conjunctiv a macrofagilor, care
se transformd in celule mari cu nucleele
hipercrome. Apoi aceste celule incep a se
orienta in jurul maselor de fibrinoid. In
citoplasma celulelor creste confinutul de
ARN si de granule de glicogen. Ulterior se
formeazd granulomul reumatic tipic cara-
cterizat prin amplasarea in palisadd sau in
formd de evantai a celulelor in jurul
maselor de fibrinoid, localizate in centru
(fig.167). Macrofagii iau parte activa la
resorbtia fibrinoidului, dispundnd de un
inalt potenfial fagocitar. Ei pot fixa
imunoglobulinele. Cranuloamele reumatice,
constituite din astfel de macrofagi mari, se
numesc ‘“floride” sau “mature” (vez
fig.167). Mai tarziu celulele granulomului
incep a se alungi, printre ele apar fibroblasti, masele fibrinoide devin tot mai putine —
se formeaza granulomul “ofilit” sau involutiv.

in consecinti fibroblagtii substituie celulele granulomului, in acesta apar fibre
agrentafine, iar apoi colagene, fibrinoidul se resoarbe complet; granulomul capdta
caracter cicatrizant. Ciclul de dezvoltare al granulomului constituie 3-4 luni.

In toate fazele de dezvoltare granuloamele reumatice sunt inconjurate de limfocite
si plasmocite. Probabil ci limfochinele eliminate de limfocite activeazd fibroblagtii,
ceea ce contribuie la fibroplazia granulomului. Procesul de morfogeneza a nodulului
reumatic a fost descris de Aschoff (1904) si mai tarzin mai detaliat de V.T.Talalaev
(1921), de aceea nodulul reumatic poartd denumirea de granulomul Aschoff-Talalaev.

Granuloamele reumatice se formeaza in {esutul conjunctiv al endocardului valvular
si parietal, al miocardului, epicardului, adventitiei vaselor. fntr-o formi redusi se
intilnesc in esutul conjunctiv periamigdalian, periarticular si intermuscular.

In afard de granuloame, in reumatism se observa reacfii celulare nespecifice, care
au un caracter difuz sau focal. Ele sunt reprezentate de infiltrate limfohistiocitare
interstitiale in organe. Reactii tisulare nespecifice sunt vasculitele din sistemul patului
microcirculator. Scleroza este faza finald de dezorganizare a tesutului conjunctiv. Ea
are caracter de sistem, fiind mai pronuntatd in inveligurile cordului, in peretii vaselor si
in membranele seroase. De cele mai multe ori scleroza in reumatism se dezvoltd in
urma proliferatiilor celulare §i a granuloamelor (scleroza secundard), in cazuri mai rare
~ datoritd modificarii fibrinoide a fesutului conjunctiv (hialinozd, “sclerozd primard”).

Anatomia patologici. Cele mai caracteristice modificiri in reumatism se dezvoltd
in cord §i vase. )

In cord modificiri distrofice si inflamatorii pronuntate se dezvoltd in tesutul
conjunctiv din toate straturile lui si miocardul contractil. Ele si determini tabloul
clinico-morfologic al bolii.
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Fig. 168. Endocarditi verucoasd acuti.
Fig. 169. Endocarditd verucoasa recurenta.

Endocardita - inflamatia endocardului - este una din manifestarile elocvente ale
reumatismului. Dupa localizare se distinge endocardita valvulard, cordald §i parietald.
Cele mai pronunfate modificdri se dezvoltd in cuspidele valvulei mitrale sau aortice.
Afectarea izolatd a valvulelor inimii drepte se observd foarte rar si doar in prezenta
endocarditei valvulelor inimi stingi.

In endocardita reumaticd se constatd modificari distrofice §i necrobiotice ale
endoteliului, intumescenid mucoidd si fibrinoidd, precum §1 necroza carcasel conjun-
ctive a endocardului, proliferarea celulard (granulomatoza) in grosimea endocarduiui i
trombogeneza pe suprafata lui. Combinarea acestor procese poate fi diferitd, ceea cc
permite de a deosebi cdteva forme de endocarditd. Se disting 4 forme de endocarditd
valvulard reumatica [A.I. Abrikosov, 1947]: 1) difuzi sau valvulitd; 2) verucoasd acuta,
3) fibroplastica; 4) verucoasd-recurenta.

Endocardita difuzd, sau valvulita (dupd V.T.Talalaev), se caracterizeazd prin
leziunea difuzi a cuspidelor valvulelor, dar fard modificarea endoteliului §i depozite
trombotice. Endocardita verucoasd acutd e insofitd de lezarea endoteliului gi formarea
pe marginea de contact a valvelor (pe locul leziunii endoteliului) a depozitelor
trombotice in formad de veruce (fig.168). Endocardita fibroplasticd se dezvoltd ca o
consecinti a acestor doud forme precedente de endocarditd in caz de predispozantd
‘deosebitd a procesului la fibrozd si cicatrizare. Endocardita verucoasd-recurentd se
-caracterizeazd prin dezorganizarea repetatd a fesutului conjunctiv al valvulelor,
modificarea endoteliului lor §i depozitari trombotice pe fondul sclerozei i a ingrogérii
cuspidelor (fig.169).Consecinte ale endocarditei sunt scleroza si hialinoza
docardului, ceea ce duce la ingrosarea lui §i deformarea valvulelor, adicd Ia
dezvoltarea viciului cardiac (vezi Valvulopatiile cardiace dobdndite).

Miocardita este inflamafia miocardului, intdlnitd permanent in reumatism. Se
disting 3 forme ale acesteia: 1) nodulard productivi (granulomatoasd), 2) exsudativa
interstitiald difuza; 3) exsudativa interstitiald de focar.
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Miocardita nodulard productivd (granulomatoasd) se caracterizeaza prin formarea
in tesutul conjunctiv perivascular al miocardului a granuloamelor reumatice
(miocarditd reumatismal3 specificd - vezi fig.167). Granuloamele, depistate numai prin
examen microscopic, sunt dispersate prin tot miocardul, cel mai mare numdr al lor
fiind intdlnit In auriculul atriului stdng, in septul interventricular §i in peretele posterior
al ventriculului sting. Granuloamele se afla la diferite stadii de dezvoltare.
Granuloamele “floride” (“mature™) se observa in perioada de puseu reumatic, granu-
loame “ofilite” sau “in curs de cicatrizare” — in perioada de remisiune. Miocardita
nodulard induce scleroza perivasculard, care se accentuiazi pe misura progresarii
reumatismului §1 poate duce la cardiosclerozi pronuntati.

Miocardita exsudativi interstitiald  difuzd descrisa de M.A Skvortov, se
caracterizeazd prin ecdem, hiperemia interstifiului miocardului §i infiltratia
considerabild a acestuia cu limfocite, histiocite, neutrofile si eozinofile. Granuloamele
reumatice se intdlnesc extrem de rar, din care cauzi se vorbeste despre miocardita
difuzd nespecificd. Cordul devine foarte flasc, cavitdtile lui se dilatd, capacitatea
contractild a miocardului in legaturd cu modificarile distrofice ce se dezvoltd in el se
deregleaza brusc. Aceastd formd de miocarditd reumatismald se Intdlneste in copilirie
si foarte repede se poate soida cu decompensare §i moartea bolnavului. in caz de
evolutie favorabild in miocard se dezvoltd cardioscleroza difuzd.

Miocardita exsudativd interstitialdl de focar se caracterizeazd printr-o infiltratie de
focar neinsemnati a miocardului cu limfocite, histiocite si neutrofile. Granuloame se
formeazd rar. Aceastd formi de miocarditi se observd in evolufia latentd a
reurnatismului.

in toate formele de reumatism s¢ intilnesc focare de alterare si necrobiozi a
celulelor musculare ale cordului. Astfel de modificdri ale miocardului contractil pot
deveni cauza decompensarii chiar §i in cazurile cu o activitate minimd a procesului
reumatic.

Pericardita are caracter seros, sero-fibrinos sau fibrinos si adesea sfirgeste cu
formarea aderentelor. E posibild obliterarea cavitafii pericardului si calcificarca
tesutului conjunctiv neoformat (cord “in cuirasd”).

in caz de combinare a endo- §i miocarditei avem carditd reumatismald, iar la
combinarea endo-, mio- §i pericarditei — pancarditd reumatismald.

Vasele de divers calibru, mai cu seamd ale patului microcirculator, sunt
antrenate permanent in procesul patologic. Apar vasculite reumatice - arterite,
arteriolite si capilarite. In artere §i arteriole apar modificari fibrinoide ale peretilor,
uneori fromboza. Capilarele se circumscriu cu mangoni din celule adventitiale in curs
de proliferare. Cea mai pronuntatd este proliferarea celulelor endoteliale, care se
descuameazd. Un asemenea tablou al endoteliozei reumatismale este caracteristic
pentru faza activd a bolii. Permiabilitatea capilarelor creste brusc. Vasculitele in
reumatism au caracter de sistem, adicd pot fi observate in toate organele §i fesuturile
(fig.170, p.311). Vasculita reumatismald induce scleroza vaselor (arterioscleroza,
arterioloscleroza, capilaroscleroza).

Afectarea articulafiilor - poliartrita —este considerati una din
‘manifestirile permanente ale reumatismului. Actualmente ea se intdlneste la 10-15%
din bolnavi. In cavitatea articulatici apare exsudat sero-fibrinos. Membrana sinoviald e
hiperemiatd, in faza acuta in ea se observa intumescenfd mucoidd, vasculite, prolifera-
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Fig. 170. Capilarita si arteriolita
encefalului in reumatism.

rea sinoviocitelor. Cartilajul articular de reguléd se pastreazi. Deformari de obicei nu au
loc. In tesuturile periarticulare, pe parcursul tendoanelor tesutul conjunctiv se poate
supune dezorganizarii cu reactie celulard granulomatoasd. Apar noduli mari, fenomen
caracteristic pentru forma nodoasd a reumatismului. Nodulii sunt constituiti dintr-un
focar de necrozd fibrinoidd, circumscris de un burelet din celule mari de tip
macrofagic. Cu timpul acesti noduli se resorb si pe locul lor raimén cicatrice mici.

Afectarea sistemului nervos sedezvoltiinlegdturicu vasculite-
le reumatismale (vezifig.170) si se poate manifesta prin modificari distrofice
din partea celulelor nervoase, focare de distructie a tesutului nervos gi hemoragii.
Modificarile de acest fel pot domina in tabloul clinic, ceea ce se observd mai frecvent
la copii - forma cerebrald a reumatismului (chorea minor).

in puseul reumatic se observd modificari inflamatorii din partea  inveliguri-
lor seroase (poliserozitd reumaticd), rinichil or (glomerulonefrita
reumatismald de focar sau difuzd), plamanilor cu afectarea vaselor §i a
interstifiului (pneumonie reumatismald), muschilor scheletali (reumatism
muscular), pielii sub formi de edem, vasculite, infiltraie celulara (eritem nodos).
glandelor endocrine, undese dezvoltd modificari distrofice si atrofice.

Inorganele sistemului imun seconstatd hiperplazia fesutului limfoid 1
transformare plasmocelulard, ceea ce reflectd starea de imunitate incordatd si
denaturati (autoimunizare) in reumatism,

Formele clinico-anatomice. In functic de predominarea manifestirilor clinico-
morfologice ale bolii se deosebesc (intr-o anumitd misura conditionat) urméatoarele
forme de reumatism descrise deja mai sus: 1) cardiovasculard; 2) poliarticulard; 3)
odoasi; 4) cerebrali.

_ Complicatiile reumatismului sunt legate de afectarea cordului. Endocardita poate
sfarsicu leziuni valvulare cardiace Endocardita verucoasi poate

eveni sursatromboem boliei vaselor mareicirculafi, din care cauzi
: infarcte in rinichi, splind, retind, focare de ramolisment in encefal, gangrena
xtremitdtilor etc. Dezorganizarea reumaticd a tesutului conjunctivducela sclero-
13, deosebit de pronuntatd in cord. O complicafie a reumatismuluipotfi procese-
e aderentiale din cavitii (obliterarea cavitatii pleurei, pericardului etc).
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Moartea in reumatism poate surveni in timpul puseului prin complicatii
tromboembolice, dar mai frecvent bolnavii mor din caunza valvulopatiei cardiace

decompensate.

ARTRITA REUMATOIDA

Artrita reumatoidd (sinonime: poliartritd infectioasd, infect-artritd) este o boald
reumaticd cronicd, condifionati de dezorganizarea evolutivd a tesutului conjunctiv al
inveligurilor §i cartilajului articulatiilor, care duce la deformarea lor.

Etiologia si patogenia. Sc¢ presupune cd in aparifia afectiunii au importanfd
bacteriile (streptococul hemolitic — $ din grupul B), virusurile, micoplasma. Un rol
important revine §i factorilor genetici. Este cunoscut, cd de artritd reumatoida se
imbolndvesc mai ales femeile — purtitoarele de antigen al histocompatibilititii
HLA/B27 si D/DR4. in geneza leziunilor tisulare — atét locale, cit si de sistem — din
artrita reumatoidid un rol important le revine complexelor imune macromoleculare.
Aceste complexe contin in calitate de antigen IgG, iar in calitate de anticorp -
imunoglobuline din diferite clase (IgM, IgG, IgA), denumite factor reumatoid.

Factorul reumatoid se elaboreazi atdtin membrana sinoviald (else
depisteaza in lichidu! sinovial, sinoviocite §1 in celulele ce infiltreazd fesuturile
articulatiei), cdt siin ganglionii limfatici (factorul reumatoid al
complexelor imune circulante). Modificarile tesuturilor articulare in mare mésurd sunt
legate de factorul reumatoid sintetizat localin membrana sinoviald, carese
referd preponderent la IgG. El este fixat de fragmentul-Fc al imunoglobulinei -
antigen, ceea ce duce la formarea complexelor imune, care activeazd complementul s
chimiotactismul neutrofilelor. Aceste complexe reactioneazd cu monocitele s
macrofagii, activeazd sinteza prostaglandinelor si a interleuchinei I, care stimuleaza
eliminarea de catre celulele membranei sinoviale a colagenazei, accentudnd leziunea

tesuturtlor.

Complexele imune, care contin factorul reumatoid — §i circuld in sdnge.
sedimentindu-se pe membranele bazale ale vaselor, in celule si tesuturi, fixeaza
complementul activat §i provoaca inflamatia. Sunt afectate in primul rdnd vasele
patului microcirculator (vasculit). In afard de reactii imune umorale, in artrita
reumatoidd au importantd §i reactiile de hipersensibilitate de tip intarziat, mai
accentuate in membrana sinoviala.

Anatomia patologicd. Modificdrile iau nastere in tesuturile articulafiilor §i in
tesutul conjunctiv al altor organe.

In articulatii procesele de dezorganizare a tesutului conjunctiv se
depisteazd in fesutul periarticular gi in capsula articulafillor mici ale mdinilor §i
picioarelor, de obicei antrendnd atdt extremitafile superioare, cit §i cele inferioare.
Deformarea survine la inceput in articulagiile mici, apoi i in cele mari, mai ales a
genunchiului.

Intesutul conjunctiv periarticular inifial se observd
intumescentd mucoida, arteriolite §i arterite. Apoi survine necroza fibrinoida, in jurul
focarelor de necroza fibrinoidd apar reactii celulare: acumulari de histiocite man,
macrofagi, celule gigante de resorbtie. in cele din urmi pe locul dezorganizaria
fesutului conjunctiv se dezvolta esut conjunctiv fibrilar matur cu vase cu peretii grogi.
La acutizarea afectiunii aceleasi modificari apar in focarele de scleroza. F
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descrise de necroz fibrinoida se numesc noduli reumatoizi (fig.171). Ei apar de obicei
regiunea articulatiilor mari cu aspect de formatiuni dense ce ating dimensiunile unei
‘nuci. Ciclul lor de dezvoltare de la aparitia mtumesccn;el mucoide pana la formarea
cicatricei ocupd 3-5 lum

b
171. Nodul reumatoid.

Imonar cu necrozi §i dezintegrare in centru.

In membrana sinoviali inflamatia apare in termenii precoci ai afectiunii:
agtere sinovita (fig.172, p.314), cea mai importantd manifestare morfologica a bolii.

oltarea ei se deosebesc trei stadii.

In primul stadiu al sinovitei in cavitatea articulatiei se acumuleazi un

hid tulbure; membrana sinoviald se tumefiazi, devine hiperemiati, opaci. Cartilajul

ar persistd, desi in el pot aparea campuri lipsite de celule §i fisuri mici.

pzitdtile sunt edematiate, in stroma depistdndu-se sectoare de intumescentd mucoida
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si fibrinoida, uneori pand la necroza unor vilozitafi. Astfel de vilozitdti se detageazd in
lumenul articulatiei, din ele formandu-se mulage dense — asa-numitii corpusculi rizi-

Fig. 172. Sinovita in artrita reumatoida.
a — corpusculi riziformi; b— sinovitd; ¢ - plasmocitele infiltratului; d - fixarea IgG in peretele arteriolei.
formi. Vasele patului microcirculator sunt hiperemiate, inconjurate de macrofagi,
limfocite, neutrofile, plasmocite; pe alocuri apar hemoragii. In peretii fibrinoid
modificati ai arteriolelor se depisteazd imunoglobuline. Intr-un sir de vilozitafi se
constata proliferarea sinoviocitelor. in citoplasma celulelor plasmatice se pune in
evidentd factorul reumatoid; in lichidul sinovial creste continutul de neutrofile, in
citoplasma unora din ele depistindu-se factorul reumatoid. Astfel de leucocite sunt
numite ragocite (din grec. ragos — ciorchine). Formarea lor € insotita de activa
fermentilor lizozomilor, care elimind mediatori ai inflamatiei, contribuind pe ac
cale la progresarea ei. Primul stadiu al sinovitei uneori se prelungeste pani la citi
ani.
fn al doilea stadiu al sinovitei se observi proliferarea vilozitafilor
distrugerea cartilajului. Pe marginile extremitatilor articulare ale oaselor treptat apa
insulite de tesut de granulafie, care in forma de strat — pannus (din lat. pannus
lambou) se extind pe membrana sinoviala si pe cartilajul articular. Acest proces
deosebit de pronuntat in articulafiile mici ale mdinilor si picioarelor. Articulafi
interfalangiene §i metacarpo-falangiene se supun usor luxafiei sau subluxatiei cu
deviere tipicd a degetelor in partea exterioard (ulnard), ceea ce le imprimd mai
aspectul unor aripioare de morsa. Modificdri similare se observd in articulafiile
oasele degetelor extremitdtilor inferioare. In articulatiile mari in acest stadiu
constati o limitare a mobilitafii, ingustarea cavitatii articulare si osteoporoza epifi
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Fig. 173. Sinoviti in artrita
reumatoidd. Formarea foli-
culilor limfoizi in grosim
: vﬂozlta;ﬂor

Fig. 174. Artritd reumatoi-
di. Tesutul de granulatie (a)
e extinde pe cartilaju
irticular (b).

saselor. Se observa ingrosarea capsulel artlcula;u]or mici, suprafa}a el interioard fiind
eregulats, neuniform hiperemiatd, iar suprafafa cartilaginoasa opaca, cartilajul cu
gziuni de uzura, fisuri. ﬁ articulatiile mari se observd concregterea suprafetelor de
ontact ale membranei sinoviale.

La examen microscopic pe alocuri se constatd fibroza membranei sinoviale si
pcare de fibrinoid. O parte din vilozitati persistd si prolifereazi, stroma lor fiind

filtratd cu limfocite si celule plasmatice. In vilozitatile ingrosate apar aglomerari
mfoide focale sub formd de foliculi cu centre germinative (fig.173), membrana
inoviald devenind organ al imunogenezei, iarin celulele plasmatice din
liculi se depisteaza factorul reumatoid. Printre vilozitifi se intilnesc campuri de fesut
gramdape bogat in vase si constituit din neutrofile, plasmocite, limfocite si
lacrofagi. Tesutul de granulatze distruge si substituie wlozﬁ"n;ﬂe prolifereaza pe
iprafata cartilajului i pitrunde in grosunea lui prin fisuri mici (fig.174). Cartilajul
jalin sub influenfa granulatiilor treptat se efileazi, se lizeazi: suprafata osoasi a
oifizel se dezgoleste. Peretii vaselor membranei sinoviale sunt mgrosap st hialinizagi.
Stadiul trei al sinovitei reumatoide, care se dezvoltd uneori peste 20-30 ani
: la debutul bolii, se caracterizeazi prin aparitia anchilozei fibroase. Prezenta in
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cavitatea articulatiei a tesutului de granulatie cu grad diferit de maturizare §i a maselor
de fibrinoid sunt o dovadi a faptului ci in orice stadiu al bolii uneor: chiar in caz de
evolutic de lunga duratd a acesteia, procesul igi pastreazi activitatea si progreseaza
continuu, finalizind cu invalidizarea bolnavului. Manifestdrile viscerale ale artritei
reumatoide de obicei sunt slab pronuntate, fiind reprezentate de modificdri din partea
tesutului conjunctiv §i vaselor patului microcirculator al membranelor seroase,
cordului, plamanilor, sistemului imunocompetent §i a altor organe. Deosebit de
frecvent apar vasculite §i poliserozita, leziuni renale sub forma de glomerulonefrita,
pielonefritd, amiloidozd. Mai rar se intdlnesc noduli reumatoizi i sectoare de sclerozd
in miocard §i plamani. _

Modificarile sistemului imunocompetent se caracterizeazi prin
hiperplazia ganglionilor limfatici, splinei, méduvei oaselor; se constatd transformarea
plasmocelulard a fesutului limfoid, o corelatic directd intre gradul de manifestare a
hiperplaziei celulelor plasmatice g1 gradul de activitate a procesului inflamator.

Complicatiile. Complicatu ale artritei reumatoide sunt subluxatiile §i luxatile
articulatiilor mici, limitarea mobilitdtii, anchilozele fibroase si osoase, osteoporoza.
Cea mai grava si frecventd complicatic este amiloidoza nefropaticd.

Moartea bolnavilor de artritd reumatoida survine adesea prin insuficienta renald in
legdturd cu amiloidoza sau din cauza unor boli asociate — pneumonte, tuberculoza s.a.

BOALA BEHTEREV

Boala Behterev (sinonime: boala Strimpell-Behterev-Marie, spondilartrita
anchilozanta, spondilitd reumatoidd) este o boald cronicd cu afectarea preponderenta a
aparatului osteoligamentar al coloanei vertebrale, care duce la imobilitatea ei: e
posibild antrenarea in proces a articulafiilor periferice gi a organelor interne.

Etiologia si patogenia. Un anumit rol in dezvoltarea bolii 1i revine factorulu
infecto-alergic, traumei coloanei vertebrale gi in principal — ereditdtii; suferd mai
frecvent barbatii, la care in 80-100 % de cazuri se depisteazd antigenul
histocompatibilitdfii HIL.A-B27. E posibilda autoimunizarea, deoarece antigenul
histocompatibilitfii HLA-B27, intdInit aproape permanent la bolnavii de spondilartrita
anchilozantd, e cuplat cu gena rdspunsului imun slab. Aceasta explicd eventualitatea
reactiei imune incomplete si denaturate la actiunca agentilor bacterieni i virali, ceea ce
determind dezvoltarea inflamafiei imune cronice in coloana vertebrala cu transformarea
osteoplasticd a fesutului ei. Prin raspunsul imun incomplet §i denaturat se explica de
asemenea dezvoltarea inflamafiei cronice §i a sclerozei in organele interne. |

Anatomia patologicd. Spondiloartrita anchilopoietici genereazd modifican
distructiv-inflamatorii in tesuturile articulatiilor mici ale coloanei vertebrale, care putin
ce diferd de modificarile din artrita reumatoida. Evolutia de lungd durati a inflamatiei
duce la distrugerea cartilajelor articulare, aparifia anchilozelor articulatiilor mici.
Tesutul conjunctiv din cavitatea articulatiilor suportd metaplazie osoasd, cu dezvoltarea
anchilozelor osoase a articulatiilor, silimitarea mobilititii lor.
Acelasi proces are loc in discurile intervertebrale, ceea ce duce la imobilitatea
completd a coloanei vertebrale. Se dercgleazd functiile cordului §i ale plamanilor,
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Fig. 175. Lupusul

r eritematos  diseminat.
Incluziuni viruliforme
in endoteliul capilaru-
lui glomerulului renal
(investigatie electrono-

f microscopicd a biopta-
tului renal). X 15000,

uneori se dezvoltd hipertensiune pulmonara. Se afecteaza si organele interne: in - a o r-
ta, cord, plamani seobservi inflamatia cronic3 si scleroza focald; se dezvolta
amiloidoza culezarea preferentiald a rinichilor.

LUPUSUL ERITEMATOS DISEMINAT

Lupusul eritematos diseminat (LED) (boala Libman-Sacks) este o boali de sistem
acutd sau cronicd a tesutului conjunctiv cu o autoimunizare pronuntatd §i cu leziuni
preferentiale ale pielii, vaselor si rinichilor. Este boala femeilor tinere, care constituie
90 % din cei afectati de aceastd boald. Se pot imboindvi si copii, femei de virsta
inaintata, rareori barbati.

Etiologia. In prezent s-a dovedit etiologia virald a LED. in celulele endoteliale
(fig.175), limfocitele §i trombocitele singelui bolnavilor de LED la examen electrono-
microscopic s-au depistat incluziuni viruliforme. La bolnavii de LED si la rudele lor
s-au pus in evidenta anticorpi limfocitotoxici, marcheri ai infectiei virale persistente, si
anticorpi fatd de ARN bispiral (viral). Mai mult ca atat, in LED se relevi titruri inalte
de anticorpi circulan{i fafd de virusurile rujeolei, rubeolei, paragripei si alte ARN-
virusuri din grupul paramixovirusurilor. Nu se exclude posibilitatea dezvoltirii
secundare a infectiei virale in LED pe fond de imunodeficientd celulard. Un rol
deosebit are predispozanta ereditard.

Patogenia. Dezvoltarea bolii ¢ condifionatd de tulburarea reglirii imunitatii
umorale §i celulare, slabirea controlului celular — T din cauza afectirii limfocitelor-T
de cétre virus. Investigatiile clinice, de laborator §i imunomorfologice au demonstrat,
cd in LED are loc sensibilizarea organismului de citre componentii nucleelor celulare
(ADN). in mecanismul declangator al dereglarilor imune joaca rol nu numai virusurile,
si insolatia, factorii ereditari. Reactiile imune umorale sunt favorizate de prezenta
plasma sanguind a unui spectru larg de autoanticorpi la diversi componenti ai
ucleului §i citoplasmei (fati de ADN, ARN, histone, nucleoproteide), la eritrocite,
imfocite, trombocite, dar mai ales fati de ADN nativ. in singe apare un numir mare
complexe imune, care provoacd in tesuturi inflamatie §i necrozi fibrinoidi
ifestéri ale hipersensibilititii de tip imediat). Actiunea patogeni a reactiilor imune

317



Fig. 176, Necroza fibrinoida
a arterei de calibru mic in
lupusul eritematos diseminat.

celulare (hipersensibilitate de tip tardiv) e reprezentati de infiltratele
limfomacrofagice. care distrug elementele tisulare. Gratie tratamentului LED capiti o
evolutie mai lentd §i benigna.

Anatomia patologicd. Modificari in LED se disting printr-o mare diversitate.
Afectiunea poartd un caracter generalizat pronuntat, de aici polimorfismul ei clinic si
morfologic neobignuit, care creeazi mari dificultdti in diagnostic. Modificarile,
decclate la necropsia defunctului, nu au careva semne caracteristice. Diagnosticul
morfologic sc stabileste de obicel dupd totalitatea semnelor morfologice si a datelor
examenului clinic. Doar tabloul microscopic permite de a releva semnele caracteristice
acestel boli. Cele mai pronuntate modificari se constatd in tesutul conjunctiv lax
(subcutanat, periarticular, intermuscular), in cord, rinichi §i in organele sistemulu
imunocompetent. "

Modificdrile tisulare §i celulare pot fi divizate in 5 grupe. La primul grup
se refera modificarile necrotice i distrofice ale fesutului conjunctiv. Se observa toate
stadiile de dezorganizare evolutivd a tesutului conjunctiv, modificiri fibrinoide s
necroza peretilor vaselor sanguine de calibru mic (fig.176), mai cu seami a patului
microcirculator. Fibrinoidul in LED are particularitdtile sale: el contine o cantitate
mare de proteind nucleica dezintegrati si blocuri de cromatina.

Al doilea grup de modificri tisulare in LED este reprezentat de inflamatia
interstifiald subacutd a tuturor organelor, inclusiv §i a sistemului nervos, cu
antrenarea in proces a vaselor patului microcirculator (capilarite, arteriolite,
venulite). Printre celulele infiltratului inflamator predomind limfocitele, macrofagii,
plasmocitele. Procese inflamatoare de diversa intensitate apar i in membranele seroase
(poliserozitd).

Al treilea grup il constituie modificirile cu caracter sclerotic generate de
modificdrile din grupul intdi §i doi. Scleroza adesea se combind cu manifestirile
recente ale dezorganizarii tesutului conjunctiv si vasculite, ceea ce denotd o acutizare a
afectiunii. Semne caracteristice ale LED sunt scleroza “bulbard” periarteriald din
splind (fig.177, p.319).

Al patrulea grup ereprezentat de modificdrile sistemului imu-
nocompetent In maduva oaselor, ganglionii limfatici, splini se depisteazi
aglomeran de limfocite si celule plasmatice, care produc imunoglobuline. Se intilneste
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Fig. 177.  Sclerozd “bulbari”
periarteriald in splind in lupusul
eritematos diseminat.

hiperplazia timusului cu foliculi limfoizi. Se observd o hiperactivitate fagocitard a
macrofagilor. In splind §i in ganglionii limfatici apar precipitate proteice, ca rezultat al
disproteinozei.

Laal cincilea grup de modificari se referd patologia nucleului, observati
in celulele tuturor organelor §i tesuturilor, dar mai cu seama in ganglionii limfatici.
Configuratia nucleelor se pastreaza, insi ele treptat pierd ADN-ul si la coloratia cu
coloranti nucleici devin palizi. La necroza celulei nucleul se determind sub formd de
corp colorat pal cu coloranti nucleici, ulterior el se descompune in blocuri. Astfel de
nuclee se numesc corpusculi hematoxilinici, specifici pentru LED. in legiturd cu
aparifia anticorpilor antinucleici (factorul lupic) se mai observd un fenomen
imunologic caracteristic pentru LED care const3 in faptul ¢ neutrofilele si macrofagii
fagociteaza celulele cu nuclee lezate, formind asa-numitele celule lupice (fig.178,
p-320). Depistarea lor in sdnge este unul din semnele sigure ale LED. Aceste celule pot
apdrea in maduva caselor, splind, ganglionii limfatici, pereii vaselor.

Toate cinci grupuri de modificari tisulare §i celulare din LED se depisteaza de
obicer in diferite combinatii, insd gradul lor de manifestare poate fi diferit in
dependentd de acuitatea §i durata evolutiei bolii.

Manifestdrile viscerale ale lupusului eritematos diseminat sunt diverse. Cordul in
LED se afecteazd in 1/3 de cazuri; modificiri se pot observa in toate straturile lui —
endocard, miocard, pericard. La o parte din bolnavi se dezvolta endocardita verucoasd
abacteriand, denumitd dupi numele autorilor care au descris-o endocarditd Libman-
Sacks.

Dupd cum s-a mentionat deja, v a s e | e de divers calibru suportd modificari
considerabile, in deosebi vasele patului microcirculator — apar arteriolite, capilarite,
venulite. in peretele aortei in legatura cu afectarea microvaselor ei apar modificéri
secundare sub forma de elastoliza si cicatrice mici in tunica medie. In diferite organe

culitele provoacd modificari secundare — distrofia elementelor parenchimatoase,
€Croza.

Rinichii se afecteaza frecvent in LED. Apar doud variante de glomeru-
nefritd: una cu semne morfologice caracteristice — nefrita lupicd, alta — fird aceste
e, avand tabloul obisnuit al glomeruloneftitei (vezi Afectiunile renale), In nefrita
icd rinichii sunt marifi, pestriti, cu sectoare de hemoragii (fig. 179, p.320). La
en microscopic nefrita lupica se caracterizeaza prin prezenta modificarilor patolo-
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Fig. 178. Celula lupica (e ara-
tatd prin sageti).

gice din partea nucleelor (corpusculi hematoxilinici), ingrogarea membranelor
capilarelor glomerulare, care capatd aspect de anse de sdrmd, prin aparifia trombilor
hialini si a focarelor de necrozd fibrinoidd cu fixarea la nivelul lor a complexelor
imune (fig,180, p.321). Nefrita lupicd poate sfarsi prin nefrosclerozi cu dezvoltarea
ulterioard a uremier. - ;

Articulatiile seantreneazi in procesul patologic, insd modificarile nu ating
un grad avansat si rar duc la deformarea lor (in astfel de cazuri boala se aseamana cu
artrita reumatoid3). Histologic in membrana sinoviala se determind infiltrat celular,
constituit din macrofagi §i plasmocite, se intilnesc vilozitafi sclerozate, se dezvolta
vasculite. in tesutul periarticular se observé sectoare de intumescentd mucoidd si
fibrinoida si cimpuri de scleroza. :

Pe pieclea suprafefelor laterale ale fefei apar simetric sectoare rosii, cu o
descuamare usoard, unite pe radicina nasului printr-o dungé ingusta de aceeasi culoare
(figurd de fluture). in caz de acutizare si de progresare a bolii apar erupfii §i
pe alte regiuni ale corpului. Cu timpul petele capdti nuanta cafenie. La examen
histologic in derm in cazurile acute se pune in evidenfd edem si capilarite, in artere se
observa modificari fibrinoide, chiar pani la necrozi. La stingerea procesului in perefii
vaselor si in jurul lor apar limfocite §i macrofagi. Se dezvoltd scleroza, hiperkeratoza,
atrofia glandelor sudoripare si sebacee, ceea ce duce la alopecie.

Complicatiile. Cele mai periculoase complicafii pentru viagi sunt legate de

Fig. 179. Rini-
chiul in nefrita
lupica.
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Fig. 180. Nefritd lupica.

& — cariorexis, trombi hialini (tablou histologic); b — complexe imune (CI) subepiteliale si mezangiale,
distructia podocitelor (Pd). MB — membrani bazald. C,, — celula mezangiald. X 10000.

tarea rinichilor — dezvoltarea insuficientei lor pe baza neffitei lupice. Uneon in
turd cu tratamentul intensiv cu preparate hormonale se dezvoltd procese purulente

septice, tuberculoza “steroidd” i tulburari endocrine.
Moartea bolnavilor survine cel mai frecvent din cauza insuficientei renale sau a

ectiei (sepsis, tuberculozi).
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Fig. 181. Camp
cicatriceal in mio-
card In scleroder-
mia sistemici.

SCLERODERMIA SISTEMICA

Sclerodermia sistemicd (scleroza progresivi sistemicd) este o boald cu lezarea
preponderentd a tesutului conjunctiv al pielii si manifestiri viscerale.

Etiologia si patogenia. Se presupune, ci rolul principal in dezvoltarea afectiunii ji
revine tulburdrii sintezei colagenului (neofibrilogeneza - anormald), ceea ce s-a
demonstrat prin cultivarea pielii bolnavilor de sclerodermic sistemici. Elaborarca
colagenului imperfect cauzeazi descompunerea lui intensivi si dezvoltarea fibrozei.
Nu este exclusé importanta infectiei virale (ARN-virus) si a factorilor genetici. in
patogenie un anumit rol il pot juca tulburirile autoinune.

Anatomia patologica. in piele si in organele interne se observi toate tipurile de
dezorganizare a fesutului conjunctiv cu o reactie celulard slab pronuntati, soldate
printr-o sclerozd §i hialinozd severe. Pielea devine densi si cu mobilitate redusa. fn a r-
ticulafii seobservi vasculite de divers grad, uneori cu trombi. Deosebit de
periculoasd este afectarea vaselor renale in legiturd cu eventualitatea dezvoltirii
necrozei stratului cortical al rinichilor si insuficienta lor acuti — “rinichi sclerodermic
adevdrat”. E posibild predominarea cardiosclerozei macrofocale cu insuficienta
cardiovasculari ~ “cord sclerodermic” (fig.181) sau a fibrozei sectoarelor bazale ale
plamanilor si a regiunilor subpleurale — preumofibrozd bazald,

Complicatia cea mai frecventd la bolnavii de sclerodermie este insuficienta
organelor s1 sistemelor, in care sunt mai pronuntate modificarile sclerotice.

PERIARTERITA NODOASA
Despre periarterita nodoasa vezi Vasculitele.
DERMATOMIOZITA

Dermatomiozita este o boald reumatici a cirei manifestare clinico-morfologica
principald este leziunea de sistem a musculaturii striate, intr-o masuri mai mici a celei
netede §i a pielii. Se observd cazuri de imbolnivire fird lezarea pielii, numite
poliomiozitd. Dermatomiozita §i poliomiozita se intdlnesc la orice varstd, mai ales la
femei.
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