DIABETUL ZAHARAT

Diabetul zaharat este o boald, conditionatd de deficienta relativi sau absolutd a
insuiinei.

Clasificarea. Se disting urmétoarele forme de diabet: spontan, secundar, diabetul
gravidelor si latent (subclinic). In forma de diabet spontan se deosebeste diabetul de
tipul I (insulinodependent) si diabet de tipul II (insulinorezistent). Diabetul in caz de
afectiuni ale pancreasului (diabet pancreopriv), bolilor sistemului endocrin
(acromegalie, sindromul Itenko-Cushing, feocromocitom), sindroamelor genetice
complexe (ataxia-teleangiectazia Louis-Bar, distrofia miotonici etc.), la aplicarea unor
substante medicamentoase (diabet medicamentos). Despre diabetul gravidelor se
vorbeste in caz de dereglare in timpul sarcinii a toleranfei la glucoza, iar despre asa-
numitul diabet latent (subclinic) — la dereglarea tolerantei fatd de glucoza la oamenii
aparent séndtosi. Ca boald de sine stitdtoare este considerat numat diabetul spontan.

Tabelul 13. Factorii de risc in diferite tipuri de diabet zaharat spontan

Diabetul zaharat spontan

Factorii de risc Insulinodependent (tipul I) | insulinorezistent (tipul II)
Vérsta Péna la 30 ami : Dupé 40 ani
Infectia virala Valori inalte ale titrului anti- | Anticorpi antivirali in sénge

corpilor fafi de o serie de viru-

lipsesc

suri in singe

Factorii genetici Prezenta legaturii cu anumiti | Leghtura cu anumifi antigeni de

antigeni de histocompatibilitate histocompatibilitate lipseste
Autoimunizarea Prezenta in sdnge a anticorpilor | Anticorpii fati de celulele-f in
fatd de celulele - B sénge lipsesc
Activitatea receptoare a celulelor | Invariabila Scizuta
~ B ale insulelor si a celulelor
insulinodependente din tesuturi
Obezitatea Lipseste Este pronunfaté

Printre factorii etiologici §i patogenetici- factori de risc — ai
diabetului zaharat se evidenfiaza: 1) tulburirile genetic determinate ale functiei i a
numdrului de celule — B (scdderea sintezei insulinei, dereglarea transformarii
proinsulinei in insulind, sinteza insulinei anormale); 2) factorii mediului ambiant, care
deregleaza integritatea §i functia celulelor- (virusuri, reacfii autoimune, alimentatia,
ce duce la obezitate, intensificarea activitatii sistemului adrenergic).

Factorii de risc in diferite tipuri de diabet spontan nu sunt echivalenfi (tab.13).
entru diabetul de tipul 1. intdlnit de obicei la persoane tinere (diabet juvenil), sunt
caracteristice legatura cu infectia virala (titrul inalt al anticorpilor fafd
e virusul Coxsackie, rubeolei, parotiditei epidemice), predispozanta gene-
i c & (asociafia cu anumifi antigeni de histocompatibilitate — B, Bl 5, DW3;, DW, ete),
utoimunizarea (prezenfa anticorpilor fatd de celule — B). In diaberul de tfipul
I, de care suferd mai frecvent persoanele adulte (de varstd Inaintatd) (diabetul
adultilor), rolul principal revine factorilor metabolici antiinsulari
si inhibdrii activitdtii receptoare a celulelor (celule-f
¢ insulelor pancreatice, celule insulinodependente ale tesuturilor), mostenitd dupa
ipul autosom — dominant. Asociafia acestui tip de diabet cu anumifi antigeni de
istocompatibilitate lipseste.

441



Fig. 241. Insuficientd insulard in
diabetul zaharat (experientd). In cito-
plasma celulelor B (BC) sunt multe
vacuole, tubii reticulului endoplasmatic
(RE) si ai complexului Golgi (AG) sunt
dilatati, mitocondriile (M) sunt omoge-
nizate; functia incretorie a celulelor B e
diminuata, granule incretoare sunt pufi-
ne, ele se vad (sunt aratate prin sageti)
doar in apropierea membranei plasma-
tice (MP). N - nucleu. Microfoto-
electronograma. X 40000 (dupa
Bjorkman g.a.)

Deficienta insulinicd conditioneaza
tulburarea sintezei glicogenului, creste-
rea continutului de zahir in sange
(h:‘pergﬁcemia{, aparitia lui in urind
(glucozuria). In aceste conditii o parte

i considerabila din zahir (glucoza) se for-
meaz3 pe contul transformérii proteinelor si a lipidelor, apar hiperlipidemia, acetono-
si cetonemia, in singe se acumuleazi substante insuficient oxidate “de balast”, se
dezvolti acidoza. Tulburirile metabolice i autoimunizarea genereaza in diabet lezarea
vaselor, dezvoltarea macro- §i microangiopatiei diabetice, care poate fi privitd ca un
component integrativ al diabetului §i una din manifestdrile clinico-morfologice
caracteristice ale maladiei.

Anatomia patologici. In diabetul zaharat se observa, in primul rind, modificiri din
partea aparatului insular al pancreasului, modificari ale ficatului, patului vascular s
rinichilor. Pancreasul adesea e micgorat in dimensiuni, apare lipomatoza lui (vez:
fig.36) si scleroza. Majoritatea insulelor sunt supuse atrofiet si hialinozei, unele insule
sunt hipertrofiate compensator. Intr-un sir de cazuri glanda este aparent intacté §i doar
cu ajutorul unor metode speciale histochimice se depisteaza degranularea celulelor - §
(fig.241). Ficatul de obicei e marit ugor, glicogenul in hepatocite lipseste, celulele
hepatice sunt supuse steatozei. Patul vascular se modificd in legatura cu
reactia lui la tulburdrile metabolice discrete si evidente, precum si la complexele
imune, care circuld in singe. Se dezvolti macro- si .microangiopatia diabeticd
Macroangiopatia diabeticd se manifestd prin ateroscleroza arterelor de tip elastic ¢
elasto-muscular. Modificdrile in microangiopatia diabeticd se reduc la lezarea
plasmoragicid a membranei bazale a patului microcirculator cu o reacfie sinergica
endoteliului si periteliului, soldati cu sclerozd g§i hialinozd, inregistrandu-se
lipohialinul propriu diabetului. Uneori proliferarea extrem de pronuntatd a endoteliului
si a periteliului sunt insofite de infiltratia limfohistiocitard a peretelui microvaselor.
ceea ce indica o vasculitd.

Microangiopatia in diabet are un caracter generalizat. Modificdri stereotipice ale
microvaselor se constatd in rinichi, retind, muschii scheletali, piele, mucoasa tractulus
gastrointestinal, pancreas, encefal, sistemul nervos periferic si in alte organe.
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Fig. 242. Glomcrulo-
sclerozi diabeticd (foma :
nodulara).

a — depuneri de substanta
pseudomembranoasd  (SM),
care circumscrie celulele
mezangiale (CMez); membra-
nele bazale (MB) nu suat
ingrosate; En - endoteliul
capilaruhi.  Microfotoele-
ctronogrami. X 10000; b -
imagine microscopicé; sclero-
z4 focald §i hialinoza mezan-
giului.

Deosebit de specifice sunt manifestarile morfologice ale microangiopatiei diabetice
in rinichi. Ele sunt reprezentate de glomerulonefrita si glomeruloscleroza diabeticd. La
baza lor se afld proliferarea celulelor meza.nglale ca raspuns la lmpunﬁcarea
mezangiului cu produse metabolice “de balast” si complexc imune, precum si
neoformarea excesivi a substantei pseudomembranoase de™ citre aceste celule
(fig242). In final se constatd hialinoza mezanglulul s dlstrugerca glomerulilor.
- Glomeruloscleroza diabetici poate fi difuz3 nodulari (vez fig.242) sau

'mixt4 Eaare o exprimare clinici determinati — sindromul Kimmelstiel-Wilson,
manifestat printr-o proteinurie pronuntaté, edeme, hlpcn‘.ensmne arteriala.

Sunt posibile asa-numitele manifestdri exsudatiyv e ale nefropatiei
diabetice — formarea “caciulifelor de fibrind” pe ansele capilare ale glomerulilor si a

“picaturii capsulare”, Aceste modificari ale glomerulilor sunt completate de schimbri
caracteristice ale epiteliului segmentului subtire al nefronului, unde se produce
polimerizarea glucozei in glicogen — asa-numita infiltratie glicogenicd a epiteliului.
Epiteliul devine inalt, cu citoplasma clar translucidi, in care cu ajutorul metodelor
speciale de coloratie se dcplsteazé glicogenul. Angiopatia diabetici are o manifestare
specificd in p 1 & m & n i: in peretii arterelor, indeosebi de tip muscular, apar
lipogranuloame, constituite din macrofagi, lipofagi si celule gigante de corpi striini.
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Pentru diabet ¢ caracteristici infiltrarea cu lipide a celulelor sistemului
histiomacrofagic (splina, ficatul, ganglionii limfatici) §i a pielii (xantomatoza pielii).

Complicatiile. In diabet se inregistreaza diverse complicafii. E posibild dezvoltarea
comei diabetice. Deseori apar complicatii generate de macro- §i microangiopatie
(gangrena extremitatii inferioare, infarct miocardic, cecitate), indeosebi de nefropatia
diabetica (insuficienta renald-acutd in papilonecroza s§i cronicd in glomeruloscleroza).
La bolnavii de diabet se dezvolti usor infectiile, mai cu seami cele purulente
(piodermita, furunculoza, sepsisul), nu este o raritate acutizarea tuberculozei cu
generalizarea procesului §i predominarea modificarilor exsudative.

Mo arte ain diabet survine prin complicatii. Coma diabeticd actualmente se
intdlneste rar. Mai frecvent bolnavii decedeazd din cauza gangrenei extremitdii,
infarctului miocardic, uremiei, complicatiilor de natura infectioasa.

GLANDELE SEXUALE

in ovare si testicule se dezvoltd afectiuni dishormonale, inflamatorii §i tumorale
(vezi Afectiunile organelor genitale si ale glandei mamare).

AVITAMINOZELE

Vitaminele intrd in componenta produselor alimentare si joacd un rol important in
activitatea vitald normald a organismului. Carenta sau absenta vitaminelor atét de
naturd exogena, cdt si endogend poate declansa un sir de procese patologice si boli —
hipovitaminoze §i avitaminoze.

Carenta sau lipsa vitaminelor induc rahitismul, scorbutul, xeroftalmia, pelagra.
deficienta vitaminei B, §i a acidului folic.

RAHITISMUL

Rahitismul (din grec. rachis — coloana vertebrald) este o hipo- sau avitaminoza D.

Clasificarea. Se disting citeva forme de rahitism: 1) forma clasica la copiii de
diferitd varstd (dela3 lunipdndla lan-rahitism precoce dela3 pinila6
ani—rahitism tardiv); 2) rahitism vitamino-D-dependent — boald ereditard cu
tip autosom recesiv de transmitere; 3) rahitism vitamino-D-rezistent — boald ereditara
cuplatd cu sexul (cromozomul X); 4) rahitismul la adulti sau osteomalacia. Cea mai
mare atenfie meritd forma clasica de rahitism la copii §i rahitismul la adulti.

Etiologia. Cauza rahitismulyi se reduce la carenfa vitaminei D, care poate fi
conditionatd de: 1) ereditate; 2) iradierea insuficientd cu raze ultraviolete, necesard
pentru formarea vitaminei D; in organism; 3) aportul insuficient de vitamina D cu
alimentele; 4) dereglarea absorbtiei vitaminei D in intestin; 5) necesitatea sporitd In
vitamind In condifiile pétrunderii ei normale in organism; 6) bolile cronice ale
rinichilor si ficatului, in care se deregleaza formarea metabolitului activ al vitaminei D
- 1,25 (OH-),D;. In avitaminoza D la adulti cea mai mare importanti o are dereglarea
absorbtiei vitaminei in legdturd cu afectiunile tractului gastrointestinal gi necesitatile
crescute 1n vitamina D, de exemplu la gravide, in hipertiroidie, acidoza renala etc.

Patogenia. La baza bolii stau dereglérile profunde ale metabolismului calciului i
fosforului, ceea ce duce la dereglarea calcificdrii fesutului osteoid, care pierde
capacitatea de a acumula fosfatul de calciu, Fenomenul se explicd partial prin faptul ci
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in rahitism scade continutul de fosfor anorganic din singe (hipofosfatemia), se reduce
intensitatea proceselor oxidative in tfesuturi, se dezvolti acidoza. In rahitism. se
deregleaza gi metabolismul proteic §i lipidic, acizii gragi posedind o actiune
rahitostimulant.

Anatomia patologicd. La copii in rahitismul precoce cele mai
pronuntate modificdri sunt in oasele craniului, in zona limitrofd dintre portiunea
cartilaginoasd si osoasd a coastelor §i sectoarele metaepifizare ale oaselor tubulare,
adicd in sectoarele cu cea mai intensivi crestere a scheletului. In casele craniului, in
primul rind in sectoarele occipito-parietale, apar niste ramoliri totunde -
craniotabesul, iar In regiunca boselor frontale §i parietale proliferdri periostale -
osteofifi. Capul copilului devine pétrat (caput quadratum). Se maresc considerabil
dimensiunile fontanelelor, ce se inchid tArziu. in zona limitrofi a portiunilor
cartilaginoasd §i osoasd ale coastelor apar ingrosiri (deosebit de bine relevate pe
suprafata internd a coastelor VI, VII, VIII), numite mdtdnii rahitice. Epifizele oaselor
tubulare se ingroasd - brdtare rahitice. Schimbirile morfologice ale scheletului in
rahitism sunt condifionate de tulburdrile, in primul rand, a osteogenezei encondrale cu
Jformarea excesivd a osteoidului §i dereglarea calcificdrii osului in crestere.

in regiunea osificdrii encondrale se lirgeste considerabil zona de crestere. Zona
cartilajului de crestere se transformd in “zona rahiticd”, lafimea céreia e proportionald
gradului de gravitate a rahitismului. In regiunea osificarii encondrale apare un surplus
de tesut cartilaginos si osteoid; totodatd ultimul nu se supune calcificirii. Celulele
cartilaginoase sunt amplasate haotic. Tesutul osteoid se acumuleazd nu numai
econdral, dar si endo- si periostal, ceea ce duce la formarea osteofitilor. Stratul cortical
al diafizelor se efileazd ca rezultat al resorbfiei lacunare a osului, acesta devenind ma:
pufin elastic si usor se incurbeaza. In legiturd cu supraproductia de tesut osteoid,
incapabil de calcificare, formarea osului complex calitativ intarzie. Uneori apar
microfracturi ale unor trabecule osoase, care impreund cu calusul osos se depisteazd la
radiografie sub formd de zone de transparen{d (zone Looser).

In rahitismul tardiv la copii predomind tulburdri de osteogenezd
endostald. Qasele, indeosebi ale extremitdfilor infericare §i ale bazinului, se
deformeazi, se modificd forma toracelui, coloanei vertebrale.

In rahitismul precoce si tardiv se observad anemie, marirea splinei §i ganglionilor
fatici, atonia mugchilor, indeosebi ai peretelui abdomenului si ai intestinului.

In rahitism la adulti (osteomalacie) modificarile sunt conditionate de
senta calcificarii structurilor osoase noi ca urmare a formdrii excesive de tesut
eoid.

Complicatiile bolnavilor de rahitism sunt pneumonia, tulburdrile de nutrifie,
ectia purulenta.

SCORBUTUL

- Scorbutul (sindrom: boala Barlow) este avitaminoza C.

Etiologia si patogenia. Boala ia nastere In absenta vitaminei C (acidului ascorbic)
alimente sau la utilizarea ei insuficientd. Cel mai clocvent boala se manifestd la
cluderea din ratia alimentard atdt a vitaminei C, cét §i vitaminei P. Insuficienfa
inei C deregleaza functia fermentilor oxidoreducdtori si modificd considerabil
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metabolismul glucidic si proteic. Dereglarea oxidérii aminoacizilor aromatici (tirozinei
si fenilalaninei) genereazd formarea intensivd a melaninei §i hiperpigmentarea pielii.
Carenta vitaminei C deregleaza starea substantei fundamentale, sinteza colagenului,
fibrilogeneza, maturizarea fesutului conjunctiv, ceea ce sporeste permeabilitatea
vasotisulard, mai ales in caz de combinare a deficientei vitaminelor C si P. In astfel de
cazuri sindromul hemoragic e deosebit de pronuntat. Tulburarea si incetinirea
colagenogenezei explicd modificdrile din tesutul osos in scorbut, manifestate prin
inhibarea proceselor proliferative in zonele cu cea mai activi crestere si restructurare a
osului.

Anatomia patologicd. Modificdrile in scorbut se compun din manifestirile
sindromului hemoragic, modificdrile oaselor §i complicatii, cauzate de infectia
secundara.

Sindromul hemoragic se manifestd similar atit la copii, cét gi la adulti, la care el
predomind. Hemoragiile apar pe piele, mucoase, in organele interne, miduva oaselor,
sub periost, in cavitdtile articulafiilor (hemartrozi). Pe piele §i mucoase apar
exulceratii.

Modificdrile oaselor la copil §1 adulti se manifestd diferit. La copii ele
domini in tabloul bolii si se manifestd prin inhibarea osteogenezei. In zona de crestere
a oaselor tubulare incetineste substituirea structurilor cartilaginoase prin cele osoase,
stratul compact al diafizelor se efileazi, usor apar fracturi. Hemoragiile din zona de
crestere duc la detagarea epifizei de la diafizd (epifizeolizd). Maduva oaselor se
substituie prin tesut fibros. La adulti modificdrile oaselor apar preponderent in
zona limitrofd cu portiunea cartilaginoasd a coastelor, unde cresterea condroplasticd a
osului continud pana ia 40-55 am. Aici trabeculele osoase se efileazi, miduva oaselor
se substituie prin tesut fibros, are loc acumularea fibrinei i a singelut liber revirsat,
porfiunea cartilaginoasd a coastei se poate separa de os, iar sternul se excaveaza.

Pielea in scorbut devine intunecat ca urmare a acumulérii in ea a melaninei.

Complicatiile fin mai cu seamd de asocierea infecfiei secundare, dezvoltatd in
sectoarele cu hemoragii. Apare stomatita §i gingivita, dintii devin mobili i cad usor:
pe limba, amigdale apar procese ulceroase §i necrotice (glositd ulceroasd, angina
flegmonoasa §i gangrenocasa). O eventuald aspiratie declangeazd pneumonie, abeese sau
gangrena plamanilor; uneori se asociazi tuberculoza. E posibild enterita si colita.

XEROFTALMIA

Xeroftalmia (din grec. xeros — uscat, ophthalmos —ochi) este provocatd de
avitaminoza A.

Etiologia si patogenia. Avitaminoza A poate fi exogeni si endogeni si este
generati de o serie de cauze: continutul insuficient de vitamina in alimente, dereglarea
absorbtiel in intestin atit a vitaminei A, cat i a grasimilor, utilizarea excesiva a acestel
vitamine Intr-un gir de procese patologice §i boli, Se stie, cd vitamina A determini
starea epiteliilor g1 sinteza rodopsinei. Deficienta vitaminei A induce metaplazia
epiteliului prismatic si de tranzitie In cel pluristratificat pavimentos cornificat. Din
cauza dereglarii sintezei rodopsinei apare hemeralopia (orbul gdinilor). Metaplazia
epiteliului prismatic al céilor respiratorii, indeosebi a traheii si bronhiilor, se observi in
rujeold §i gripd, fenomen cauzat In mare misurd de insuficienta endogeni a
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vitamineiA. Manifestarile insuficientei endogene de vitamina A se pot observa si in
alte boli infectioase (de exemplu, in tuberculoza).

Anatomia patologicd. Modificérile, care an loc in xeroftalmie, se caracterizeaza
prin metaplazia epiteliului (vezi fig.90) si inflamafia secundard a mucoaselor.
Metaplazia epiteliului in cel pluristratificat pavimentos cornificat se manifesti mar ales
pe conjunctiva ochilor si cornee. Concomitent are loc atrofia glandelor lacrimale §i
sciderea secretiei lor. Se observd xeroza comeei §i a conjunctivel, care devin
albicioase. Transparenta corneei scade brusc, in tesutul ei apar modificari distrofice si
necrotice (keratomalacie). Metaplazia epitelinlui se observd §i in mucoasa cailor
respiratorii (meaturile nazale, traheea, bronhiile) si a cdilor urinare, in vagin, uter,
prostatd si pancreas. In mucoasa modificata apar in mod secundar procese inflamatorii
si ulceroase. Vindecarea ulceratiilor i a plagilor in avitaminoza A decurge anevoios.

PELAGRA

Pelagra (din lat. pellis —piele, grec. agra —ingfac) este o boald cronicd, cauzata de
carenta acidului nicotinic (vitaminei PP) i a altor vitamine din grupul B.

Etiologia §i patogenia. Pelagra se dezvoltd in deficienta nu numai a acidului
nicotinic §i a altor vitamine din grupa B, dar si a triptofanului. Pierderile considerabile
de acid nicotinic se observa in subalimentarea proteicd. Carenta acidului nicotinic duce
la dereglarea proceselor redox, insotite de dezvoltarea modificérilor distrofice si
atrofice in organism.

Anatemia patologici. Modificarile induse de pelagra sunt mai evidente in piele, in
sistemul nervos §i intestin, Modificarile pielii sereduclaaparitia eritemului
rogu-aprins cu edem (pe sectoarele descoperite ale corpului). Ulterior apare hip e r-
keratoza s atrofia pielii, ea devine rugoasi §i capata o nuantd bruna. La
examen histologic, in afard de atrofie §i hiperkeratozi, se observi infiltrate celulare
perivasculare in derm, modificari distrofice ale glandelor sudoripare 1 ale terminatiilor
nervoase ale pielii. in stratul bazal al pielii se depisteazi depuneri excesive de
melanini. In sistemul nervos sedezvoltd modificari distrofice, care ocupi
diferite regiuni ale encefalului (zona motorie a scoartei cerebrale, diencefalul,
cerebelul), maduva spindrii, nervii periferici. Pentru formele de pelagra cu evolufie
trenantd e caracteristicd distrofia sistemului de conducere al maduvei spindrii. In in -
testin pe tot parcursul lui se pune in evidentd atrofia mucoasel, dilatarea chistici a
andelor, exulcerafii pe locul foliculilor, care ulterior se epitelizeazd. Modificiri
ofice se dezvolta i in stomac, ficat, pancreas.

- DEFICIENTA VITAMINEI By, SI A ACIDULUI FOLIC

Carenta vitaminei B, si a acidului folic induc dezvoltarea anemiei (vezi Anemiile).

BOLILE SISTEMULUI OSTEO-MUSCULAR

Bolile sistemului osteo-muscular sunt extrem de variate. Ele pot fi impartite
ventional in bolile sistemului osos, articulatiilor si muschilor scheletali.
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