reduce metabolismul vasculo-interstitial, survine hipoxia tesutu-
rilor, se tulburd metabolismul tisular, energogeneza gi corespun-
zator functia organelor si sistemelor. Complexul de modificari
fiziopatologice ale microcirculatiei ce survin in cazul agregarii
intravasculare §i caracterizat prin reducerea troficitafii tesutu-
rifor, tulburdri ale metabolismului §i functiei organelor poarta
denumirea de insuficientd capilaro-trofica. Astfel, fenomenui
sludge, care initial apare ca o reactie locali la leziune, in dinami-
€2 poate capata caracterul unei reactii de sistem sau chiar de ras-
puns generalizat al organismului.

Consecintele siudge-ului sunt dereglérile circulatiet sangui-
ne locale (staza, ischemia), dereglarile trofice si sanguine locale
(staza, ischemia), dereglirile trofice §i energogenetice, leziunile
celulare, necroza, inflamatia,

18. Dereglarite schimbului capilaro-interstitial, a
limfogenezei si limfodinamicii

18.1. Regtarea schimbului capilaro-interstigial

18.2. Reglarea limfogenezei gi limfodinamicii

18.3. Dercglarea schimbutui capilaro-interstigial
18.3.1. Edemele

18.4. Dereglarea limfodinamicii

18.1. Reglarea schimbului capilaro-interstitial

Jn conditii fiziologice schimbul ranscapilar dintre singe si tichidul imerstitial,
lichidu! interstitial i sange se efectueaza prin: filirare, difuzie, osmoza, transport activ
si transport microvezicular.

Fittrarea prezingd un proces de trecere a solutiilor (solventul impreund cu sub-
stantele dizolvate) printr-o0 membrand ce poseda un anumit grad de permeabilitate. In
regiunca patului microcirculator {capilar) procesul de fiftrare s¢ produce in ambcele di-
rectit, insd prin filirare se desemneazd pasajul solugiilor din vase in tesut, iac procesul
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invers — pasajul din tesut in vas — poartd denumirea de filtrare retrograda sau resorbie.
Ambele procese au loc datoritd unor forte i Jegitati identice,

Filtrarca transcapilard a solutiilor este detcrminatd de presiunea de filtrare ce
poate fi calculatd dupi urmitoarea formuia:

Pf =P h/s + P onc/t — P h/t — I onc/e,

unde:
Pt= presiunea de filtrare transcapilara;
{ b/s ~ presiunea hidrostatica a sangelui in capilare (30-50 mm. Hg);
Ponc/c— presiunca oncoticd a plasmet in capilare (cca. 25-30 mim g);
P h/t — presiunca hidrostatics a hichidului interstitial (5-10 mm Hg);
Ponc/| — presiunea oncotica a lichidului interstitial {cca 4-5 mm Hg)

Volumul total al filtratului depinde de coeficicntul de filtrare C, care este tunctic
a permeabilitatii peretelui capilar pentru solutiile izotonice (in ml/1mm 11g/100g tesut
la 37°C). Astfel, luand in considerare cocficicatul de filtrare (C), volumul lichidului
filtrat timp de | min (V) poate fi calculat in feful urmator:

V =(P h/s - Ponc/t — P h/t—-P onc/s) x C

Directia fittrdrii este determinatid de vectorul presiunii de filerare vas/interstigiu:
in caz de valori pozitive - din vas in interstitiu, jar in caz de valori negative — din in-
terstifiu in vas. Agadar, (iltrarea prin peretele capilarului postarteriolar in interstitiu se
datoregte presiunii de filtrare pozitive in aceasta portiune a capilarului, pe cand resorb-
ta lichidului din interstitiu in vas in regiunea capilacului prevenos - presiunii negative
de filtrare.

Componenga filtratului capilar este determinati de gradul permeabilitdgii perete-
lui vascular. in norm3 prin peretele capilar se filtreaza liber apa, ionii dizolvati, sub-
stantele organice i ncorganice micromoleculare, macromoleculele cu masa molecu-
lard pana la 70.000. Lichidul interstitiat contine toate substantele micromoleculare in
concentratii cchivalente cu sangele si doar cca 1% proteine, predominant albumine.

tn condiii fiziologice sub influenta presiunii hidrostatice a sangeiui $i a presi-
unii oncotice a lichidului interstigial lichidul se filtreaza din captlarul postarteriolar in
tesut, Pe wmisura deplasarii sdngelui spre poriunca venoasa a capilarului, unde din
cauza micgorarii presiunii hidrostatice pand [a 10-15 mm Mg presiunea efectiva de fil-
trare devine negativa, cca mai mare parte a filtratului se reabsoarbe din tesut in capi-
lar. Partea de lichid ramasa in tesut $i proteinele filtrate se absorb in capilarcle limfa-
tice, deoarece permeabilitatea acestora esie mai mare decat a capilarelor sanguine.

Astfel, intensitatea schimbului apei in tesuturi — volumul filtrarii, resorbtici, re-
fluxul cu limfa — depinde de: 1) perfuzia tisulard, 2) supraiata de filtrare $i resorbtie
{numirul de capilare functionale) si 3) permeabilitatea peretilor capilari.

Difuzia prezintd un proces de distribuire a substantelor in solutie in dircctia gra-
dientubui de concentratic pand la echilibrarea concentratiei lor. Procesul difuziei de-
pinde de permeabilitatea capilard, iar viteza ci este direct proporlionatd cu supralata
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efectiva a endoteliului capilar si diferenta de concentratie a substantelor pe ambele
parti ale peretelui capilar i invers proportionald grosimii lui (lungimea pistet difu-
zionale). Prin peretele capilar difuzioneazi toate substantele capabile de a se filira.

Osmoza prezind un proces de trecere pasiva a solventului (apei) prin peretele
semipermeabi! al capilarului in directia concentratiei mai mari a substanlelor dizol-
vate; esmoza decwrge pand la echilibrarca concentratiei substantelor dizolvate. Forta
de bazd a osmozei in esuturi ¢ste determinata de diferenja continutaluy de proteine
(presiunca oncoticd) pe ambcele parti ale peretelui capilar, exercitatd de protcinele ma-
cromoleculare, (ag3 de care perciele capilar este impermeabil.

Procesele enumerate mai sus — filtrarea, difuzia $i osmoza — au loc prin partea
membranei bazale situate intre celulele endoteliale (pori, fenestre, fisuri). Existd de
asemenea si mecanisme active de transport al apei si substantelor prin endoteliocite —
transport transendotelial. Pasajul transendotelial se efeciueaza prin fagocitoza, pinoci-
1074 §i transport activ.

A fost stabilit rolul celulelor endoteliale in autoreglarea locala a schimbului
transcapilar. In citoplasma endoteliocitelor s¢ afla un numir substantial de vezicule de
micropinocitoza, fenestre, destinate pentru transportut substanfelor {atit macro-, cit s
micromolecutare). A fost demonstrata capacitatea de contractie a celulelor endoteiiale
st sinteza de citre acestea a subsiantelor biologic active. Din exterior endoteliocitele
sunt acoperite de un strat foarte subtire de glicoproteide {glicocalixul) produse de cle
insagi, care mentin constanta mediului pericapilar $i influenteazi procesele de abe
sorbyie gi resorbtie a substantelor prin ele.

Transportul activ reprezintd igcarea particulelor de substanie impotriva gra-
dientului de concentratie si este efectuat de transportori speciali (permeaze), care for-
meazi complexe cu diferite substaate, asigurand astfel intrarea lor in celula sau inter-
stifiu.

18.2. Reglarea limfogenezet gi limfodinamicii

Procesul de formare a limfei consta din:

1) filtrarea lichidului din vasele capilare in (esut;

2) flwrarca lichidului tisular din spativ) interstitial in capilarete limfatice, unde
se transforma in limfa;

3) secrefta substantetor de citre endoteliocitele capilarelor limfatice;

4) wransporul (ranscelular al lichidului, electrolitilor, substanielor macromole-
culare din interstitiu in capilarui limfatic.

QO importan(a deosebitd in procesul de formare a limfei are starea peretelui ca-
pilarelor limfatice gi tesutul conjunctiv adiacent. De rind cu aceste mecanisine este
posibild si calca intercelularda de transport din tesut a particulelor macrodisperse (prin
jonctiunile inchise i deschise dintre endoteliocite). Inca o cale este cea rransendote-
fiala, transcitoplasmaticd prin formarea de vezicute micropinocitare (pinocitoza).

in norma in decurs de 24 de ore se formeaza cca 2 1 de limfa, ce corespunde la
cca 10% de lichid filtrat ce nu s-a reabsorbit in capilare. Componenta limfed nu este
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stabila. Ea contine proteine {albumine, globuline, fibrinogen, protrombind), enzime
{amilaza, fosfotaza acida si alcaling, lipaza, catalaza), hormoni, cclule (limfocite, celu-
le plasmatice. neutrofile solitare, eozinofile, eritrocite, celule stem). Continuwl de
proteine in limta este in medie de 20 g/l (in plasma sanguina — cca 80 g/1), desi acesie
valori pot varia mult in functie de permeabilitatea capilarelor sanguine ale diferitelor
organe ([icat, rinichi etc.). Trebuie de mentionat c& indicele atbumine-globuline in
limfa este mai mare decit in sange.

Limfogeneza intensa este favorizatd de cresterea presiunii coloidal-osmotice a
lichidului sular, in caz de extravazare masiva a proteinclor plasmatice in jesuturile
adiacente. Aceste proteine, cdit si cele cliberate din celulele tesuturilor, se resorb de
catre capilarele limfatice. in ele se absorb si proteinele formate in focarul inflamator si
in procesele necrobiotice.

Este cunoscut faptul ¢ii componenta limfei se modificd evident in caz de actiuni
extremale asupra organismului (traume, picrderi de sange, combustii), cand intensita-
tea formarii de limfa creste cu mult pentru a compensa pierderile de lichid si proteine
plasmatice. $-a demonstral cd catecolamincle ridicad presiunea in capilare §i venule,
ccea ¢¢ intensificd transsudarea lichidului in interstitiu gt impiedicd resorbtia lui in
sange, conducand la intensificarea formarii de limf3. Componenta limfei se modifica
I $i in caz de resorbtie din interstifie in vasele limfatice ale hormonilor, preparatelor

chimice, antibioticelor. Resorbtia poate fi influentata si de unii factori tocali, care ma-
resc pcrmeabilitatea capilara (mediatori, metaboliti vasoactivi locali, ioni etc.).

Vasele lfimfasice (capilarele limfatice, vasele si ducturile) prezinta un sistem de
circulatie a lichidului interstitial, prin care, tn cele din uemd, limfa se reintoarce in
patul vascular sanguin. Vasele limfatice poseda cateva particularitagi distincte. Peretii
capilarclor limtatice sunt formati dintr-un strat de endoteliu, a care adera niste fibre
subtiri — filamente ce fixeaza endoteliocitele cu fasciculele fibrelor de colagen ale te-
sutului conjunctiv din vecinatate. Acesta intretine capilarele permanent tn stare des-
chisd, de exemplu, in caz de intensificare a limfogenczei. Capilarele limfatice sunt
acoperite cu cndoteliu monostratifical, insé, spre dcosebire de ccle sanguine, sunt
lipsite de membrana bazald si din aceastd cauzi sunt absolut permeabile pentru so-
lutiile de electroliti, glucide, lipide $i proteine. Capilarcle Tncep tn spatiul interstitial in
forma de “saci limfatici” $i ulterior converg in vase limfatice mai mari, care mai apoi
se revarsa in vene. Vasele limfatice principale — ducturile limfatice toracic $i drept
se varsa in vencle magistrale ale circuitului mare. in perctii vaselor limfatice de cali-
bru mare se gasesc celule musculare netede i valve la fel ca §i in vene. Pe parcursul
acestor vase sunt localizati nodulii limfatici — . filtre”, ce regin particulele mai mari $i
heteroantigenele, care se afla in limfa. Fluxul limfatic este reglat de contractiile rit-
mice ale celulelor musculaturii netede a vaselor; iar migcarea retrograda este stopata
de valve.

Functiite de bazd ale limfei sunt:

1) inliturarea din spatiul interstitial a proteinelor, substantelor macromolecula-
re $i a bacteriilor, substantelor chimice §i incdicamentoase ce nu s-au resorbil in capi-
larele sanguine;
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2} intretinerea si reglarea schimbului capilaro-interstitial ce preintamping hi-
dratarea excesiva a spaliului intercelular printr-un reflux suplimentar de lichid in caz
de filtrare capilard abundentd (,,mecanismul dempfer™);

3) posedind funclia de capacitate, vasele limfatice, la necesitate, asigurd re-
structurarca adaptativa a aparatului circulator, de exemplu, volumul de plasma, a carui
modificare influenjeazd debitul cardiac,

18.3.Deteglarea schimbului capilaro-interstitial

La devierea unuia din parametrii ce caracterizeazi schimbul
capilaro-interstitial, in tesut se instaleazd un nou echilibru al ho-
meostaziei capilaro-interstifiale. Reglarea homeostatica a acestor
parametri este cfectuatd de mecanisme neuro-endocrine si de
substantele biologic active locale (de exemplu mediatorii infla-
matiei — histamina, prostaglandinele, metabolitit intermediari,
hidric in caz de modificari ale presiunii capilare sunt determina-
te in mare masurd de elasticitatea gelului din interstitiu, capaci-
tatea lui de a se edematia i de caile de drenaj limfatic.

18.3.1. Edemele

Edem — proces patologic uisular, acumularea excesivi de li-
chid in spatiile intercelulare sau cavitatile seroase ale organis-
mului. Edemele duc la modificarea proprietatilor fizice si struc-
turale ale tesuturilor si organelor cu tulburari functionale alc
acestora. Lichidul acumulat in caz de edeme se numeste lichid
edematios sau franssudat (de la lat. frans — prin, sudo, sudatum
—a scurge). Prin particularititile fizico-chimice (pH, continutul
de proteine, celule), transsudatul este aproape de lichidul tisular,
dar diferd cu mult de exsudat — edemul de origine inflamatorie.
Lichidul cdematios este straveziu, contine pand la 2% proteine
$i un numar neinsemnat de celule.

Etiologia edemelor

Edemul poate fi provocat de diferiti factori, care influentea-
za parametril schimbului capilaro-interstitial, al imfogenezei si
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limfodinamicii. Factorii etiologici ce provoaca edemul pot fi
divizati in urmatoarele grupe:

a) factorii ce méresc presiunea hidrostatica a sangelui in ca-
pilare — hiperemia venoasi si staza, insuficienta circulatorie sis-
temica,

b) factorii ce induc micgorarea concentratiei proteinelor si
scaderea presiunii oncotice a plasmei sanguine — hipoproteine-
mia si hipoonchia (inanitia totald sau proteicd, proteinuria, sca-
derea lunctiet de sinteza proteica a ficatului);

¢) factorii ce induc cresterea permeabilititii peretelui capi-
lar pentru proteine — inflamatia, reactiile alergice, intoxicatiile;

d) factorii ce induc cregterea concentratiei de proteine §i
electroliti §i respectiv a presiunii oncotice si osmotice a lichidu-
lui interstitial {intensificarea filtrarii proteinelor plasmatice,
scindarea proteinclor tisulare pana la polipeptide, activarca siste-
mului renind — angiotenzini — aldosteron, retentia sodiului};

e) factorii ce Tmpiedicd refluxul limfei — compresia, con-
cresterea, obturarea, inflamatia vaselor hmflatice, coagularea
limfei.

Patogenia edemelor

Mecanismul de dezvoltare a edemelor este specific pentru
fiecare factor etiologic. in patogenia edemelor predominant lo-
cale rolul principal apartine dereglarilor locale ale schimbului
capilaro-interstitial, limfogenezei i refluxului limfatic.

Clasificarea edemelor conform patogeniei lor:

1. Formele simple de edeme:

— congestive (de stazi);
~ hipooncotice;

— hiperosmotice;

— membranogene;

— limfostatice.
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2. Variante combinate de edeme (combinatia diferitilor fac-
tori patogenetici):
— renale (nefritice $i nefrotice);
— casectice;
— hepatice,
— inflamatorii;
- alergice ;
— toxice.
3. Variante particulare de edeme:
—~ edemul laringelui;
— edemul cerebral,
— edemul pulmonar;
~ hidrotorax {acumularea de lichid in cavitatea pleura-
1a);
— hidropericard {acumularea de lichid in cavitatea peri-
cardului);
— ascitd (acumularea de lichid in cavitatea abdominala;
— anasarca (edemul masiv al tesutului adipos si al orga-
nelor interne, inclusiv si al cavitatilor).

Edemele simple

1. Edemele congestive sunt induse de factori, care maresc
presiunea hidrostatica a sangelui in capilare. Mecanismul pato-
genetic principal al edemelor de stazé il constituie staza sangelut
in capilare i venule ce duce la cresterea presiunii efective de fil-
trare nu numai in partea proximald a capilarului arterial, ci gi in
sectorul venos si in venule. Ca urmare are loc intensificarea fil-
trarii §i stoparea completd a resorbtiei. Volumul lichidului inter-
stitial neabsorbit depasestie capacitatea de drenare a capilarelor
limfatice si acesta se retine in tesuturi — apare edemul. De men-
tionat cd in experientele pe cédini ligaturarea venelor membrelor
posterioare, desi provoacd staza venoasd [oarte pronuntata, nu
conduc la edeme masive. Aceasta confirmd concluzia ci rolul
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decisiv in dezvoltarea edemelor congestive il are dereglarea bi-
lantului sodiului si apei, si nu congestia ca atare. In acelasi
timp, presiunea joasa in cavitatea pleurald faciliteazi dezvoltarea
hidrotoraxului in edemele generale la bolnavii cu insuficienta
circulatorie. Este remarcabil faptul ca dezvoltarea edemului in
staza venoasa depinde de intensitatea circulatiei colaterale ve-
noase din aceastd regiune. In cazul in care staza venoasi este
insotitd de o insuficientd absolutd a functiei de drenare a vene-
lor, se dezvoltd edem pronuntat $1 hemoragie, deoarece creglerea
presiunii hidrostatice provoacd ruperea peretilor capilarelor
{spre exemplu, edem masiv i hemoragie in orbita ochiului in
cazul trombozei sinusului cavernos), Atungi c¢dnd functia de
drenare a venelor este redusé partial, edemul este mai putin pro-
nuntat (spre exemplu, in regiunea fetei in cazul de obstruare a
venei cave superioare). In cazul obstrudrii venelor membrelor
edemul uneori poate fi neinsemnat, deoarece circulatia colaterala
compenseazii adecvat functia de drenare a venelor.

{n dezvoltarea edemelor de staza un rol important il joacd
particularitatile morfologice i structurale ale venelor, in special,
micgorarca in peretele venelor a numaruiui fibrelor de colagen
paralel cu marirea continutului de proteoglicane. In acelasi timp
se tulburd functia celulelor endoteliale a capilarelor $i venulelor,
creste adeziunca leucocitelor gi migrarea lor transendoteliald.
Toate aceste fenomene sunt insotite de o permeabilitate crescutd
a capilarclor.

in patogenia edemelor de stazi au importanti proteinele
specifice de pe suprafata endoteliului venos — asa-numitele
adresine vasculare, reprezentate prin selectinele E i P-proteine
endoteliale asemanatoare imunoglobulinelor. Aceste molecule
leaga in mod selectiv leucocitele circulante ce contin pe suprafa-
ta membranei lor factori complementari. Leucocitele sintetizea-
24 si elibereaza leucotriene, factorul de activare a trombocitelor
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(FAT), care mai apoi, impreuna ¢ 1 moleculele adeziunii celula-
re, intensifica adeziunea si migr:rea altor leucocite in spatiul
extravascular, Migrarea se efectueaza atit transendotelial cat si
prin spatiile interendoteliale. Activarea leucocitelor este insotitd
st de acumularea speciilor active de oxigen si a enzimelor pro-
teolitice. Aceste mecanisme participd de asemenea gi la dezvol-
tarea edemelor inflamatorii $1 modificarilor trofice in tesuturi in
staza venoasa locala.

2. Edemele hipooncotice se dezvolta in caz de micsorare a
concentratiei proteinelor in plasma sanguina (preponderent a
albuminelor} mai jos de 25 g/l) urmata de diminuarea presiunii
oncotice intravasculare. Mccanismul patogenctic principal al
edemelor hipooncotice constd in intensiticarea filtrérii datoritd
cresterii prestunii efective de filtrare pe contul micgorarii presi-
unii oncotice §i respectiv a fortei ce retine lichidul in patul vas-
cular.

Cauzele hipoonchiei sunt:

a) pierderca proteinelor cu urina (proteinuria, indeosebi in

sindromul nefrotic);

b) pierderea proteinelor cu tnasele fecale in enteropatit

(insuficienta pancreatica);

¢) dereglarea sintezei proteinelor in ficat;

d) insuficienta aportului de proteine in organism (inanitie

alimentara).

Hipoonchia poate fi de asemenea §i consecinia a disprote-
inemiei, la baza cireia sta dereglarea raportujui dintre albumine
si globuline in plasma sanguinid in favoarea globulinelor (in
normé 2:1). Desi deficitul de albumine este substituit cu glo-
buline, ceea ce permite mentinerea in limitele normei a conti-
nutului total de proteine, hipoonchia insd nu dispare, deoarece
presiunea oncotica este determinatd preponderent de catre con-
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centratia micelelor proteice, care, dupa cum se stie, predomina
fa albumine.

Expresia edemelor hipooncotice nu este functie strict depen-
denta de gradul hipoprotcinemici. Hipoonchia plasmei determi-
na valoarea presiunii efective de filtrare uniform pe toata supra-
fata membranelor vasculo-tisulare, ceea ce explica faptul ca ede-
mele hipooncotice se deosebesc prin raspandirea lor pe regiuni
vaste ale corpulut, insd mai rapid ele se manifestd in regiunile
bogate in tesut adipos subcutan lax (de ex., fata).

3. Edemul osmotic. Agentii ce induc retinerea electrolitilor
in tesuturi (predominant a sodiului) si cresterea presiunii osmoti-
¢e provoacd edeme hiperosmotice. In aceste cazuri factorul de-
cisiv in aparitia edemului local sunt crearea gradientului pre-
siunii osmotice intre plasma sanguind si interstifiu, cu partici-
parea mecanismelor antinatrivuretice, antidiuretice.

Hiperosmia tisulara poate {i determinata de:

a) retinerea eritrocitelor in capilarele tesuturilor in deregla-
tile hemocirculatiei locale cu iegirca din acestea a electrolitilor g
metabolitilor;

b) diminuarea transportului activ al ionilor prin membranele
celulare in caz de hipoxie tisulari;

c) iesirea masivé a ionilor din celulele alterate;

d) cresterea gradului de disoctere a sarurilor in mediile aci-
de.

Capacitatea coloizilor tesutului conjunctiv de a retine apa
{si de a se tumefia) creste in caz de acidoza. Ea se intensifica de
asemenea la actiunea hialuronidazei asupra mucopolizaharidelor
din substanta fundamentald, in inanitie. S-a demonstrat ¢a insuli-
na faciliteaza procesul de retinere a lichidului in tesuturi.

Un mecanism patogenetic important al edemzlor osmotice
este activarea sistemului renind-angiotenzina-aldosteron, aceasta
conducand la reabsorbtia intensa a sodiului in rinichi, hipernatri-
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emie, hiperosmia lichidului inte -stitial $i cresterea presiunii
efective de filtrare transcapilara .

4. Edemele membranogene. Factorii ce maresc permeabili-
tatea perefior capilarelor sanguine pentru proteine contribuie la
aparitia edemelor membranogene. Mecanismul patogenetic prin-
cipal al acestor edeme constd in extravazarea proteinelor plas-
matice in hchidul interstitial, mirirea presiunii efective de fil-
trare i intensificarea filtrdrii. Acelagi mecanism patogenetic sta
$1 la baza edemelor in caz de crestere a concentratiei proteinelor
$i a presiunii oncotice a lichidului interstitial drept consecinga a
depolimerizarii proteinelor tisulare,

S-a constatat c¢d factorul membranogen participa la instala-
rea practic a tuturor variantelor de edeme (generale si locale) —
de ex., in glomerulonefrita acutd, insuficienta cardiaca, edeme
toxice, alergice, inflamatorii,

Factoril principali care méaresc permeabilitatea vascuiard
sunt:

a) supraextinderea peretilor capilarelor (hiperemia arteriala
$i venoasay,

b) marirea «porilor peretilor capilarelor sub actiunea me-
diatorilor (histamina, serotonina);

¢) leziunea endoteliocitelor, contractia fibrelor actomiozi-
nice intraendoteliale cu ,,sfericizarea” acestora {actiunea toxine-
lor s1 acidozei);

d) lezarea membranei bazale (activarea enzimelor).

Paralel cu cregterea permeabilitdtii peretilor vasculari din
sange in spatiul interstitial se filtreaza proteine cu masa molecu-
lard mare, ceea ce cresle presiunea oncotica in lichidul intersti-
tial. Permeabilitatea vasculard poate fi modificatd si de unele
substante toxice exogene cum ar fi toxinele de sarpe si insecte,
toxine bacteriene, hipoxia grava, hipertermia. Permeabilitatea
crescutd poate fi asociata cu hiperonchia hichidului interstitial ca
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urmare a transferului partial de proteine plasmatice in tesut,
eliberarea proteinelor din celulele alterate, mirirea capacitatijor
hidrofile ale proteinelor interstitiului sub actiunea surplusului de
H", Na" sau deficitului de tiroxina si Ca®'.

{n contextul patogeniei edemelor membranogene trebuie de
mentionat §i rolul migrarit transcelulare si intercelulare a leuco-
citelor, care lasd dupa sine ,canale” deschise in peretcle capilar
cu un diametru de cca 50-100 nm. Acest fapt intensifica si mai
mult icsirea proteinelor plasmatice in spatiul extravascular, con-
ducand la micsorarea presiunii oncotice a plasmei, majorand-o
n acelasi timp in interstifiu. Fibrinogenul iesit formeaza in jurul
vaselor ,,mansete” ce impiedicad difuzia oxigenului si a substan-
telor nutritive g1 favorizeaza dezvoltarea hipoxiei tisulare.

Edemu! membranogen de reguld se caracterizeaza printr-o
dezvoltare rapida $i intensd. Marirca permeabilitdtii membranei
capilare, chiar daca este pastrat nivelul obignuit al presiunii de
filtrare, induce o crestere substantiald a volumului de lichid in
tesut.

5. Edemele alergice si inflamatorii de asemenea sunt deter-
minate de cresterea permeabilitdtii vasculare. Reactiile alergice
acute induc eliberarea local3 a substantelor vasoactive (histami-
na etc.), care provoaca dilatarea vaselor patulut microcirculator
(pe fundalul spasmului venulelor) i méresc permeabilitatea ca-
pilarelor. Edemul alergic mai frecvent este localizat in piele,
unde se manifestd in forma de papule (urticaria). Mai rar afecta-
rea suprafetelor mari ale tegumentelor antreneazi in proces la-
ringele §i brongiolele cu ingustarea cailor respiratorii (edem
angionevrotic), In pofida caracterului generalizat, edemul an-
gionevrotic poate fi considerat ca o formi de edem local, de-
oarece este provocat de deregiarile locale ale schimbului de li-
chid si nu de retinerea ionilor de sodiu si apd in organism.
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in inflamatie, de rind cu staza venoasa, creste evident per-
meabilitatea capilarelor sub influenta mediatorilor inflamatiei:
aminelor btogene (serotonina, histamina), kininelor (bradikini-
na), prostaglandinelor, leucotrienelor, ATP. O importanta deose-
bita are acidoza tisulara insotita de actiunea hidroiazelor lizozo-
male eliberate in focarul de inflamatie.

6. Edemul limfatic este provocat de factori ce deregleaza re-
fluxul himfei. Mecanismul patogenetic principal al edemelor
limfatice il constituie acumularea de lichid interstitial ca urmare
a circulatiei ingreuiate a limfei prin vasele limfatice vis-a-vis de
filtrarea normala, ceea ce duce la acumularea treptata in tesut a
lichidului edematios bogat in proteine (2—4 g/100 mi). In normi
timp de 24 ore se formeazi cca 21 de limfa.

Dereglarea refluxului limfatic poate fi constatatd in caz de
hipoplazie inndscutd a vaselor limfatice, compresiunea lor de c3-
tre cicatrice (spre exemplu, extirparea nodulilor limfatici in
mastectomia radicald), afectiuni maligne ale ganglionilor limfa-
tici, neurospasmul vaselor limfatice. Cresterea presiunii venoase
centrale in insuficienta cardiacd opune rezistenta returului lim-
fatic din tesut in patul sanguin. Insuficienta dinamicd a circula-
fiei limfatice — incoerenta dintre formarea intensd a limfet §i po-
sibilitatile reduse ale refluxuiui ei — se constatd in edemele ne-
frolige, casectice, ascite.

in tulburari ale limfogenezei i limfodinamicii cu dereglarea
drenajulut limfatic o cantitate mare de proteine icsite din capila-
re prin pinocitoza i prin uitrafiltrare nu este inlaturata si se acy-
muleaza in spatiul interstitial. Dupd o perioada indelungata de
timp, pe misura acumuldrit proteinelor, presiunea coloidal-
osmotica in interstitiu creste, ceea ce duce la aparitia edemulut.
La inceput edemul himfatic este lax, moale, iar mai tarziu tesutul
edematiat se fibrozeazi, devenind dur, consistent, la palpare nu
lasd amprente. Ulterior fibroza poate conduce la ingrosarea epi-
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dermului. Spre exemplu, staza limfatica de lunga durald in tesu-
turile membrelor inferioare aparuti la dilatarea varicoasa a vene-
lor faciliteaza acumularea in ele a proteinelor cu intensificarea
sintezei fibrelor de colagen si dezvoitarea elefantiazisului.

In rezumat se poate conchide ¢a patogenia diferitelor forme
de edeme este complexa cu participarea concomitentd a facto-
rilor mecanici, membranari $i oncotici.

Edemele combinate

Spre deosebire de edemele simple, din punct de vedere pa-
togenetic cdemele asociate ce acompaniaza diferite procese pa-
tologice sunt mult mai complicate,

1. Edemul cardiac. Cauza aparitiel acestui edem o constituie
insuficienta cardiac3, ce se caracterizeazd printr-o scadere evi-
denta a debitului cardiac. Mecanismul principal de dezvoltare a
cdemelor cardiace in prima perioada (,,preedem™) il constituie
cresterea presiunti venoase, atit centrale cat si periferice, ceea
ce conduce la intensificarea filtrdrii $i diminuarea reabsorbtiei li-
chidului in capilare (fuctorul hemodinamic si congestional de
dezvoltare a edemuliui). Concomitent surplusul de lichid tisular
se fixeaza de coloizi. Totodata in lantul patogenetic s¢ implicd
reflexele declangate de excitarea volumoreceptorilor cu hiper-
secretia aldosteronului, intensificarea reabsorbtiei sodiului in
tubii renali §i cu cresterea concentratiei acestuia in singe. in ace-
lagi timp in dezvoltarca edemelor se implica veriga patogenetica
renald prin urmatorul mecanism. Micgorarea debitului sanguin
renal (redistribuirea hemocirculatiei, micsorarea fractiei sangu-
ine renale) activeazid sistemul renind-angiotenzini-aldosteron,
ceca ce intensifica si mai mult retinerea sodiului si apei in orga-
nism (factorul osmotic al edemelor). Instalarea hipernatriemiei
si hiperosmiei serveste drept cauzi a supraexcitarii osmorecep-
torilor hipotalamici cu intensificarea secretiei de ADH, ceea ce
favorizeaza reabsorbtia apei in rinichi si sporirea volumului de
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sange circulant — hipervolemia. Micgorarea volumului filtratului
renal — consecintd a micsorarii presiunii arteriale si diminudrii
debitului hemocirculatiei renale la fel serveste drept cauzi a hi-
pervolemiei. De mentionat ¢ in cazul hipovolemiei posthemo-
ragice acest mecanism este rational si vizeazd restabilirea vo-
lemiei, insd in lipsa hipovolemiei in insuficientd circulatorie,
reflexele descrise conduc la hipervolemie, suprasolicitarea mi-
ocardului functional insuficient, ceea ce contribuie la cregterea st
mai marcatd a presiunii venoase centrale si la progresarea ede-
melor.

De rand cu aceasta excesul de sodiu trece din patul vascular,
acumulandu-se in tesuturi cu instalarca hiperosmici, care favori-
zeazi retinerea lichidului in spatiul interstitial $i serveste drept
cauza a debutului perioadei a doua {,,edem”) — perioada mani-
festarilor clinice ale edemului.

Concomitent insuficienta circulatorie conditioneaza dezvol-
tarea hipoxiei gi acidozei tisulare, care maresc permeabilitatea
peretelui vascular (factorul membranogen in dezvolitarea edemu-
fui), intensificand extravazarea lichidului si a proteinelor plas-
matice in interstitiu. Presiunca venoasa ridicata si edemul, care
compresioneazd vasele limfatice, impiedicd refluxul limfei, tm-
plicand astfel in patogenia edemului si fucrorul limfogen.

Tulburarea circulatiei sanguine in ficat (staza venoasd) pro-
voacd leziuni celulare, tavorizeazid distrofia ficatului, ceea ce
conduce la diminuarea functiei lui de proteosinteza si la dezvol-
tarea hipoonchiei — factorul hipooncotic al patogenici edemelor.

Asadar, edemul cardiac se caracterizeaza printr-o patogenie
complexa, care include mecanismele patogenctice congestive,
hiperosmotice, membranogene gi hipooncotice.

2. Edemele renale. Edemele renale se impart in edeme pre-
dominant nefrotice $i edeme predominant nefritice.
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Veriga principald in dezvoltarca edemelor nefrotice (in sin-
droamele nefrotice) este dereglarea reabsorbtiei canaliculare a
proteinelor din urina primara, in special a albuminelor, st pier-
derca excesivd de proteine cu urina, ceea ce duce la scaderca
concentratiei lor in plasma sanguind (hipoproteinemia, hipoalbu-
minemia, hipoonchia). Dupa cum s-a constatat, proteinuria in
sindromul nefrotic este atat in relatie cu cresterca selectiva a per-
meabilitditiit membranei glomerulare fatd de proteinele cu masa
moleculard medie (cca 70-200 kilodalton), cat $i cu dereglarea
reabsorbtiel lor in tubit renali. Pierderea proteinelor cu urina
poate ajunge la 30-50 g/24 de ore (in normd nu depiseste
50 mg). Or, factorul coloido-osmotic std la baza dezvoltarii ede-
melor netrotice. Ca urmare a hipoproteinemiei sporeste transsu-
darea lichidului din vase in tesut, se instaleaza hipovolemia, ce
serveste drept cauzd a activarii sistemului ,,renina-angiotenzina-
aldosteron” cu retinerea sodiului si apei. In consecintd survine
al doilea mecanism patogenctic — hiperosmolaritatea plasmatica,
care stimuleazi secretia de ADH urmalta de intensificarca reab-
sorbtiel apel. E posibild de asemenea $i cresterea sensibilitatii
epiteliului canalicular tata de aldosteron g1 ADH.

Edemele renale nefritice se dezvoltd in glomerulonefrita di-
fuza acuta drept consecinta a tulburarilor circulatiei sanguine re-
nale si filtrarii glomerulare, ce favorizeaza retinerea apei $i saru-
rilor in organism. Cele mentionate sunt determinate de secretia
excesiva de aldosteron ca urmare a 1schemieil renale (indeosebi a
stratului cortical), ¢ce contribuie la activarea sistemului ,renina-
angiotenzind-aldosteron”. Hipernatriemia, care sporeste o datd
cu diminuarea filtrarii electrolitilor in glomeruli, prin interme-
diul osmoreceptorilor activeaza secretia ADH, ceea ce contri-
buic atat la intensificarea reabsorbtiei apei in tubii distali §i co-
lectori, cat si la cresterea permeabilitdtii unei portiuni imense
din sistemul capilar al organismului — ,,capilaritad generalizatad”.
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Concomitent, la pacientii cu glomerulonefrita s-a determinat gi
cresterea activitatii kalicreinei plasmatice, care la randul sdu ma-
reste permeabilitatea vasculard. Or, in patogenia edemelor ne-
fritice se includ mecanismele hiperosmotice $i membranogene.

Particularittile distinctive ale edemelor nefritice sunt:
a) continutul sporit de proteine in lichidul edematios; b) hidro-
filia crescutd a tesutului conjunctiv determinatd de actiunea al-
dosteronului, ADH, substantelor biologic active, kininelor si
prostaglandinelor secretate de rinici.

3. Ascita §i edemele in ciroza hepaticd. Mecanismul princi-
pal in dezvoltarea ascitei il constituie deteriorarea circulatiel
sanguine intrahepatice cu cresterea ulterioard a presiunii hidro-
statice a sangelui in bazinul venei porta — mecanismul congestiv.
Treptat, lichidul se acumuleaza in cavitatea abdominald pana la
0 presiung, care opune rezistenta suficientd pentru a opri extava-
zarea de mai departe in cavitatea abdominala, impiedicind astfel
progresarea ascitei. Presiunea oncotica a plasmel in acest caz nu
se micgoreaza atat timp cat este pastratd functia de proteosinteza
a ficatului. Concentratia de proteine in lichidul ascitic, de regula,
este mare. O datd cu cregterea presiunii hidrostatice in regiunea
venel porta transsudarea lichtdului depageste capacitatea de tran-
sport a cailor limfatice si in consecini se instaleazi insuficienta
limfodinamicd. O datd cu instalarea insuficientei hepatice scade
capacitatea proteinsintetica §i concentratia proteinelor plasmati-
ce — astfel se asociazd §i mecanismul hipooncotic. Concomitent
degradarea insuficienta a aldosteronului de céatre ficatul compro-
mis conduce [a hiperaldosteronism secundar cu concentratia sca-
zutd de sodiu st crescutd de potasiu In urind, saliva i sudoare.
Concomitent creste concentratia de sodiu si scade concentratia
de potasiu in sange ~ hipernatriemia si hipokaliemia — astfel
survine mecanismul hiperosmotic al edemelor hepatice.
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Or, patogenia edemelor in afectiunile hepatice cronice (in-
deosebi cu evolutie in cirozi) sunt conditionate de staza sangelui
in sistemul portal, micsorarea sintezei de proteine in ficat, ceea
ce conduce {a hipoproteinemie gi la diminuarea presiunii oncoti-
ce a plasmei sanguine, la retinerea activa a sodiului in organism
drept consecintd a hiperaldosteronismului secundar (degradarea
insuficienta a aldosteronului in ficat).

4. Edemul cagectic. Aceasta variantd de edeme apare in caz
de inanitie generald sau la 0 penurie substantiald de proteine in
ratia alimentara, cat si in maladii insotite de pierderi de proteine
(gastroenterite, colitd ulceroasa) cu hipoproteinemie (hipoalbu-
minemie) pronuntati, avilaminoze grave. Scaderea consccutiva
a presiunii oncotice a plasmei sanguine si a volumului de sénge
circulant contribuie la activarea mecanismelor homeostatice de
corectie a bilantului hidric (hiperscerctia de aldosteron i ADH).
fn rinichi sporeste reabsorbtia sodiului (respectiv se micsoreaza
excretia) cu instalarea ulterioard a hipernatriemiel. Astfel, meca-
nismele patogenetice ale edemelor casgectice sunt hipoonchia $i
hiperosmia.

5. Sindromul edematios la copii. Patogenia edemelor la co-
pii are multe mecanisme comune cu cea a edemelor la adult, in-
sd existd $i unele particularitati. Astfel la nou-nascuti (indeosebi
la cei nascuti prematur) edemul se poate dezvoha indatd dupa
nagtere gi poate fi consecinta a hipoproteinemiei relative tranzi-
torii din cauza continutului sporit de apa in organism, diminuarii
functiei de concentratie a rinichilor, permeabilitatii celulare cres-
cute. De regula edemul apare 1a 3-4 zile dupa nastere si dispare
in curs de o sdptamana. Edemul gencralizat uneori insoteste
boala hemolitica a nou-niscutilor.

Edemul la copiii sugaci deseori este conditionat de labilita-
tea ereditard a metabolismului hidric cu pierderea rapida de li-
chide (de ex., la privatiunea de saruri §i glucide) si retinerea
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bruscd a acestora din cauza modificarilor in dieta. In tulburari
cronice ale digestiei la copii {sindromu! malabsorbtiel, dizente-
ria recidivantd) se intensifica pierderea proteinelor cu mucozita-
tea intestinald. Dezvoltarca edemelor la copit poate ft provocata
st de insuficienta vitaminelor C si celor din grupa B.

in primete tuni de viata la copii se poate manifesta hipoti-
reoza (atireoza) cu tabioul mixedemului.

La copiii de varsta fragedd nu se constatd hidrolabilitate
crescutd datoritd reglarii mai perfecte a bilantului hidro-clectoli-
tic. La e1 edemele, de reguld, se dezvoltd in aceleasi maladii ca
si la cet maturi. Cauze deosebite pot fi celiachia gt mucovis-
cidoza. Mecanismul de baza al cdemelor in aceste cazuri este hi-
poproteinemia.

Sindromul nefrotic primar poate apirea la copiii in varsta de
2-5 ani. El este insolit de o pierdere masivi de proteine de pand
la 10-15 g/24 ore, aceasta conducind la hipoproteinemie gravi,
hipoonchic cu dezvoitarea edemelor imense.

La adolescenti dezvoliarea edemelor poate fi in legaturd cu
giomerulonefrita acutd difuza (care poate decurge si cu sindro-
mul nelrotic). O altd cauzd a edemelor poate fi amiloidoza rena-
13, insuticienta cardiacd, ciroza hepaticd, {lebotromboza etc. Cu
vérsta, la copii creste incidenta edemelor alergice (in particular,
edemul angioncvrotic). De mentionat ca edemul inflamator este
foarte pronuntat, deoarece la aceastd virsta componentul exsu-
dativ este mult mai accentuat. Conform celor expuse, in dezvol-
tarea diferitelor variante de edeme participd mai multe mecanis-
me patogenetice comune, spre exemplu, cresterea presiunii hi-
drostatice in vase, cregterea permeabilitdtii vasculare, micgorarea
presiunii oncotice a sangelui etc. Indeosebi ¢ necesar de eviden-

Din punct de vedere clinic evolutia edemelor parcurge ca-
teva stadii. In primul stadiu are loc cresterea in organism a ma-
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sei de apa legatd (edem latent, preedem). In cazurile, in care
presiunca apei atinge valoarea presiunii interstitiale si atmosfe-
rice, se incepe stadiul al doilea - edem manifest, ce se exprimé
prin acumularea de lichid liber in interstitiu.

Pe parcursul dezvoltirii edemelor in organism se implicd o
serie de mecanisme compensatorii, care pot micsora voiumul
edemelor, uneori chiar anihilandu-le. Din acestea fac parte: in-
tensificarea refluxului limfatic, transportul proteinelor micromo-
leculare din lichidul interstitial, ceea ce duce la micgorarea pre-
siunii coloidal-osmotice a lui. In cazul cind aceste mecanisme
compensatorii sunt insuficiente, dar edemul inca nu se manifesta
clinic se vorbeste despre siarea de preedem.

Edemul localizat in diferite organe

1. Edemul pulmonar. Patrunderea lichidului din capilare in
interstitiul pulmonar este determinata de permeabiltatea distincta
a endoteliului lor pentru apa, ioni, proteine §i echilibrul dintre
presiunea hidrostaticd $i oncoticd a sangelui. Se stie ca circulatia
sanguind pulmonard functioneazd la o presiune hidrostatica
joasa (pentru artera pulmonard presiunea sistolicd este de cca
24 mm/Hg, iar in capilarele din mica circulatie — cca 8 mm/Hg).
Deoarece presiunea coloidal-osmoticd a plasmei constituie cca
25 mm/Hg, iar cca hidrostaticd numai 8 mm/Hg, in capilarele
circulagiei mici filtrarea nu are loc. La acest nivel are loc numai
resorbtia. In cazul cind presiunea hidrostatica in capilarcle micii
circulatii devine mai mare decét cea coloidal-osmotica a plas-
mei, lichidul iese din capilarele pulmonarc — apare edemul.
Lichidul edematios la inceput se acumuleaza in interstitiu (stro-
ma), iar apoi $i n alveole, provocdnd respectiv edemul inter-
stitial si alveolar. in consecinti sc deteriorcaza schimbul de gaze
in plamani cu hipoxia $i hipercapnia acuta (asfixia) $i moartea,

Mecanismele patogenctice de bazi in dezvollarea edemului
pulmonar sunt:
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a) cresterca presiunii capilare in mica circulatie din cauza
hipertensiunii venoase (insuficienta ventriculului stang), a hiper-
tensiunii capilare in tromboza venclor puimonare, a hipertenziei
pulmonare acute (cliberarea catecolaminclor, colagenozele), a
mic$orarii presiunii oncotice a plasmei sanguine;

b) cresterca permeabilitatti capilarelor (eliberarea substante-
lor biologic active in inflamatie, afectiuni toxice ete.);

c¢) dereglarea drenajului limfatic in tesutul pulmonar.

Edemul pulmonar se poate manifesta $i in reactiile alergice
de tip imediat — edemul angionevrotic Quincke, boaia serului.
Importantd deosebitd in patogenia edemului pulmonar alergic
are cresterea bruscd a permeabilitidtii capilarelor sub actiunea
mediatorilor eliberati masiv din mastocite, bazofile, trombocite
{histamina, serotonina, leucotricnele etc.). Tulburarea permeabi-
litatii peretilor vasculari i aiveolan reprezintd mecanismul prin-
cipal in dezvoltarea edemului pulmonar in infectitle acute, la in-
halarea substantelor toxice (dioxidul de azot, compusii fosforor-
ganici), in ventilatia pulmonara artificiald de lungd duratd, in
sindromul de coagulare intravasculara diseminata (C1D). Impor-
tanta patogenetica are si micgorarea presiunii pariale a oxigenu-
lui in alveole, care conduce la hipertonusul vaselor pulmonare
{de ex., in inhibitia profundad a centruiui respirator, obstructia
acutd a cailor respiratorii etc.).

Edemul pulmonar poate fi provocat si de scaderea bruscé a
presiunii in cavitatca pleurald (negativa in conditii fiziologice)
in caz de evacuare rapida a colectiilor pleurale sau a lichidului
ascitic.

2. Edemul cerebral se intdlneste in diverse leziuni ale ence-
falului (leziuni traumatice, boli infectioase, tumori, tuiburari ce-
rebrovasculare). Edemul cerebral propriu-zis prezintd acumula-
rea lichidului in spatiul extracelular al substantei albe, dereglind
astfe! conexiunile nervoase, ceea ce provoacd disfunctii cerebra-
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le tranzitorii. In edemul cerebral lichidul se acumulcazi in jurul
vaselor si celulelor (edem perivascular si pericelular), in timp ce
tumefierea encefalului se manifestd prin edematierea astroci-
telor, afectarea fibrelor gliale, descompunerca mielinei. De regu-
13, edemul cerebral se asociazi cu tumefierea celulelor, care in
unele cazuri depiseste edemul propriu-zis. In cazul, in care en-
cefalul se tumefiazi, are loc hidratarea brusci a substantei lui ce
conduce la estomparea circumvolutiunilor, comprimarea §i mic-
sorarea cavitatilor ventriculilor. Efectul sumar al edemului $i tu-
mefierii creierului este cregterea presiunii intracranicne §i intra-
cerebrale. Cresterea presiunii intracraniene se manifestd clinic
prin ccfalee si edemul discului nervului oplic (papildema). Creg-
terea excesiva a presiunii poate deplasa lobul temporal al ence-
falului in jos, in orificiul namet al cerebelului (hemia namet)
sau poatc deplasa amigdalelc cerebelului in foramenul occipital
mare (hernia mindalicd), ce poate provoca moartea din cauza
compresiunii centrului vasomotor din trunchiul cerebral.

Consecingele edemelor. Edemele cronice grave conduc la
cresterea presiuntt mecanice in organe, tulburarea schimbului
capilaro-interstitial $i al transportului activ transmembranar al
substantelor, hipoxie tisulard, hipotrofie, distrofie, leziuni celu-
lare, necroza, atrofie si fibroza. Totodata are loc dereglarea fun-
ctiei specifice a organclor, scade rezistenta si creste susceptibili-
tatea organului fala de infectii. Edemul unor organe prezinta pe-
ricol direct pentru viatd. Astfel, edemul cerebral, edemul pulmo-
nar sau acumularea lichidului in cavitdtile pericardiace i pleura-
le poate provoca dereglarea activitatii cardiace i pulmonare.

Semmnificatia biologicd a edemelor. Edemul prezinta un pro-
ces patologic cu dereglarea homeostaziei $i necesitd corectie me-
dicald In conformitate cu etiologia i patogenia lui.
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18.4. Dereglarea limfodinamicii

Tulburarea circulatiet limfatice se manifesta prin insuficien-
ta re(luxului limtatic, ce¢ poate avea diferite forme. Semnele tim-
purii ale dereglarn refluxului limlatic se¢ traduc prin stagnarea
limfei (limfostaza) si dilatarea vaselor limfatice. in calitate de
reacfie cu caracter adaptativ §i compensator, stagnarea limfei
suscitd deschiderea vaselor anterior nefunctionale sau formarea
de novo a colateralelor, restructurarea vaselor limfatice, care se
transforma in cavitati largite cu perett subtiri (limfangioectazii)
sau cu formarea in peretit lor de extinderi multiple — dilatarca
varicoasa a vaselor limfatice.

Ca manifestare a decompensarii circulatiei limfatice este
edemul limfogen, sau limfedemul. Limfedemul poate fi local (re-
gional) st general. Atat limtedemul local, cat si cel general poate
fi acut si cronic. Lumfedemul general acut se intidlneste rar (de
£X., in tromboza bilaterald a venelor subclaviculare). fn aceste
cazuri cresterea presiunii venoase in venele cave conduce la
staza retrograda in sistemul limfocirculator — de la ductul toracic
pani la capilarele limfatice. In tesuturi destul de repede se dez-
voltd modificarn distrofice pana la nesroza celulara.

Limfedemul general cronic se intélneste in pletora venoasa
generald i se manifestd prin aparitia in organe $i tesuturi 2 mo-
dificarilor distrofice, atrofice, necrotice si sclerotice drept conse-
cintd a hipoxiei tisulare cronice.

Limfedemul local acut apare in caz de obturare a vaselor
limfatice ramificate (de exemplu, embolic cu tesut tumoral),
compresiune sau ligaturarc a vasclor, ganglionilor limfatici in
timpul interventiilor chirurgicale etc. In aceste cazuri dezvolta-
rea colateralelor contribuie la restabilirea de sine statator a circu-
latiei limfatice.

Limfedemul local cronic poate {i congenital sau achizitio-
nat. Cel congenintal este conditionat de hipoplazia (subdezvoi-
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tarea) sau aplazia (lipsa innascuta) vasclor st ganglionilor lim-
fatici in membrele inferioare. Limfedemul local cronic achizitio-
nat se dezvoltd in caz de compresie cu tumoare sau golirea vase-
lor limfatice (de ex., in inflamatie cronica, scleroza, la cxtirparca
chirurgicald a ganglionilor limfatici in cancerul mamar), precum
$i in tromboza venelor. Staza cronicd a limfei conduce la hipoxie
tisulard g1 exercita astfel actiune sclerogena. Clinic apar modifi-
¢dri ale membrelor inferioare ce poartd denumirea de elefan-
tiazts. Pe fundalul limfedemului de regulad se dezvolta limfosta-
za, se formeazd trombi proteici, conducind la cresterea per-
meabilitatii capilare, uneori la ruperca peretilor lor insotitd de
limforee. In caz de limforee interni se dezvolta ascita hiloasa si
hilotoraxul. Ascita hiloasd este acumularea in cavitatea abdo-
minald de lichid hilos (limf3 cu continut sporit de griasimi) la o
staza limfatica in organe sau la lezarea vaselor limfatice ale in-
testinului $1 mezoului. Lichidul hilos de culoare alba se aseama-
na cu laptele. Hilotoraxul — acumularea lichidului hilos in cavi-
tatea pleurala in legdturd cu lezarea ductului toracic in timpul
interventiilor chirurgicale sau la administrarea medicamentelor,
obturarea cu trombi sau compresiunea lui de o tumoare.

Consecingele dereglarii limfogenezet st refluxului et sunt
determinate in primul rind de tulburirile metabolismului tisular,
conditionate de insuficienta nu numai a circulatiei limfatice, ci gi
a celei venoase (staza venoasa) si de procesele patologice stere-
otipe — cregterea presiunii mecanice, alterarea celulelor, tulbura-
rea schimbului capilaro-interstitial si al transportului transmem-
branar activ de substante, hipoxia tisulara, hipotrofia, distrofia,
necroza, atrofia si fibroza, dereglarea functiei organelor si {esu-
turilor.



PROCESE PATOLOGICE TIPICE INTEGRALE

Procesele patologice integrale sunt procese patologice cu
alterarea concomitentd a structurii §1 cu dereglarea functiilor
majorititii organelor vitale. In patogenia proceselor patologice
tipice integrale sunt posibile doud variante de dezvoltare.

La actiunea primara generalizati a factorului patogen asupra
organismului apar procese integrale primare, carc cuprind majo-
ritatea organelor §i sistemelor cu localizarea leziunilor in struc-
turile celulare i cu aparitia proceselor patologice celulare. Ulte-
rior procesele patologice celulare conduc la 0 noua generalizare
cu declangarea de procese patologice integrale secundare. Sche-
ma generald a acestor procese:

factorul patogen cu actiune generald = procese patolo-
gice integrale primare = leziuni celulare = procese patolo-
gice integrale secundare...

Astfel, evolueazi hipobaria si hipoxia atmosferica: privati-
unea de oxigen a organismului conduce la leziunt celulare in ce-
le mai vulnerabile structuri ale SNC, care, la randul lor, provoa-
ca dereglédrt neurogene ale respiratiel, circulatici sanguine; insu-
ficienta respiratorie si circulatorie aprofundeazi leziunile celula-
re, care altereazi g1 mai mult functiile SNC. Reverberarea proce-
selor cu alternarea localizérii i generalizédrii aprofundeaza pro-
cesele patologice pana la ireversibilitate §i incompatibilitate cu
viata.

in a doua categorie de procese actiunea primara a factorului
patogen poarta caracter localizat si este orientatd asupra celule-
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lor unui organ cu dezvoltarea proceselor patologice cclulare pri-
mare; procesele patologice celulare prin generalizare conduc la
procese patologice integrale cu insuficienta organelor vitale, iar
acestea din urma provoaca leziuni celulare secundare. Schema
generala a acestor procese poate fi prezentati astfel:

factorul patogen cu actiune locald = leziuni celulare prima-
re = procese patologice generale = leziuni celulare secun-
dare ...

Astfel, in compresia indelungatd a muschilor scheletici
{crush — sindromul) leziunea miocitelor si aferentatia nervoasa,
resorbtia produselor aiterdrii celulare conduc la intoxicarea ge-
nerald a organismului si la deregléni grave ale activitatii nervoa-
se, circulatiei sanguine, respiratiei, la insuficienta renala. Insufi-
cienta poliorganica consecutiva sindromului crush aprofundeaza
si largeste arealul leziunilor celulare.

Deoarece manifestirile proceselor patologice generale sunt
comune pentru majoritatea factorilor patogeni §i au mecanisme
principial similare la majoritatea speciilor biologice, ele se refe-
ra la categoria proceselor patologice integrale tipice. Din cate-
goria de procese patologice tipice integrale face parte gocul, stre-
sul, hipo- si hipertermia generald, febra, hipoxia, hiperoxia, dis-
hidriile {(deshidratarea, hiperhidratarea), dismincralozele, disme-
tabolismele, dishormonemiile, dereglirile echilibrului acido-ba-
zic, toxemiile, bacteriemiile, reactia fazei acute si alte disho-
meostazii.

19. Dishomeostaziile metabolice. Dismetabolisme-
le generale

Metabolismul reprezinti schimbul de substante dintre organism $i mediul ambi-
ant: substante nutritive, care servesc drepl material plastic pentru mentinerea homeos-
taziei structurale §i surse energetice pentru menfinerca homeostaziei functionale,
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