6. Dereglarile circulatiei sanguine regionale

Dereglarile circulatiei regionale se traduc prin marirea sau micsorarea debitului sanguin in
organ (hiperperfuzie sau hipoperfuzie). Formele concrete al acestora sunt hiperemia arteriald, hi-
peremia venoasa, ischemia si staza sanguina (staza venoasa, ischemica si capilard).

6.1. Hiperemia arteriala reprezintd umplerea excesiva a unui organ sau portiuni de tesut cu
sange arterial in rezultatul afluxului sporit de sdnge prin arteriolele dilatate concomitent cu ma-
rirea perfuziei .

Etiologia. In functie de origine existd factori exogeni si factori endogeni. in functie de
natura lor factorii exogeni se divid in factori mecanici (traumd mecanicd, actiunea locald a
hipobariei), fizici (temperatura inaltd), chimici (acizi, baze, alcool), biologici (toxine bacteriale
sau parazitare), psihogeni. La factorii endogeni se referd unii mediatori s1 hormoni (acetilcolina,
serotonina, histamina), metabolitii (adenozina, acidul lactic), prostaglandinele, alte substante
biologic active (kinine).

Hiperemia arteriala poate fi provocatd atat de factori fiziologici, cat si de factori patogeni.
Caracterul distinctiv al hiperemiei fiziologice este coerenta calitativa si cantitativa a factorului
cauzal si caracterul adaptativ, protectiv sau compensator (de ex., hiperemia la actiunea
temperaturii ridicate, hiperemia in caz de inflamatie). Hiperemia patologica este hiperemia
neadecvatd factorului cauzal si lipsitd de caracterele biologice favorabile (de ex., hiperemia
neuroparalitica survenitd la trauma mecanica a nervilor vasomotori).

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

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

Mecanismul neurotonic al hiperemiei arteriale constd in predominarea influentelor
vasodilatatoare asupra celor vasoconstrictoare, ceea ce rezulta o vasodilatare.

Mecanismul hiperemiei neurogene de tip neuroparalitic are la baza vasodilatarea produsa
prin diminuarea tonusului sistemului vegetativ simpatic si respectiv a nivelului de catecolamine
in sinapsele neuro-musculare ale arteriolelor.

Mecanismul neuromioparalitic consta In epuizarea rezervelor de catecolamine 1n veziculele
terminatiunilor nervoase simpatice cu micsorarea tonusului fibrelor musculaturii netede ale
arteriolelor sau in caz de compresie indelungata a vaselor (de ex., n ascita)..

Mecanismul umoral al hiperemiei arteriale constd in cresterea intr-o anumitd regiune a
concentratiei substantelor biologic active vasodilatatoare (histamina, adenozina, prostaglandine,
kinine) sau cresterea reactivitatii vasculare catre aceste substante, de exemplu in cazul cresterii
concentratiei potasiului extracelular.

Mecanismul metabolic al hiperemiei arteriale constd in dilatarea arteriolelor in rezultatul
actiunii directe asupra musculaturii netede a vaselor a produsilor metabolismului tisular, care
micsoreaza tonusul vascular, indiferent de influentele nervoase.

Hiperemia arteriala functionala reprezintd dilatarea arteriolelor cu cresterea afluxului de
sange arterial spre organele cu functie intensa (hiperemia pancreasului in timpul digestiei, a
muschilor scheletici in efort fizic, a encefalului in efort psihic, a rinichiului la suprasolicitare
functionala s.a.).

Hiperemia arteriala reactiva are la baza mecanisme patogenetice metabolice si umorale si
este in legatura directd cu modificarile chimice in tesuturile ischemiate. Dilatarea vaselor se da-
toreaza actiunii produsilor metabolismului tisular (CO,, acidul lactic, adenozina, ioni).

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

Manifestarile hiperemiei arteriale constau din modificarile hemodinamice, limfodinamice,
metabolice paralel cu echivalentele lor externe.

Modificarile hemodinamicii si limfodinamicii regionale:



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

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

c) cresterea presiunii sangelui in microvase, dilatarea arterelor mici si arteriolelor; pulsarea
vaselor arteriale de calibru mic, in care miscarea torentului sanguin in conditii obignuite
este uniforma;

d) cresterea numarului de vase functionale si intensificarea retelei vasculare in regiunea
hiperemiata pe fundalul cresterii afluxului de sdnge si intensificarii microcirculatiei;

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

f) intensificarea limfogenezei si limfocirculatiei.

Manifestarile exterioare ale hiperemiei arteriale:

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

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

¢) tumefierea neinsemnata a portiunii hiperemiate in rezultatul supraumplerii organului cu
sange si intensificarii filtratiei si limfogenezei;

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

Consecintele. Atat hiperemia arteriald fiziologicd, céat si cea, care acompaniazad diferite
procese patologice, poate avea consecinte favorabile si nefavorabile pentru organism. Astfel,
consecintele favorabile ale hiperemiei arteriale sunt:

a) asigurarea conditiillor optime pentru intensificarea eventuald a functiei specifice a

organului sau tesutului;

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

c) asigurarea plasticd §i energetici a proceselor de hipertrofie si hiperplazie. Efectele
benefice sunt confirmate si prin eficacitatea curativa a hiperemiei arteriale provocate in organele
afectate prin diverse procedee curative, de exemplu comprese, sinapisme, proceduri
fizioterapeutice, administrarea preparatelor farmacologice vasodilatatoare.

Consecinte nefavorabile pot surveni atat in cazul hiperemiei arteriale fiziologice, cat si celei
din cadrul proceselor patologice. Astfel, dilatarea excesiva a vaselor creierului pe fundalul unor
afectiuni vasculare cum ar fi ateroscleroza, se poate complica cu ruperea peretelui vascular si
aparitia hemoragiei in encefal (ictus hemoragic). Cresterea fluxului de sange spre musculatura
scheletica la efort fizic pronuntat sau spre alte organe in caz de hiperemie arteriala functionala,
determina o redistribuire a sangelui in organism cu micsorarea debitului sanguin si tulburari
circulatorii la nivelul encefalului, manifestandu-se prin lipotimie si sincopd. Hiperemia arteriala
in focarul inflamator, pe langa consecintele benefice, poate antrena diseminarea germenului
patogen in alte organe.

6.2. Hiperemia venoasa reprezintd umplerea excesiva a unei portiuni de tesut sau organ cu
sange venos in rezultatul refluxului dificil prin vene concomitent cu micsorarea perfuziei.

Etiologia.

Una din cauzele hiperemiei venoase este micsorarea lumenului venos prin: compresie(cauzata
de o tumoare, cicatrice, edem, ligaturare); obturarea lumenului venei ( tromb); obliterare —
ingrosarea peretelui paralel cu ingustarea lumenului venei, ceea ce mareste rezistenta mecanica
opusa returului venos spre inima.



O altd cauzd poate fi insuficienta constitutionala a elasticitatii peretelui venos, ce se
manifestd mai frecvent in venele membrelor inferioare si duce la dilatarea treptata a venelor,
insuficienta valvulara relativa, retinerea sangelui in vene cu cresterea presiunii hidrostatice in
ele. Aceasta impiedica refluxul sdngelui din tesuturi si conduce la instalarea hiperemiei venoase.

Patogenie. Factorul patogenetic principal (veriga principald) ce sta la baza dezvoltarii
tuturor modificarilor ulterioare ale hiperemiei venoase este reducerea refluxului venos si hipo-
perfuzia organului. Aceasta determind toate procesele consecutive si manifestarile hiperemiei
venoase: dereglarile hemodinamicii, limfogenezei si limfodinamicii locale, tulburarea proceselor
metabolice, modificarile structurii si functiei organului.

Manifestari.

a) diminuarea refluxului sanguin din organ sub actiunea directd a factorului etiologic

concomitent cu mentinerea temporara a afluxului arterial spre organ;

b) acumularea excesiva a sdangelui in compartimentul venos si capilar al modulului
microcirculator, cresterea presiunii intravasculare;

c) micsorarea afluxului arterial, al vitezei lineare si volumetrice cu reducerea debitului
sanguin, paralel creste si presiunea hidrostatica in capilare si vene;

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

e) intensificarea procesului de filtratie transmurald in capilare si venule ca rezultat al
cresterii presiunii efective de filtratie;

f) diminuarea procesului de rezorbtie interstitiu-vas si acumularea in exces a lichidului
interstitial cu cresterea presiunii mecanice in tesut;

g) hemoconcentratia In vasele regiunii hiperemiate cu marirea hematocritului, a vascozitatii
sangelui, cu agregarea celulelor sanguine si coagularea sangelui;

h) intensificarea limfogenezei ca rezultat al tranzitiei abundente interstitiu — capilar
limfatic;

i) diminuarea refluxului limfei din organ ca rezultat al comprimarii vaselor limfatice de
presiunea mecanicd marita,

j) formarea edemului ca consecinta a cresterii presiunii hidrostatice a sangelui in vase, a
hiperpermeabilitatii vasculare in conditii de hipoxie, acidozad si extinderii mecanice a
peretelui vascular, precum si a hiperosmolaritatii interstitiale in regiunea hiperemiata.

Manifestari externe:

a) Inrosirea cu nuantd cianotica a regiunii hiperemiate datoritd supraumplerii vaselor cu
sange venos bogat in hemoglobind redusa si carbohemoglobina;

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

c) micsorarea temperaturii locale ca consecintd a reducerii afluxului sangelui arterial si
diminuarii metabolismului tisular si energogenezei;

d) hemoragii ca rezultat al extinderii excesive a peretelui venos si ruperea acestuia;

Consecinte. Consecintele locale ale hiperemiei venoase de orice origine au caracter biologic
negativ si sunt conditionate de hipoperfuzie, hipoxie, hiponutritie, hipoenergizarea si dismetabo-
lismul organului. Principalele consecinte ale hiperemiei venoase sunt:

a) staza venoasa;

b) leziunile celulare hipoxice, hipoenergetice, dismetabolice;

C) necroza;

d) inflamatia;

e) atrofia;

f) sclerozarea organului.

6.3. Ischemia reprezintd tulburarea circulatiei sanguine periferice in rezultatul diminuarii
sau intreruperii afluxului de sange concomitent cu hipoperfuzia organului.

Etiologie. Efectul general propriu tuturor factorilor etiologici al ischemiei este micsorarea
lumenului arterei aferente, diminuarea debitului sanguin, hipoperfuzia organului. Ischemia poate
fi provocatd de diversi factori patogeni. Dupd originea lor factorii etiologici ai ischemiei se
clasificd in exogeni §i endogeni. Dupa natura lor factorii cauzali ai ischemiei pot fi: mecanici,



fizici (temperaturd scazutd), chimici (nicotina, efedrina, mezatonul), substante biologic active
(catecolamine, angiotenzina II, prostaglandinele F, vasopresina), biologici (toxinele microorga-
nismelor s.a.).

Patogenia.

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

a) neurogend sau angiospasticd, rezultat al spasmului arterial la cresterea tonusului
inervatiei simpatice;

b) prin obturare, cand lumenul vascular este redus din cauza unui tromb, embol sau placa
ateromatoasa;

C) prin compresie, la comprimarea vaselor arteriale din exterior de catre o tumoare,
cicatrice, ligatura s.a.;

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

Manifestarile:

a) ingustarea lumenului arterei provocatd de actiunea directd a factorului patogen cu
diminuarea debitului sanguin — hipoperfuzie ;

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

c) micsorarea presiunii hidrostatice a sangelui in regiunea vascularda situatd distal de
obstacol;

d) micsorarea retelei vasculare ca rezultat al depletiei de sdnge Tn urma opririi afluxului
sanguin si transformarii capilarelor sanguine in capilare plasmatice;

e) micsorarea procesului de filtratie transcapilara concomitent cu intensificarea resorbtiei
lichidului interstitial;

f) diminuarea limfogenezei,

Manifestari exterioare:

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

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

C) micsorarea in volum a organului sau tesutului din cauza micsorarii umplerii cu sange, a
volumului lichidului interstitial si a limfei, deshidratarii celulelor;

d) diminuarea turgescentei cutanate ca consecintd a umplerii reduse cu sange a tesutului;

e) durere locala si parestezii ca rezultat al hipoxiei si excitarii terminatiunilor nervoase.

Consecinte. Consecinte directe locale ale ischemiei sunt: a) staza ischemicd; b) leziuni

celulare; c) distrofii celulare; d) necroza; e) inflamatia; f) sclerozarea.
6.4. Embolia este prezenta si vehicularea prin vasele sanguine a particulelor strdine
endogene sau exogene, care obtureazd lumenul vascular si deregleaza circulatia sanguina.

Etiologie. Dupa originea embolului embolia poate fi exogenda si endogend. Embolii exogeni

patrund in curentul sanguin din mediul ambiant. Din acest grup face parte embolia aeriana, ga-
zoasd, microbiand, parazitard §i cu corpi strdini. In cazul emboliei endogene embolul se
formeaza 1n interiorul organismului din substante proprii ale organismului. Se deosebesc urma-
toarele tipuri de embolie endogend: embolia cu tromb, tisulara, lipidica, celulara, cu lichid
amniotic §i ateromatoasd.

In functie de localizarea embolului se evidentiazd embolia circulatiei mari, embolia

circulatiei mici si embolia venei portd.

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

paradoxala.
Patogenia. Mecanismul formarii si evolutiei diferitelor forme de embolii este diferit si
depinde de originea si proprietdtile embolului, vasul obturat, calea de vehiculare a embolului.



Embolia aeriana reprezintd obturarea lumenului vascular cu aer atmosferic. Patrunderea
aerului in circulatia sanguina devine posibild 1n cazul traumatizarii venelor mari magistrale
(jugulara, subclaviculard), a sinusurilor venoase ale craniului.

Embolia aeriand poate fi si iatrogend la efectuarea incorectd a unor manipuldri medicale,
cum ar fi administrarile intraarteriale ale medicamentelor, transfuzii de sange, investigatii radio-
logice angiografice.

Embolia microbiana este consecinta a patrunderii din focarul inflamator septic in circulatie a
microorganismelor, care obtureazd lumenul vascular §i determind aparitia focarelor infectioase
metastatice 1n diferite organe.

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

Embolia cu corpi straini este o forma ce se intdlneste mai rar si doar in cazurile de traume
cu arme de foc, cand glontele, schija sau alte obiecte strdine nimeresc in interiorul vasului si-1
obtureaza.

Embolia gazoasa reprezinta obturarea lumenului vaselor cu bule de gaze (oxigen, azot), care
se formeaza 1n sange la micsorarea solubilitatii gazelor si este factorul patogenetic de baza al
bolii de cheson sau decompresiei la Indltime — la trecerea de la hiperbarie la presiune
atmosferica mai mica (decompresie) sau la trecerea brusca de la presiunea atmosfericd normala
la presiune scazuta (deermetizarea la indltime a aparatelor de zbor).

Embolia cu tromb este una din cele mai des intdlnite forme de embolii si reprezintd
obturarea lumenului vascular de catre un tromb ce s-a rupt de la locul sdu de formare.

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

Embolia lipidica reprezinta patrunderea in circulatie a picaturilor de lipide provenite din maduva
galbena a oaselor tubulare, tesutul adipos subcutanat in cazul traumelor masive ale acestora.

Embolia cu lichid amniotic este patrunderea lichidului amniotic in vasele lezate ale uterului
in timpul nasterii dupa detasarea placentei sau la detasarea precoce.

Embolia circulatiei mici. De cele mai dese ori embolia afecteaza circulatia mica si se
caracterizeaza prin cresterea bruscd a presiunii sanguine in artera pulmonara proximal de embol
si scaderea brusca a presiunii arteriale in circulatia mare.

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

Embolia venei porta se caracterizeaza prin triada de semne principale: ascitd, dilatarea
venelor superficiale ale peretelui abdominal si splenomegalie.

Embolia ortograda este vehicularea embolului in directia curentului sanguin. La aceasta
forma se refera majoritatea emboliilor descrise mai sus.

Embolia retrograda se deosebeste de cea ortograda prin miscarea embolului sub actiunea
fortei de gravitatie n sens opus curentului sanguin.

Embolia paradoxala reprezintd obturarea arterelor circulatiei mari cu un embol format in
venele circulatiei mari in cazul viciilor cardiace cu defecte ale septului interatrial sau interventri-
cular.

Consecintele emboliei sunt de ordin local — ischemia, hiperemia venoasa, metastazarea
procesului infectios §i tumoral si de ordin general — dereglari functionale in conformitate cu
importanta vitala a organului afectat.

6.5. Staza sanguina



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

Etiologie.

a) factorii ischemici, care incetinesc sau opresc afluxul sangelui arterial spre organ
provocand ischemie i sistarea microcirculatiei; astfel de staza se numeste ischemica;,

b) factori care ingreueaza sau stopeaza refluxul venos de la organ provocand hiperemie
venoasa si sistarea microcirculatiei; astfel de staza se numeste venoasa,

c) factori care maresc rezistenta circulatiei prin insasi capilarele sanguine pana la oprirea
circulatiei insd nu modificd afluxul arterial nici refluxul venos, astfel de staza se numeste
capilara sau staza propriu-zisa,

d) factori, care afecteaza stratul de endoteliu si micsoreaza lumenul capilar;

e) factori cu actiune generald — boala hipertensiva, ateroscleroza, socul, colapsul,
insuficienta circulatiei sanguine, inflamatii acute, crizele angioneurotice, afectiuni virale
(gripa, rujeola).

Manifestarile. Manifestarile stazei secundare (venoase si ischemice) se suprapun si
amplificd manifestarile dereglarilor primare ale circulatiei sanguine periferice. Manifestarile
proprii ale stazei se evidentiaza cert doar in cazul, cand staza apare primar, si sunt urmatoarele:

a) micsorarea temperaturii locale, ca rezultat al diminuarii sau stoparii afluxului de sange si
aportului de oxigen cu tulburari grave ale metabolismului §i energogenezei,

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

¢) cianoza din cauza diminudrii vitezei de circulatie a sangelui si acumularii in vase a
carbohemoglobinei;

d) microhemoragii ca rezultat al cresterii presiunii hidrostatice a sangelui la nivelul
microvaselor si hiperpermeabilitatii vaselor cu diapedeza eritrocitelor;

Consecintele. In portiunea de tesut sau in organul cu stazi sanguin hipoperfuzia si hipoxia
pronuntata provoaca tulburdri grave ale metabolismului, Insotite de leziuni celulare, distrofii ce-
lulare, necrobioza, necroza, inflamatie, atrofie, sclerozare. Din consecintele generale fac parte
intoxicatia resorbtiva, coagulopatii.

6.6. Tromboza reprezintd un proces fiziologic, caracterizat prin formarea in timpul vietii pe
peretii vaselor sanguine si ai cordului a unui conglomerat solid din elementele figurate ale
sangelui si din fibrina stabila.

Etiologia si patogenia.

1) Leziunea endoteliului vascular. Se produce sub actiunea agentilor fizici, chimici si
biologici.

2) Incetinirea  curentului  sanguin este un factor secundar al trombogenezei, care
favorizeaza procesul de coagulare.

3) Activarea factorilor procoagulanti sanguini plasmatici si celulari, care, prin cresterea
concentratiei lor n sange, pot determina hipercoagularea.

Deosebim tromb alb, rosu si mixt.

Tombul alb parietal este format in urma procesului de adeziune si agregare a trombocitelor
si leucocitelor, mai frecvent intalnit in artere, contine o cantitate minima de fibrina i nu contine
eritrocite.

Trombul rosu este constituit din eritrocite cuprinse in filamentele de fibrind, formata in
cantitdti mai mari in faza hemostazei secundare, se formeaza mai rapid si mai frecvent in vene.

Trombul mixt este constituit din straturi albe si rosii.

Consecintele trombozei.

Obturarea arterelor cu trombus va conduce la aparitia ischemiei cu toate consecintele ei.
Obturarea venelor va conduce la instalarea stazei venoase.

Rezolutia trombusului. Trombusul se poate solda cu urmatoarele transformari:

1. Organizarea trombusului, caracterizata prin substituirea trombusului cu tesut conjunctiv
si trainic fixat de vas.



2. Transformarea trombusului in embol ; trombusul desprins de vas este trasportat cu
curentul sanguin in alte vase si produce tulburari locale ale circulatiei sanguine.

3. Canalizarea trombusului. In cazul in care trombusul e poros, iar presiunea singelui in vas
e mare, sangele poate forma canal In trombus cu restabilirea partiala a circulatiei sanguine.

4. Ramolismentul purulent al trombusului. Infectarea trombusului poate declansa inflamatia
purulenta. De la tromb se vor desprinde particule mici cu trasformarea acestora in tromboemboli
septici, care pot obtura vasele cu diametru mic, mai mult ca atat, ei vor contribuii la diseminarea
microorganismelor in diverse organe si tesuturi.

5. Resorbtia trombusului conduce la restabilirea circulatiei sanguine.

6.7. Hipocoagularea

Starea de hipocoagulabilitate poate fi determinata de mai multi factori prin diverse
mecanisme: micsorarea concentratiei in sdnge a procoagulantilor, sinteza insuficientd sau
calitativ modificatd a procoagulantilor, activarea exagerata a sistemului anticoagulant sau (si)
activarea exageratd a sistemului fibrinolitic. Hipocoagulabilitatea determinatd de aceste
mecanisme se manifestd prin tendinta citre sangerdri repetate, care pot sa apard in urma unor
leziuni neinsemnate, fenomenul fiind denumit sindrom hemoragic. In cazul in care aceste
sAngerdri se repeta foarte frecvent procesul poarti denumirea de diatezd hemoragica. In functie
de etapele dereglate ale procesului de hemostaza, sindroamele hemoragice se pot clasifica in 5
grupe mari:

1. sindroamele hemoragice determinate de alterari structurale si perturbdri functionale ale
vaselor din sectorul microcirculator, denumite vasculopatii sau purpure vascular ;

2. sindroame hemoragice determinate de micsorarea numarului de plachete sau de
modificari calitative ale acestora, respectiv denumite trombocitopenii si trombocitopatii ;

3. sindroame hemoragice aparute ca rezultal al carentei de factori ai coagularii denumite
coagulopatii ;

4. sindroame hemoragice determinate de un exces in circulatie a anticoagulantilor ;

5. sindroame hemoragice datorite unei activitati fibrinolitice excesive denumite sindroame
fibrinolitice.
Modularea proceselor de coagulare

Medicamentele antitrombotice pot actiona prin inhibarea coaguldrii, scaderea functiilor
plachetare si prin stimularea lizei trombului.

La anticoagulante se referd heparina, care se cupleaza cu antitrombina III. Complexul
heparina- antitrombina III inactiveazd o serie de factori procoagulanti: trombina si factorii
activati IX, X, XI, XII.

Tromboza arteriald este initiatd de lezarea endoteliului vascular. Plachetele aderd la
colagenul denudat si la alte glucoproteine. Plachetele aderate elibereaza acid arahidonic din care
se formeaza tromboxan A, Prin interventia tromboxanului se produce expresia unor receptori
membranari plachetari specifici, de care se fixeaza fibrinogenul legand plachetele intre ele, ceea
ce explica procesul de agregare.

O serie de medicamente inhiba diferite functii plachetare si impiedicd formarea
trombusului plachetar. Ele sunt cunoscute ca inhibitoare ale functiilor plachetare- antiagregante
plachetare sau antiplachetare. Ca remediu antiagregant poate fi utilizat acidul acetilsalicilic, care
impiedica formarea tromboxanului prin inhibarea ciclooxigenazei. Antiagregantele plachetare
sunt folosite pentru profilaxia trombozelor arteriale.

Fibrinoliticele sunt medicamente capabile sa dizolve fibrina. Ele actioneaza prin activarea
plasminogenului in plasmina, enzima fibrinolitica fiziologica. Medicamentele fibrinolitice
administrate se leagd de plasminogenul fixat si degradeazd fibrina, lizand cheagul. Aceasta are
deseori drept consecintd recanalizarea vasului obturat prin trombus, cu restabilirea circulatiei
locale.

6.8. Dereglarea schimbului capilaro- interstitial. Edemele

Edem — proces patologic tisular, acumularea excesiva de lichid in spatiile intercelulare sau
cavitdtile seroase ale organismului. Edemele duc la modificarea proprietatilor fizice si structurale



ale tesuturilor si organelor cu tulburari functionale ale acestora. Lichidul acumulat in caz de
edeme se numeste lichid edematios sau transsudat (de la lat. trans — prin, sudo, sudatum — a
scurge). Prin particularitatile fizico-chimice (pH, continutul de proteine, celule), transsudatul
este aproape de lichidul tisular, dar difera cu mult de exsudat — edemul de origine inflamatorie.
Lichidul edematios este straveziu, contine pand la 2% proteine $i un numar neinsemnat de
celule.

Etiologia.

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

a) factorii ce maresc presiunea hidrostaticd a sangelui In capilare — hiperemia venoasd si

staza, insuficienta circulatorie sistemica;

b) factorii ce induc micsorarea concentratiei proteinelor si scdderea presiunii oncotice a
plasmei sanguine — hipoproteinemia si hipoonchia (inanitia totald sau proteica,
proteinuria, scdderea functiei de sinteza proteica a ficatului);

c) factorii ce induc cresterea permeabilitatii peretelui capilar pentru proteine — inflamatia,
reactiile alergice, intoxicatiile;

d) factorii ce induc cresterea concentratiei de proteine si electroliti si respectiv a presiunii
oncotice §i osmotice a lichidului interstitial (intensificarea filtrarii proteinelor
plasmatice, scindarea proteinelor tisulare pana la polipeptide, activarea sistemului renina
— angiotenzind — aldosteron, retentia sodiului);

e) factorii ce Tmpiedicd refluxul limfei — compresia, concresterea, obturarea, inflamatia
vaselor limfatice, coagularea limfei.

Patogenia.

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

Clasificarea edemelor conform patogeniei lor:
1. Formele simple de edeme:

— congestive (de stazd);

— hipooncotice;

— hiperosmotice;

— membranogene;

— limfostatice.

2. Variante combinate de edeme (combinatia diferitilor factori patogenetici):

— renale (nefritice si nefrotice);
— casectice;
— hepatice;
— inflamatorii;
— alergice ;
— toxice.
3. Variante particulare de edeme:
— edemul laringelui;
— edemul cerebral;
— edemul pulmonar;
— hidrotorax (acumularea de lichid in cavitatea pleurald);
— hidropericard (acumularea de lichid in cavitatea pericardului);
— ascitd (acumularea de lichid in cavitatea abdominala;
— anasarcd (edemul masiv al tesutului adipos si al organelor interne, inclusiv si al
cavitatilor)



Consecintele edemelor. Edemele cronice grave conduc la cresterea presiunii mecanice in
organe, tulburarea schimbului capilaro-interstitial si al transportului activ transmembranar al sub-
stantelor, hipoxie tisulara, hipotrofie, distrofie, leziuni celulare, necroza, atrofie si fibroza.
Totodatd are loc dereglarea functiei specifice a organelor, scade rezistenta si creste susceptibili-
tatea organului fatd de infectii. Edemul unor organe prezintd pericol direct pentru viatd. Astfel,
edemul cerebral, edemul pulmonar sau acumularea lichidului in cavitatile pericardiace si pleurale
poate provoca dereglarea activitdtii cardiace si pulmonare.



