a) alterarea — distructia celulelor i a colagenului sub actiuney
factorilor patogent;

b) fagocitarea de citre macrofage a produselor distructiei ce-
lulare;

c) producerea de citre macrofagele activate prin procesul de
fagocitoza a factorilor fibrogenici, care susciti proliferarea fibro.
blastilor, iar acegtia din urma intensifica sinteza colagenului.

Semnificatia biologicd a sclerozirii pe de o parte este bene-
fica si consta in finisarea procesului patologic (de ex., inflamatia),
asigurarea reparatiet §i regenerarii matricei intercelulare alterate
de procesul patologic. Concomitent asigurd si regenerarea, degi in-
completi, a organului supus actiunii tuturor agentilor patogeni si
in toate formele de alteratie tisulard. Astfel, in unele afecfiuni ale
pielii, mucoasei bucale, de ex., In ulceratiile trofice, sau in ulcerul
gastric si duodenal finalizarea procesului prin cicatrizare este o
rezolutie favorabild si o variantd de restabilire a functiilor de ba-
rierd ale acestor organe. Pe de alta parte, incompetenia {unctionala
a tesutului conjunctiv, care substituie {esutul specific, induce
deformarea structurii acestuia $i compromite organul sclerozat.

Procesele sclerozante din cavitatea bucali

In parodontite procesul de sclerozare afecteazi adescori re-
giunile subepiteliale, mai rar survin modificdri fibrinoide. Ade-
seori se atestd dezorganizarea de suprafatd a tesutului conjunctiv
sub formi de infiltratie mucoida in zona pungii gingivale si in zo-
nele profunde ale gingiei. Concomitent se observa cregterea nu-
mirului de mucopolizaharide neutre i liza fibrelor de colagen. In
zona inflamatiei are loc si sclerozarea vaselor sanguine. Schimbi-
rile din stroma gi vase atrag deregliri de ordin secundar in epite-
liu, caracterizate prin persistenfa procesclor atrofice si distrofice,
pana la cele necrotice din structurile fibroase. Vasele sanguine ale
periodontiului initial sunt dilatate, se manifesti fenomene de scle-
roza si hialinozi a tunicii medii, cu reducerea ulterioard a lume-
nuiui vascular gi sclerozarea perivasculara.

Modificari similare celor descrise se constata i in parodonto-
ze. In acest caz, in zonele profunde ale osului alveolar si corpilor
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axilarelor apar semne ale dezarmonizarii structurii fesutului 0sos

(alternarea focarelor de osteoporoza si osteosclt':roz-é). v

fn unele parodontoame (fibromatoza gingivald) se constati

deformarea atat a gingiei interdentare, cat §i a celei alveolare cu

’ infiltrarea fesutului conjunctiv fibros dens cu elemente celulare §i
subdezvoltarea refelei vasculare.

Traumatismele mecanice ale mucoaset bucale, survenite acut
in urma deteriordrii sau care apar la acfiunea indelungati a unor
excitanji slabi, se caracterizeazd prin dezvoltarea unui fibrom
lobular — o formajiune duri indolora de tip tumoral. Cel mai frec-
vent formarea fibromului lobular poate fi indusé de proteza.

Patogenia dercglarilor din cavitatea bucald in sclerodermie
este determinatd de afectarea primard a patului microcirculator,
cauzata de reactiile imunopatologice, ccea ce conduce fa dezorga-
nizarca generalizati a fesutului conjunctiv si la schimbiri secun-
dare in limb#, precum si in alte organe st fesuturi, paralel se dez-

! volti procese patologice in piele si mucoasa bucala (edem, indura-
fie, atrofic). Consecintele acestor dereglari pot fi dezvoltarea glo-
sitei descuamative in form migranti §i a xerostomiei, care difi-
culteaza vorbirea, ingestia §i creeaza conditii pentru dezvoltarea
modificarilor inflamatorii ulterioare in mucoasa bucala.

Dezvoltarea unei glosite sclerozante e tipicd pentru sifilisul
ferfiar. Spinarea limbii in acest caz devine noduroas3, brizdata de
fisuri, indurats, cu o mobilitate redusa. Infiltratul inflamator speci-
fic e substituit ulterior prin fesut fibros, se dezvolti scleroza.

8. DEREGLARILE CIRCULATIEI SANGUINE REGIONALE

8.1 Clasificarea, caracteristica ¢i functiile vaselor sanguine

_ Sistemul microcirculator include urmatoarele vase: arteriole,

| "’?wnefiole, anastomoze arteriolo-venulare, capilare §i venule.
! Iocn:cula;ia realizeaza functia principald a hemocirculatiei —
®tabolismy] vasculo-interstitial.

-—
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Arteriolele constituie vasele de rezisten{d §i prezintd ramif).
cafiile terminale ale sistemului arterial cu diametrul de 80-120 M
si structurd tipica pentru artere, fiind constituite din trei straturi;
endoteliu, stratul muscular bine prezentat $i adventifiu. Straty
muscular al arteriolelor este bine dezvoltat §i capabil si le inchid;
completamente. Relaxarea miocitelor vasculare conduce la dilata.
rea vaselor, modificind astfel fluxul sanguin in capilare in functic
de necesitafile tisulare actuale.

Capilarele sunt structuri cu peretii formati dintr-un singur
strat de celule endoteliale aranjate pe membrana bazala. Stratu|
muscular se pastreaza doar la locul de emergentd a capilaruly;
(sfincterul precapilar), care prin contractie determind inchidercy
totala a capilarului, iar prin relaxare deschiderea lui. Peretele capi-
larelor favorizeazi schimbul de substante in ambele sensuri: ca-
pilar — interstitiu i interstitiu — capilar.

Reglurea microcirculatiei are loc prin modificarea lumenului
vascular §i, corespunzitor, a rezistenfei vasculare periferice. Cir-
culajia locala este reglatd prin mecanisme umorale §i nervoase.
Reglarea umorald a circulafiei se efectueazd de catre substante
biologic active, cum ar fi hormonii, ionti s.a. {n functic de efect
deosebim:

a) agenti vasoconstrictori — noradrenalina, adrenalina, angio-
tensina, vasopresina;

b) agenti vasodilatatori — calidina, bradikinina, histamina,
prostaglandinele, acetilcolina. Dintre ioni, cei de calciu determind
vasoconstrictie datorita stimularii directe a musculaturii netede, d¢
potasiu §i de magneziu relaxeaza musculatura neteda, iar de sodiv
si de hidrogen provoaca vasodilatatie.

Reglarea ncurogend a tonusului vascular este efectuati d¢
citre sistemul nervos vegetativ, Inervaia simpatici este prezentd
in toate vasele sanguine, cu exceptia capilarelor, sfincterclor pre-
capilare si a majoritatii metarteriolelor. Fibrele parasimpatice coll
nergice vasodilatatoare isi iau inceputul din nucleele vegetative
ale encefalului si din regiunca sacrald a maduvei spinirii, iner
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d vasele encefalului, limbii, glandelor salivare, vezicii urinare,
anelor sexuale externe §i rectului.

Excitarea fibrelor simpatice adrencrgice prin actiune asupra
a]fa.adre:noreceptorilor determina constrictia vaselor periferice, in

’ yimp ce vasodilatatia este rezultatul diminuérii influenei simpati-
ce vasoconstrictoare, a excitérii f-adrenoreceptorilor sau a fibrelor
simpatice si parasimpatice colinergice.

Reglarea circulatiei sanguine locale prin mecanisme autono-
me si rapide se numeste autoreglare §i se realizeazi prin douad me-
canisme: miogen §i metabolic. Mecanismul miogen are la bazi co-
relatia dintre gradul de extindere a peretelui vascular de citre pre-
siunea intravasculard si gradul de incordare a peretelui vascular:
cu cét presiunea intravasculard este mai mare cu atdt contractia
muschilor netezi vasculari este mai puternic §i invers.

Mecanismul metabolic regleaza fluxul sanguin prin interme-
diul diverselor substante (COa, acidul lactic, ADP, AMP, adenozi-

*  na K’ extracelular). Astfel, micsorarea debitului sanguin determi-
nd acumularea in tesuturi a substantelor ce provoaca diminuarea
tonusului vascular, dilatarea vaselor si cresterea afluxului de sén-
ge si concomitent de oxigen si substante nutritive. Fluxul sporit de
sdnge spre fesuturi aduce substante nutritive Tn exces si, in acelasi
timp, indeparteaza din tesuturi substantele vasodilatatoare.

Dereglarile circulatiei regionale se traduc prin mirirea sau
micsorarca debitului sanguin in organ (hiperperfuzie sau hipoper-
fuzie). Formele concrete al acestora sunt hiperemia arterial4, hipe-
Temia venoasd, ischemia si staza sanguini (staza venoasi, ische-
mic3 §i capilari).

8.2. Particularititile microcirculatorii in tesuturile pulpei
dentare

5 Pulpa dentari are surse primare si secundarce de vascularizare.

HISele primare, arterele dentare proprii in numdr de una, mai rar

o ﬁr';_,tl'unchiurile arteriale, patrund in interiorul dintelui prin orifi-
»

apical al canalului radicular. Accesul celor secundare este asi-
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gurat de aperturile addugitoare ale ramificatiilor deltiforme ale ca
nalului. La nivelul radacinei pulpei trunchiurile arteriale principa
le si cele secundare, ramificandu-se, formeazi numeroase anastg
moze. Presiunea sangvina in arteriole este de la 51+8 pana la 63+
mm. Hg. In arteriolele pulpei presiunea este mai mici, iar in veny,
le mai mare decat in alte fesuturi.

Arterele dentare sunt vase cu perefi sublfiri, lipsite de mem
brane elastice pronuntate gi care con{in in tunica medie un strat d
miocite netede, orientate circular. Prin urmare, vascularizarea pu
pei este doar un fragment al sistemului microcirculator al comple
xului dento-gingival. Astfel, intensitatea circuitului sangvin i
pulpa si gradul de vasculare a acesteia depind de vascularizare;
dintelui si de starea microcirculatiei regiunii.

Vasele arteriale, aferente In pulpa dentard, se caracterizeaz;
prin tipul magistral de ramificare. Acest principiu este evident ir
dintii uniradiculari. In molari se constati o refea arteriolo-artecla
ri de anastomoze. Acestea formeazd o constructie arciformi, care
uneste vasele colectoare arteriale ale radacinilor dentare. In cana
lul dentar de la arteriole incep sd se ramifice microvase arterialc
cu diametrul de panid la 30-35um. Anastomozand, acestea dau
inceput arteriolelor precapilare, care formeaza, la randul lor, o re
tea capilari relativ mai rara. Caracteristic pentru patul microcir:
culator al pulpei dentare este dezvoltarea slabd a regtunii de
schimb de substante. Probabil, aceasta este legat de particularitati-
le regionale de structurd ale pulpei, reprezentatd aici de compo-
nentul sdu “inert” — fibrele colagenice, ceca ce exclude necesita-
tea unui schimb activ.

O exceptie certd in acest plan o reprezintd pulpa dentari a ca-
ninelor. Volumul si componenta celulara a acesteia in partea radi-
culard §i coronard sunt similare. Astfel, la ridicina pulpei canini*
lor refeana capilara este mai extinsa. Posibil, regimul deosebit 2
troficititii conditioneaza o afectare relativ mai rari a caninilor &
ciitre procesele patologice.

Constructia destul de simpla a patului circulator in canalt
radicular reflectd topografia generald a microvaselor, caracterist’
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ntru toate compartimentele dintelui, §i determina constructia
'ﬁ tificata a pulpei, reflectatd si jn orientarea functional argumen-
fald a comunicérilor mlcrom'rculatoni.

Stratul central al pulpei, care are structurd fibrilara, este tra-
versat de arteriole rezistive magistrale de calibru relativ mai mare,
gramu] subodontoblastic este zona localizérii prioritare a arteriole-
'lor precapilare i a venulelor postcapilare. Stratul periferic, stratul
odontoblastilor, contacteaza cu compartimentele terminale ale no-
durilor capilare. Principiul traversérii longitudinale a vaselor ma-
gistralc si dispozitiei radiale a pre- si postcapilarclor ¢ste constant
cu exceptia compartimentelor terminale ale pulpei coronare, unde
ramificarea arteriolelor capata un caracter “diseminat™.

Activarea dezvoltarii patului microcirculator se evidentiazi
clar deja in treimea medie a canalului radicular. Arteriolele, ce pa-
trund aici, dau numeroase ramificari, diametrul carora nu este mai
mare de 35 pm. Aceste vase pot fi calificate ca arteriole de ordinul

»  doi, peretele lor pastrdnd stratul continuu din miocite nelede.

Aceste arteriole ,,fiice”, anastomozand, formeazad constructii arci-

forme, carc se dispun stratificat de-a lungul pulpei.

Existenta arcadelor artcriolare (si venelor insotitoare) condi-
{toneaza organizarca spatiald a sistemului vascular al pulpei ca o
repetare a complexului microvascular (organizarea in straturi a ar-
cadelor), prezentat de toate componentele patului microcirculator,
determinand conceptia despre unirea universald a microvaselor de
tip “bloc™.

Prezenta refelei de colaterale asigurd vascularizarea pulpei si
Impiedica dezvoltarca ischemiei locale la obturarea completd a ar-
Ierei dentare principale. Astfel, presupuncrea ci arterele pulpei
Sunt vase de tip terminal este gresitd, cu atdt mai mult ca ramifica-
file vasculare pulpare comunicé cu tesuturile paradontiului.

Merité atentie anastomozarea complexelor microvasculare ale
p!!lg?l. Care creazi conditii favorabile pentru sustinerea hemodina-
éindldin limitele sistemului dat dfa ci.rcula;ie. P'recapilarele ce des-

€ la arcade se deosebesc prin diametru mic (pana la 20 pm. )
M RUMEN] redus de miocite netede in tunica medie. Vectorul ra-
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mificirii acestora este orientat spre periferia pulpei, in direcyj,
structurilor “functional” mai active — odontoblastilor. in partea Co.
ronard refeaua capilard este extremn de densa, reflectind depey,
denta directa dintre gradul de dezvoltare a stratului odontoblasi,
si nivelul vascularizirii pulpei.

Este remarcabila prezenta in pulpd a doud tipuri de capilare.
viscerale, cu endoteliul fenestrat, §i somatice, cu endoteliul neiy.
trerupt. Capilarele cu endoteliul fenestrat apar preponderent la pe.
riferia pulpei, iar cele somatice in zona localizérii arteriolelor pre.
capilare si venulelor postcapilare. Aceasta repartizare a capilarelor
este o exprimare morfologica a gradientului activitatii functionale
(de schimb) de-a lungul capilarului. Fenestrele reprezintd canale
de transport transendotelial facilitat al macromoleculelor, in parti.
cular al proteinelor. Prin urmare, o astfel de specializare a endote-
liului capilarelor stratului subodontoblastic poate marturisi despre
activitatea proceselor de transport in aceasts zona.

in reglarea volumului circulatiei i, prin urmare, a diametruly
lumenului vascular, un rol primordial revine factorilor hemodina-
micii, variajiei concentratiei neuromediatorilor §i a substantelor
vasoactive in spatiile paravase.

in pulpa nu au fost identificate labrocite, in timp ce termina-
file nervoase paravazale sunt larg raspandite. Este evident ci le-
zarea aparatului de inervare, cauzati de inflamatie sau alt proces
patologic, poate scidea capacitatea adaptiva a sistemului microcir-
culator al pulpei, agravind dereglarile hemodinamicii §i schimbul
transcapilar,

Vascularizarea pulpei se modifica sub actiunea anesteziei lo-
cale. Astfel, in experimente pe animale a fost demonstratd modifi-
carea semnificativd a umplerii vasclor pulpei in dinjii radiculari
mari la anestezia mandibulei cu solutia de 2% de lidocaini §
adrenalin (1:100000).

Organizarea spatiald a patului microcirculator, ce asiguré
concentratia maxima a capilarelor la periferia pulpei, particularitd
tile regionale de structura ale peretilor (fenestrarea endoteliulut)
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: l"’i' calificarea compartimentului fesuturulor tari i moi ale din-

elui ca © regiune a schimbului hematotisular activ. -
. Prezenta aici 2 hemocapilarelor si venulelor postcapilare fe-
te, faciliteazd transportul preferential al macromoleculelor,

i ales a proteinelor, la baza stratului odontoblastic. Cregterea, in

fegiturd cu aceasta, a presiunii oncotice locale, condi?ioneazﬁ
directionarca fluxului de lichid, ce se filtreazé prin peretii tuturor
capilarelor, in zona perifericd a pulpei. Aceasta serveste ca baza
pentru asigurarea optima a nutritiei dentinei §i predentinei. In rea-
|izarea procesului dat un rol important li se acordd odontoblagtilor
{mai exact proeminentelor lor citoplasmatice) ca intermediari in
transportul diverselor substante spre dentina.

La limita dintre fesuturile moi si tari ale dintilor a fost evi-
dentiat un sistem complex de comunicidri, constand din “canale
intracelulare ce realizeazi o legaturd directa dintre spatiul intersti-
tial al pulpei cu predentina. Acest sistem de transport poate fi pri-
vit ca o cale primarz a refluxului limfatic extravascular, modifica-
rea structurii caruia in procesele patologice din pulpé poate induce
dereglin distrofice §i dishomeostazii hidrice ale tesuturilor dinte-
I

Refluxul sangelui din refeaua capilard se realizeazi prin
postcapilare ce formeazi venule colectoare. Diametrul acestor
vase atinge 40 pm. in peretele lor lipsesc elementele musculare
netede, fiind relativ bine dezvoltati tunica advetitiala. Abundenta
venulelor unite prin anastomoze multiple asigurd capacitatea
'ng_lta volumetrici a patului microcirculator din pulpa. in regiunea
venulelor colectoare au fost evidenfiate anastomoze arteriolo-
¥enulare, care fac posibila suntarea directi a sangelui. Prin ejectia

elui in anastomozele date are loc modificarea brusca a
3“““:1 in camera pulpara. Prin aceasta se explicd periodicitatea

Urerii in pulpita.

Venulele colectoare conflueazi in vase colectoare magistrale,
SMetrul cirora atinge 120-130 um, insd structura peretelui,
L N se deosebeste de cea a venulelor colectoare. Peretele

%e, 1a nivelul pulpei coronare, §i absenta elementelor musculare
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netede in peretele lor conduc la tulburari hemodinamice pronuntate
edematierea fesutului pulpar la actiunea factorilor palogeni asupry
pulpet.

Venulele magistrale insotesc arteriolele magistrale, formayg
impreuni cu nervii omonimi pachetul vasculo-nervos al canaluly;
dentar. Vasele, ce intrd prin orificiul apical si deltoid, constituie
refeava vasculari a periodontului.

Legatura strinsa a sistemelor vascularizarii tesuturilor cori.
plexului dento=gingival impiedica izolarea metabolismului pulpe;
incluzdndu-1 in cercul interinfluentelor interorganice la reaclia
dishomeostaziei generale a organismului.

Reteaua vasculard a pulpei asigurd reactiile de protectie ale
pulpei, iar plasma este purtdtorul principal al proprietijilor de
protectie ale pulpei. fn unut si acelagi dinte in radicina distald s
poate observa pulpd sanitoasa, iar in cea mediald — leziunca
coroanei, elemente de stazi cu implicarea unei radacini pulpare.

Functia de protectie a pulpei este determinati si de circulalia
limfei din cavitatea dentar3, ceea ce impiedicd acumularea micro-
organismelor in tesuturile pulpei si favorizeaza excretia prin orifi-
ciul apical dentar a substantelor toxice patrunse in pulpa prin in-
termediul circuitului sanguin.

Refluxul limfei din pulpa dentard are loc extravascular. In
spatiile intcrcelulare sunt identificate retele sanguine limfatice,
care conflueazi cu cele ale tesuturilor parodontiului i subperios-
tale. Prin aceasta se explica raspandirea produsilor inflamatiei din
pulpa dentar3 in tesuturile adiacente. Prin ciiie limfatice aferentc
este posibild metastazarea in pulpi a celulelor tumorale Tn cazul
neoplaziilor maligne. Vasele limfatice cferente determind limio-
circulatia cu mdrirea ganglionilor limfatici submandibulari sau 2
ganglionilor profunzi localizafi de-a lungul venei jugulare in afec-
tiunile de origine inflamatorie alc pulpei, tesuturilor paradontiuiui.
mucoasei bucale etc.

Or, sistemul microcirculator in pulpa are o constructic destv!
de complexd, care uneste cdile intra- §i extravasculare ale trans
portului de substante nutritive, clectroliti etc. Patul microcircula
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tor al pulpei posedd capacitdfi importante adaptive §i compensa-

. Baza lor structurald este reprezentati de multitudinea cana-

felor fluxului sangvin in diferite segmente, dezvoltarea activa a re-

;elei capilarc, prezenta anastomozelor arteriolo-venulare §. a. To-

’ todatd, in conditiile dezadaptarii, la dereglarca profunda a struc-

wrii pulpei dintelui aceste particularitdi ale vascularizdrii pulpei
contribuie 1a progresarea procesului inflamator.

8.3. Hiperemia arteriald

Hiperemia arteriald reprezintd umplerea excesiva a unui or-
gan sau portiuni de fesut cu sdnge arterial in urma afluxului sporit
de sange prin arteriolele dilatate concomitent cu marirea perfuziei.

Etiologia. In functie de origine existi factori exogeni si fac-
tori endogeni. In functie de natura lor factorii exogeni se divid in
factori mecanici (trauma mecanicd, actiunea locald a hipobariei),
fizici (temperatura inaltd), chimici (acizi, baze, alcool), biologici
(toxine bacteriene sau parazitare), psihogeni. La factorii endogeni
se referd unii mediatori i hormoni (acetilcolina, serotonina, hista-
mina), metabolitii (adenozina, acidul lactic), prostaglandinele, alte
substante biologic active (kinine). Dupi potentialul nociv factorii,
care provoac3 hiperemia arteriald, pot fi fiziologici si patogeni.
Respectiv, in functie de factorul etiologic si semnificatia biolo-
gicd, hiperemiile arteriale pot fi clasificate in hiperemie arteriali
fiziologici si hiperemic arterial patologica.

Hiperemia arteriald fiziologicd poate fi provocati atit de
factori fiziologici, cat si de factori patogeni. Caracterul distinctiv
al hiperemiei fiziologice este coerenta calitativd si cantitativd a
factorutui cauzal si caracterul adaptativ, de protectie sau compen-
Sator (de ex., hiperemia la activnea temperaturii ridicate, hipere-
E’a In caz de inflamatic). Hiperemia arteriald patologicd este
| Perémia neadecvata factorului cauzal si lipsita de caractere bio-

“8ICe favorabile (de ex., hiperemia neuroparalitici surveniti la

faUma mecanicy a nervilor vasomotori).
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Patogenia. Factorul patogenic de baza (veriga principald)
hiperemiei arteriale este dilatarea arteriolelor, care se dezvolti
prin intermediul diferitelor mecanisme patogenice: neurogenc,
umorale sau metabolice.

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

Mecanismul neurotonic al hiperemiei arteriale constd in pre-
dominarea influentelor vasodilatatoare asupra celor vasoconstric-
toare, rezultand o vasodilatare.

Mecanismul hiperemiei neurogene de tip reuroparalitic arc |a
bazi vasodilatarca produsd prin diminuarea tonusului sistemului
vegetativ simpatic si respectiv a nivelului de catecolamine in si-
napsele neuro-musculare ale arteriolelor.

Mecanismul metabolic al hiperemiei arteriale consta in dilata-
rea arteriolelor In urma actiunii directe asupra musculaturii netede
a vaselor a produsilor metabolismului tisular.

Hiperemia arteriald funcfionald reprezinta dilatarea arteriole-
lor cu cresterea afluxului de singe arterial spre organele cu functic
intensd (hiperemia pancreasului in timpul digestiei, a mugchilor
scheletici in efort fizic, a encefalului n efort psihic, a rinichiulul
la suprasolicitare funcfionala s.a.).

Manifestarile hiperemiei arteriale constau din modificdrile
hemodinamice, limfodinamice, metabolice paralel cu echivalente-
le lor externe.

Modificarile hemodinamicii i limfodinamicii regionale:

a) dilatarca vaselor arteriale sub actiunea factorului cauzal,
cresterea afluxului §i presiunii hidrostatice a sangelui in artertole-
le, capilarele §i venulele derivate din vasele dilatate;

b} cresterea vitezei lineare si volumetrice a torentului san-
guin, cresterea debitului sanguin prin organ — hiperperfuzie ;

¢) pulsarea vaselor arteriale de calibru mic, in care migcarcd
torentului sanguin in conditii obignuite este uniforma;

d) cresterea numarului de vase functionale §i intensificarcd
retelei vasculare n regiunea hiperemiata.
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Modificdrile metabolismului tisular:

- a) micsorarea diferentei arterio-venoase a presiunii oxigenu-
i — arterializarca” sangelui venos in urma accelerdrii vitezei i
ucerii timpului de circulatie a eritrocitelor prin vasele metabo-

"b) mdrirea aportului §i consumului de oxigen §i substante
utritive concomitent cu evacuarea completa §i rapida a degeurilor
tabolice ca rezultat al hiperperfuziei;
. ¢) intensificarea proceselor metabolice oxidative n regiunea
iperemiata, intensificarea energogenezei;
~ d) cresterea reactivitafii i rezistentei tesuturilor hiperemiate
fiuni nocive.
Manifesiarile exterioare ale hiperemiei arteriale:
a) eritem difuz ca rezultat al dilatarii vaselor arteriale in zona,
a intensificarii refelei vasculare, afluxului sporit de sdnge bogat in
xihemoglobina si “arterializarii” singelui venos;
~ b) cresterea temperaturii locale datoritd afluxului sporit de
sdnge arterial §i intensificdrii metabolismului si proceselor de
ergogencza;
_©) tumefierea neinsemnatd a portiunii hiperemiate in urma
aumplerii organului cu sange st intensificirii filtratiei gi lim-
ygenezei;
- d) cresterea turgorului tisular ca rezultat al hidratarii optime
nsecutiv supraumplerii cu singe si limf2 a tesutului.
Atat hiperemia arteriala fiziologica, cét si cea patologica, pot
a4 consecinte favorabile si nefavorabile pentru organism. Ast-
onsecintele favorabile ale hiperemiei arteriale sunt:
) asigurarea conditiilor optime penteu intensificarca eventu-
2 funcfiei specifice a organului sau tesutului;
, Stimularea proceselor de rcgenerare, reparatic, plastice,
3jului fesutului, reactiilor de protectie §.a.
(?nsecin;e nefavorabile pot surveni in hiperemia arterialad
OBIcd 51 In cea din cadrul proceselor patologice. Astfel, dila-
XCesivi a vaselor creierului pe fundalul unor afcctiuni vas-
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culare, cum ar fi ateroscleroza, se poate complica cu ruperea pere.
telui vascular $i aparitia hemoragiei in encefal (ictus hemoragic),

8.4. Hipercmia venoasi

Hiperemia venoasd reprezintd umplerea cxcesiva a unei por.
fiuni de tesut sau organ cu sange venos in urma refluxului dificj)
prin vene concomitent cu micgorarea perfuziei.

Etiologia. Efectul general al actiunii factorilor etiologici. co.
mun pentru oricare tip de hiperemie venoasa, este rezistenta me.
canicd crescutd in calea efluxului séngelui din organ sau tesy(
Acest efect poate fi generat de micsorarea gradientului de presiu.
ne artere — vene, reducerca forfei de aspiratic a cutiel toracice,
micgorarea lumenului venos (compresiune, obturare, obliterarc),
modificarea structurii si capacitafilor mecanice ale venelor.

Lumenul venos poate fi micsorat prin:

e compresiune — factorul cauzal comprimd direct vena, mi.
rind rezistenta opusi torentului sanguin (tumoare, cicatrice, edem,
ligaturare);

e obturare — inchiderea lumenului venei cu un tromb;

e obliterare — Ingrosarea peretelui paralel cu ingustarea lu-
menului venei in urma diferitor procese patologice localizate in
peretele venei (inflamatie, sclerozare, depuneri de substante).

Patogenie. Factorul patogenic principal (veriga principald).
ce st la baza dezvoltirii tuturor modificirilor ulterioare ale hipe-
remiei venoase, este reducerea refluxului venos si hipoperfuzia
organului.

Deregldrile hemodinamicii:

a) diminuarea refluxului sanguin si limfatic din organ sub
actiunea directd a factorului etiologic concomitent cu mentinercd
temporara a afluxului arterial spre organ;

b) acumularea excesiva a sangeiui in compartimentul venos § |
capilar, cresterea presiunii intravasculare;

¢) formarea edemului ca urmare a cresterii presiunii hidrost®
tice a sangelui in vase, a hiperpermeabilitafii vasculare in condif!
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-poxie, acidoza si extinderii mecanice a peretelui vascular,
si a hiperosmolaritatii intcrstitiale in regiunea hiperemia-

d) micgorarca afluxului arterial, a vitezei lineare si  volume-
e cu reducerea debitului sanguin;

e) intensificarea retelei vasculare din cauza dilatarii vaselor si
umplerii Jor cu sange;

diminuarca proccsului de resorbtie interstitiu-vas §i acu-
ea in exces a lichidului interstitial;

g) hemoconcentraia in vasele regiunii hiperemiate cu mérirea
tocritului, a viscozitafii sangelui, cu agregarea celulelor san-
¢ i coagularea sangelui;

h) intensificarea limfogenezei ca rezultat al tranzitiei abun-
¢ interstitiu — capilar limfatic.

Modificdrile metabolice:

a) hipoxia i hiponutritia;

'b) tulburarea schimbului capilaro-interstitial de gaze;
diminuarea proceselor metabolice oxidative st a energoge-
>

) intensificarea proceselor catabolice anaerobe cu acumu-
etabolitilor intermediari acizi — acidoza metabolici;
dereglari calitative ale metabolismului cu acumularea de
e intermediare — acid lactic, corpi cetonici, produsi ai pro-

eztuni celulare hipoxice, hiponutritive, hipoenergetice i
tice; necroza; sclerozarea.

iminuarea functiei organului hiperemiat, reducerea capaci-
adaptative, compensatoare, protective si reparative.
anifestdri externe:

inrosirea cu nuanta cianoticd a regiunii hiperemiate ca ur-
Supraumplerii vaselor cu sdnge venos bogat in hemoglo-
dusi §i carbohemoglobina;

fumefierea organului sau porfiunii de tesut din cauza ede-
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c) micsorarea temperaturii locale in urma reducerii afluxul,
sangelui arterial §i diminudirii metabolismului tisular si a energ,
genezei.

d) hemoragii ca rezuitat al extinderii excesive a peretelui v
nos §i ruperea acestuia.

Consecintele locale ale hiperemiei venoase de orice origiy
au caracter biologic negativ si sunt conditionate de hipoperfuzi
hipoxie, hiponutritie, hipoenergizarea §i dismetabolismul organ,
lui. Principalele consecinte ale hiperemiei venoase sunt: staza v
noas3, leziunile celulare, necroza, inflamatia, atrofia, sclerozare
organului.

Hiperemia venoaséd poartd un caracter biologic cert negati
Din aceastd cauzi, hiperemia venoas# necesita inldturarea obst;
colului din calea refluxului sangelui i restabilirea hemocirculatici,

8.5. Ischemia

Ischemia reprezinti tulburarea circulatiei sanguine periferic
n urma diminudrii sau intreruperti afluxului de sénge, conco-mi
tent cu hipoperfuzia organului.

Etiologie. Factorii etiologici ai ischemiei dupa originea lo
se clasifica in exogeni §i endogeni, iar dupa natura lor pot fi: me
canici, fizici (temperaturd scazutd), chimici (nicotina, efedrina
mezatonul), substante biologic active (catecolamine, angiotensini
II, prosiaglandinele F, vasopresina), biologici (toxinele micro
organismelor §.a.). Efectul general, propriu tuturor factorilor etio
logici al ischemiei, este micsorarca lumenului arterei aferente, di
minuarea debitului sanguin, hipoperfuzia organului.

Patogenia. In functie de factoru! etiologic si mecanismele pa
togenice, ischemia poate fi:

a) neurogend sau angiospastici, rezultat al spasmului arterid
la cresterea tonusului inervatiei simpatice;

b) prin obturare, cind lumenul vascular este redus din cau#
unui tromb, embol sau placi ateromatoasi;
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¢) prin compresiune, la comprimarea vaselor arteriale din ex-
r de catre o tumoare, cicatrice, ligaturd §. a.;

d) prin redistribuirea circulatiei sanguine ca rezultat al creg-
i afluxului de singe spre alte regiuni ale organismului.
Jschemiua neurogend se traduce prin angiospasmul de lunga
instalat pe cale neuroreflexa in urma dezechilibrului vege-
v cu predominarea actiunii vasoconstrictoare a sistemului ve-
tiv simpatic asupra arteriolelor in raport cu cele vasodila-
arc parasimpatice. Acest tip de ischemie se poate intdlni la
terea tonusului sistemului nervos simpatic st respectiv a influ-
lor simpatice asupra vaselor.

Ischemia prin obturare poate fi si rezultatul aparifiei unui
tacol mecanic in calea sangelui prin artere, ceca ce micgoreaza
nificativ lumenul! vasului, cregte rezistenta vasculara si dimi-
aza debitul sanguin. Obturarea lumenului vascular poate fi cau-
zata de catre un tromb, embol, agregate eritrocitare.

Obliterarea peretelui arterial poate avea loc prin tumefierea,
amatia, sclerozarea sau imbibarea peretelui vascular cu mase
natoase. Endarterita obliterant, periarterita nodulara de ase-
nenea micsoreaza lumenul vascular st reduc fluxul sanguin.
Ischemia prin compresiune a vasului poate fi exercitatd de o
pare, cicatrice, edem, garou (de ex., ischemia encefalului se
taleazi la cregterea presiunii intracraniene).

idului din cavitatea peritoneala in ascitd, unde, din cauza hipe-
lIei reactive, se indreapta o cantitate sporitd de sange.

Aanifestarile. Ischemia se manifesta prin dereglari hemodi-
€, metabolice, functionale si structurale ale organuluj ische-

@ ingustarea lumenului arterei provocati de actiunea directa
Mlui patogen cu diminuarea debitului sanguin ~ hipoperfu-
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b) micsorarea vitezei volumetrice a circulafiei sanguine, mic.
sorarea umplerii vaselor organului cu sange;

¢} micsorarea presiunii hidrostatice a sdngelui n regiune,
vasculara situatd distal de obstacol;

d} micsorarea refelei vasculare ca rezultat al depletiei dq
sange Tn urma opririi afluxului sanguin si transformarii capilarciq
sanguine n capilare plasmatice;

e} micsorarea procesului de filtratie transcapilard concom.
tent cu intensificarea resorbtiei lichidului interstitial;

f) diminuarea limfogenezei.

Deregldri metabolice:

a) micsorarea aportului de oxigen si substante nutritive spre
organul ischemiat (hipoxia, hiponutrifia),

b) reducerea metabolismului §i energogenezei oxidative (hi-
poenergogeneza),

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

d) dereglari functionale ale organului ischemiat (hipofunctia);

¢) leziuni celulare hipoxice, actdotice, dismetabolice;

f) necroza, inflamatia, sclerozarea, atrofia organului.

Manifesidri exterioare:

a) paloarea tesutului ischemiat ca rezultat al micgorarii allu-
xului de sange;

a) micsorarea temperaturii locale din cauza afluxului redus
de sange, diminudrii metabolismului si energogenezei;

b) micsorarea in volum a organului sau tesutului din cauza
micsgordrii umplerii cu sdnge ;

¢) durere locald i parestezii ca rezultat al hipoxiei gi exci
térii terminatiilor nervoase;

d) diminuarea turgescentei cutanate ca consecinta a umpleri
reduse cu sdnge a fesutului.

Consecinte directe locale ale ischemici sunt: a) sta??
ischemici; b) leziuni celulare; c¢) distrofii celulare; d) necroza. ¢l
inflamatia; f) sclerozarea.

76



Un rol important in evoluia ischemiei §i determinarea conse-
elor acesteia il are circulatia sanguind colaterald, efectuata
Jlel cu circulatia sanguind magistrald. Din punct de vedere
«ional, colateralele se clasificd in:

a) colaterale absolut suficiente — lumenul tuturor colaterale-
in suma cste egal cu lumenul vasului obturat si circulafia
estabileste complet (de ex., in musculatura scheletica, intestine);
b) relativ suficiente — lumenul colateralelor in sumé este cu
mai mic decdt lumenul vasului obturat si circulatia se resta-
ste partial (de ex., in plamani);

¢) absolut insuficiente — circulafia colaterald se realizeaza
ai la nivelul capilarelor §i in cazul unui obstacol in vasul ma-
al circulajia nu poate fi restabilita (de ex., in miocard).
Aparitia necrozei de pe urma ischemiei depinde si de sensibi-
a fesutului la hipoxie. Astfel, in encefal necroza survine peste
a minute dupa ocluzia vasului, pe cind in musculatura sche-
&, oase si alte tesuturi doar peste cteva ore, ceea ce sc¢ explica
necesitifile energetice mai mici ale acestor organe.

chemia poartd un caracter biologic negativ cu consecinfe
pentru organul ischemiat: inflamatie, distrofie, necrozi, fib-

. Staza sanguini

aza reprezintd incetinirea sau sistarea circulatiei sanguine la
microcirculator intr-un organ sau portiune de fesut.
tiologic. Dupi modul de acfiune, factorii etiologici ai stazei
I divizafi in cateva grupe:

) factorii ischemici, care incetinesc sau opresc afluxul sin-
terial, astfel de staza se numeste ischemicd;
actori care ingreuiaza sau stopeaza refluxul venos de la
TOvocand hiperemie venoasd si sistarea microcirculatiei;
Slaza se numegte venoasd;
1actori care nu modifica afluxul arterial si nici refluxul ve-
4 mdresc rezistenfa circulafiei prin insisi capilarcle san-
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guine pana la oprirea circulatiei. Acest tip de staza s¢ numeste cq.
pilard sau staza propriu-zisd.

Patogenie. Staza venoas si ischemica suntconsecinta direci;
a hiperemiei venoase §i a ischemiei.

Staza capilard propriu-zisa apare in urma modificarilor reo.
logice ale séngelui sau in cazul capilaropatiilor, cand curentuly
sanguin prin capilare i se opune o rezisten{d sporitd, de neinving
pentru torentul sanguin. in aceste conditii, coloana de sange I
capilare §i venule devine imobila, singele se omogenizeaza, eri-
trocitele pierd o cantitate considerabild de hemoglobina, carc im.
preund cu plasma trece in spatiul extravascular, Este necesar de a
sublinia ¢ in caz de staza propriu-zisa eritrocitele nu se distrug si
sdngele nu se coaguleaza.

Manifestirile. Manifestarile stazei venoase si ischemice se
suprapun amplificAnd manifestarile dereglarilor primare ale circu-
latiei sanguine periferice. Manifestari proprii stazei, evidentiate
cert doar in cazul cand staza apare primar, sunt urmitoarele:

a)micgorarea temperaturii locale ca rezultat al diminuarii sau
stoparii afluxului de sdnge §i aportului de oxigen cu tulburari gra-
ve ale metabolismului §i energogenezei;

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

¢)cianoza din cauza diminuarii vitezei de circulatie a sangelul
si acumuldrii in vase a carbohemoglobinei;

d)microhemoragii induse de cresterea presiunii hidrostatice 2
sangelui la nivelul microvaselor §i hiperpermeabilitatii vaselor cu
diapedeza eritrocitelor.

in portiunca de tesut sau in organul cu staza sanguini hipo-
perfuzia si hipoxia pronuntati provoaca tulburari grave ale meta-
bolismului, insotite de leziuni celulare, distrofii celulare, necro-
bioza, necrozi, inflamatie, atrofie, sclerozare. Din consecinicle
generale fac parte intoxicatia resorbtiva, coagulopatiile.
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£ 8.7. Embolia

Embol:a este prezenja si vehicularea prin vasele sanguine a
lculelor strdine endogene sau exogene, care obtureaza lume-
vascular §i deregleazi circulatia sanguind.
Etiologie. Dupi originea cmbolului, embolia poate fi exogend
gendogena“ Embolii exogeni pitrund in curentul sanguin din
jul ambiant. Din acest grup face parte embolia aeriand, ga-
4, microbiand, parazitard §i cu corpi strdini. in cazul embo-
i endogene embolul se formeaza in interiorul organismului din
tante proprii acestuia. Se deosebesc urmitoarele tipuri de em-
liec endogend: embolia cu tromb, tisulard, lipidicd, celulard, cu
id amniotic §i ateromatoasd.
Patogenia. Mecanismul formarii §i evolutiei diferitelor forme
embolii este diferit si depinde de originea si proprietatile embo-
i, de vasul obturat, de calea de vehiculare a embolului.
Embolia aeriand reprezinti obturarea lumenului vascular cu
atmosferic. Patrunderea aerului in circulatia sanguind devine
ibild in cazul traumatizdrii venelor mari magistrale (jugulara,

it fixati de {esuturile adiacente i la rupere nu colabeazi, din
e cauza aerul atmosferic este aspirat in vase. Obturarea a /s

» transfuzii de sénge, investigatii radiologice angiografice.

o Embolia microbiand este consecinja pitrunderii microorga-
ielor din focarul inflamator septic in circulatia sanguina.
8563 forma de embolie mai des se dezvolti la liza septici a
i, jar in locul obturirii vasului se formeazi un focar puru-

bolia parazitard survine in cazul cand diversi paraziti
j1), penetrand peretele vascular, patrund in circulatia san-
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Embolia gazoasd reprezintd obturarea lumenului vaselor ¢
bule de gaze (oxigen, azot). Acestea se formeazai in sdnge la mic
sorarea solubilitdtii gazelor §i sunt factorul patogenic de bazi
bolii de cheson sau al decompresiunit la indltime — apare la trece.
rea de la hiperbarie la presiune atmosfericd mai mica (decompre.
siune) sau la trecerea brusca de la presiunea atmosferica nornal;
la presiune scdzutd (deermetizarea la inilfime a aparatelor d;
zbor).

Embolia cu tromb este una din cele mai intélnite forme dq
embolii i reprezintd obturarea lumenului vascular de cétre yy
tromb rupt de la locul de formare. Deocarece trombii se formeay;
mai des (cca 90%) in venele mari §i profunde ale membrelor infe.
rioare, in caz de flcbotromboza, la desprindere de peretii venelor,
ei ajung in circulatia mica §i obtureaza ramurile arterelor pulmo.
nare.

Embolia tisulard este rezultatul vehiculdrii de catre torentyl
sanguin a fragmentelor de tesuturi traumate mecanic (de ex., nug
chi, encefal, ficat). Acesti emboli obtureaza vasele circulatiet mici.

Embolia lipidica reprezintd patrunderea in circulatie a picatu-
rilor de lipide provenite din maduva galbend a oaselor tubulare,
tesutul adipos subcutanat in traumele masive ale acestora.
Volumul emboliei lipidice letale la om este in limitele 0,9-3
cm/kg. Picaturi de grasimi in sdnge se determini la 90% din paci-
entii cu fracturi ale oaselor tubulare.

Embolia celulard reprezintad vehicularea prin sdnge a celule-
lor provenite din tumorile localizate in unele organe, unde din ce-
lulele refinute se dezvolta tumorile metastazice.

Consecinge ale emboliei sunt: ischemia, hiperemia venoasi.
metastazarea procesului infectios si tumoral precum si dereglds
functionale ale organului afectat.

Embolia poartd un caracter biologic negativ, deoarece est
cauza tulburarilor hemodinamice locale si generale.
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' 9. INFLAMATIA

‘[nﬂama{ia este un proces patologic tipic, un rdspuns la leziu-
a celulelor de orice etiologie, orientat spre diminuarea actiunii
eliminarea din organism a factorului patogen, delimitarea lezi-
lichidarea structurilor lezate gi inlocuirea lor cu structuri via-
> [nflamatia se caracterizeaza printr-un complex stabil de reac-
asculo-tisulare — alteratia, reactii vasculre, exsudatia, emigra-
celulelor sanguine, infiltratia §i prolifcrarca celulard, regenera-

9.1. Etiologia si patogenia inflamatiei

Etiologia. Inflamatia poate fi provocata de numerosi factori,
srietatea generald a cdrora este capacitatea de a altera structuri-
rganismului (celule, substanta acelulard,) si de a modifica ho-
pstazia antigenica a acestuia.
~ Factorii cauzali ai inflamatiei se numesc factori flogogeni.
orii flogogeni pot fi atdt exogeni, cat i endogeni. Din cauze-
pgene fac parte factorii patogeni mecanici, fizici, chimici,
ogici (substante si fiinte ce contin informatie straind organis-
lui dat). Cauze endogene sunt dereglarile metabolice (depuneri
aruri, colesterol), actiunea enzimelor digestive , substantelor

atogenia. Mecanismele generale de desfasurare a reactiei
atorii sunt determinate genetic, ceea ce presupune un oare-
stereotipism in evolufia inflamatiei cu unele modulatii deter-
late de specificul factorului etiologic, specia biologic3, parti-

finute de substanfe biologic active care se elibereazi, se
£aza sau se sintetizeazad in momentul actiunii lezante a fac-
patogen. Factorul patogen provoaci leziuni la nivel celular,
and inflamatia, care evolueazi ca un proces stereotip in
A legilor determinate genetic.
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