— atipismul biochimic — se caracterizeaza prin lipsa unoy
enzime caracteristice celulelor mature;

— atipismul functional — celulele leucozice nu poseda func.
fiile caracteristice celulelor mature (de ex., fagocitoza, sinteza d¢
anticorpi).

Originea clonala in producerea leucozelor presupune ¢a celu-
lele leucozice provin dintr-o celuld mutantd, forménd clone -
colonii de celule cu caractere specifice acesteia. Patrunzind i
sange, ele pot forma colonii pretutindeni, atét in {esutul hematopo-
ietic, cat si in alte organe. Formarea de colonii determind mefay-
tazarea leucozelor.

Progresia tumorald reprezinta aparitia de noi clone tumorale
din clona primari — se instaleaza forma tumorali policlonald, care
creste malignitatea acesteia. Acest proces este datorat variabilitatii
crescute a aparatului genetic al celulei leucozice cu mutatii repe-
tate.

16.4. Procesc patologice tipice §i schimbirile reactive in
sistemul trombocitar

Trombocitoza reprezintd o stare caracterizata de cregterea nu-
marului de trombocite in sdnge peste limita normala ( 350 000
fmm’ ). Trombocitozele se intilnesc in osteomieloscleroze, eritre-
mie, leucoza mieloid3 cronici si mielofibroza. in leucoze trombo-
citoza, care uneori atinge céteva milioane/mm3, este paradoxal
asociatd cu singerdri ca consecintd a incficienfei trombocitelor
leucemice.

Trombocitopenia reprezintd micgorarea numirului de trombo-
cite mai jos de 100 000—150 000/mm’. ‘Itombocitopenia poate s3
apari ca rezultat al reprimirii trombocitopoiezei, la perturbiri alé
maturafiei megacariocitelor, distrugerii plachetelor (proces aulto”
imun), in intoxicatii, infectii, consumul exagerat de plachcte I
sindromul CID {coagulare intravasculari diseminata).

Mai frecvent trombocitopenia reprezintd o expresie a lulb}‘ré'
rii functiei aparatului megacariocitar (retinerea procesuiui de frg”
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entare a trombocitelor), constatata in purpura trombocitopenica
ala Werlghoff. In aceasta boala numirul de trombocite scade
aric pronuniat (60 000/mm’ si mai jos), aceastd scadere avdnd
n caracter stabil i progresiv. Valoarea criticd a tropmbocitemiei
pabile si induca sdngerari e de 30 000/mm’.

7. FIZIOPATOLOGIJA ECHILIBRULUI FLUIDOCOAGULANT

17.1. Hemostaza

Echilibrul fluidocoagulant este asigurat de o diversitate de
cese fiziologice si biochimice foarte complicate — hemostaza
ziologica, sistemul anticoagulant si sistemul fibrinolitic.

- Hemostaza fiziologica reprezintd o complexitate de fenomene
dependente ce realizeazd formarea cheagului cu sistarea san-
arii. Deosebim hemostaza primari si secundara.

Hemostaza primard reprezintd prima etapd in procesul trom-
enezei. Conditiile de formare a trombusului parietal sunt leza-
integritdfii peretelui vascular, modificarile fizico-chimice ale
gelui i micgorarea vitezei curentului sanguin. Lezarca perete-
ascular produce spasmul acestuia, mediat de serotonina, adre-
a, noradrenalind cu incetinirea vitezei circulatiei in aceasta
- conditii necesare pentru oprirea sangerdrii. Imediat dupa
mul vascular are loc adeziunea trombocitelor la colagenul
operit in locul leziunii peretelui capilar gi agregarca lor cu
area cheagului plachetar parietal.

Hemostaza secundard (mecanismul plasmatic) sau coagula-
priu-zis3, include cateva faze — activizarea tromboplastinei,
ormarea protrombinei in trombind, transformarea fibrinoge-
in fibrind si retractia cheagulului. Initial are loc activizarea
mboplastinei tisulare §i plachetare. Ulterior, tromboplastina
ransforma protrombina in trombina fie pe cale extrinsecd —
121 rapidd  de activizare a tromboplastinei (dureaza, 30-40
fie pe cale intrinsecd, care decurge cu mult mai incet
inute). Sub acfiunea trombinei fibrinogenul se transforma
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cu formarea compusului polimer stabil. Refracfia reprezinta elapg
finald in formarea cheagului de fibrin, din care se extrage sery|
iar cheagul devine dens si rezistent la actiuni mecanice, chimice
si chiar la cele enzimatice, asigurand hemostaza eficace $i stabj];

Sistemul anticoagulant este reprezentat de antitromboching;
Acestea impicdica formarea trombinei $i antitrombinei, iar dupz
formarea cheagului adsorb restul de trombind, transformand-o jy
forma neactiva, ceea ce impiedica procesul de formare a cheaguyly;
in afara zonei leziunii vasului.

Sistemul fibrinolitic reprezintd o totalitate de reactii antrenate
in dizolvarea surplusului de cheag (polimerului insolubil de {ibyj-
n3), devenit inutil dupi oprirea hemoragiei. Sistemul fibrinolite
nu limiteaz3 realizarea hemostazei pe locul leziunii integrititii va-
selor (in acest loc fibrinoliza este blocatd). Odata cu finisarea pro-
cesului de coagulare are loc dizolvarea surplusului de fibrini, ii-
mitand astfcl raspandirea formarii cheagului in circulatia sanguini.

Componentul principal al sistemului fibrinolitic este plasming
(fibrinolizina), dotat cu o puternicé actiune de hidrolizare asupra
fibrinogenului, fibrinei, factorilor de coagulare V, VII1, [X si pro-
trombinei.

Activatorii tisulari ai sistemului fibrinolitic sunt prezenfi in
toate tesuturile, dar intr-o cantitate mai mare se constati in uter,
rinichi, prostatd, pldmani, ganglionii limfatici. Sursa principala de
fibrinochinaze este endoteliul vascular.

Asadar, echilibsul fluidocoagulant este o complexitate de pro-
cese biochimice, ,,cascade enzimalice" antagoniste cu participared
diversilor factori celulari si tisulani cu acfiune catalizatoare, acti-
vatoare si inhibitoare, care se desfisoara in mod continuu, 1a ul
nivel cantitativ perfect echilibrat. In conditii fiziologice hemostazd
si fibrinoliza au caracter protectiv.

In conditii fiziologice exista un echilibru intre sistemul he-
mostatic, pe de o pate, si cel fibrinolitic si anticoagulant, P¢
alta parte. Dezechilibru! intre aceste procese conduce la hipercoés
gulabilitate (tromboza, sindrom trombotic) sau la hipocoagl'lal.""!"
tate (sindroame hemoragice).
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17.2. Hipercoagularea

Starea de hipercoagulabilitatc este determinatad de mai multe
anisme:
a) mdrirea concentrafici de procoagulanfi in sdnge (de ex.,
colamine si glucocorticoizi), care pot conduce la sporirea sin-
de fibrinogen §i protrombind. Se constata in septicemie,
bustii masive cu jesirca abundentd a tromboplastinei tisulare,
in stédrile insotite de hemoconcentratic cu cregterea numéarului
trombocite §i iesirea din acestea a factorilor plachetari;

b) surplusul de activatori ai factorilor coagularii, aparut de
in caz de soc, septicemie, combustii etc.;
¢) micsorarea concentrafiei sau oprimarea activitafii anti-
langilor (de ex., deficitul antitrombinei 111 in insuficienta he-
, deficitul de heparina n hiperlipoproteinemii etc.);
d) micsorarea concentrafiei sau oprimarea activitdii factori-
ibrinolitici (de ex., deficitul de plasminogen sau surplusul de
lasmine carc inhiba procesul fibrinolitic).
romboza reprezintd un proces fiziologic, caracterizat prin
rea in timpul vietii pe peretii vaselor sanguinc sau a cordu-
ui conglomerat solid din elementele figurate ale sangelui si
stabili si orientat spre oprirea hemoragiei., In cazul, in care
ul obtureaza vasele din zona respectivd, tromboza devine
gicd.
actorii cauzali ai trombozei au fost descrisi inci in secolul
- aga-numita friada lui Virhow:

leziunca endoteliului vascular sub actiunca agentilor [izi-
Ima mecanici, curent electric), chimici (clorura de sodiu, de
mercur etc.) §i biologict (endotoxinele microorganismelor
unea de origine inflamatorie sau metabolicd) ; [eziunea
iulni vascular inifiazi activarea locald a factorilor ,.dc
» Creste adeziunca, agregarea si aglutinarea plachetelor;
incetinirea curentului sanguin (staza venoasd) — un fac-
dar al trombogenezei;
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3) factorii sanguini plasmatici i celulari — 1a cregterca ¢y
centratiei lor in sAnge pot determina hipercoagularca.

Deosebim tromb alb, rogu §i mixt.

Trombul alb parietal se formeazi in urma procesului de ade.
ziune §i agregare a trombocitelor §i leucocitelor. Este intalnit iy
artere, contine o cantitate minima de fibrind si nu contine critrocite,

Trombul rosu este constituit din eritrocite cuprinse intre [i].
mentele de fibrind; se formeazi mai frecvent in vene.

Trombul mixt rczultd din alternarea hemostazei primare si ce.
lei secundare, trombii fiind constituiti din straturi albe si rosii.

Consecintele trombozei. Gradul de obturare a lumenuluj va-
sului in mare méasura va determina severitatea perturbirilor apiry-
te in tromboza. Formarea trombului in arterc cu obturarea lor v
conduce la ischemie cu toate consecintele el, iar in vene la obtura-
rea lor si la instalarea stazei venoase.

Trombusul poate evolua In urmatoarele procese:

a) organizarea trombusului cu tesut conjunctiv si trainic fixat
in vas;

b) transformarea in embol — trombusul desprins de la vas este
transportat de curentul sanguin in alte regiuni undc poate obtura
vasele respective, producind tulburdri locale ale circulatici san-
guine;

c) canalizarea — presiunea sangelui in vas poate forma in
trombusul poros canale, prin care se restabileste partial circulatia
sanguind;

d) ramolismentul purulent in urma infectirii trombusului,
desprinderea particulelor mici cu transformarea acestora in trom-
boemboli, care vor conduce la diseminarea microorganismelor in
diverse organe si tesuturi;

e) resorbfia trombusului cu restabilirea circulatici sanguine.

17.3. Hipocoagularea

Hipocoagularea este diminuarea capacititii de coagular® 9
sangelui cu consecinte hemoragice. Hipocoagulabilitatea s¢ man®
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std prin tendinta cdtre sangerdri repetate chiar §i in urma unor
iuni neinsemnate (Intepdturi, taieturi, lovituri ctc.), fenomenul
ind numit sindrom hemoragic. In cazul in care aceste sangerdri
repetd {recvent procesul poarta denumirea de diateze hemoragice.

In functie de etapele principale ale procesului de hemostazi,
ndroamele hemoragice pot fi divizate in § grupe mari :

1. Sindroame hemoragice de natura vasculara.

2. Sindroame hemoragice de naturd trombocitara.

3. Sindroame hemoragice de naturd plasmatici (coagulopatiile).

4. Sindroame hemoragice determinate de activarca exagerata
sistemului anticoagulant.
5. Sindroame hemoragice condifionatc de activizarea exage-
a sistemului {ibrinolitic.
1. Sindroamele hemoragice de naturd vasculard (vasculopati-
au purpurele vasculare) sunt determinate de alterari structura-
i perturbari functionale ale peretelui vascular (tulburiri trofice,
terca permeabilitdfii microvaselor). Vasculopatiile, dupi etio-
e, pot fi ereditare sau dobandite.
2. Sindroame hemoragice de naturd trombocitard.
Trombocitopeniile reprezintd sindroame hemoragice apérute
deficit dc plachete fie ca rezultat al trombocitopoiezei insufi-
te, fie ca rezultat al distructiei sau al consumului madrit al aces-
. Trombocitopenia poate apdrea prin - mecanism autoimun sau
sechestraca plachetelor si  distrugerea acestora la nivelul
c1 in hipersplenism (boala Werlhov).
Trombocitopatiile reprezintd sindroame hemoragice determi-
de modificirile calitative ale plachetelor. La baza trombocito-
lor stan doud defecte plachetare principale. Prumul defect
a in dereglarea reacjiei “de elibereare™ din plachete a ADP
mboplastinei plachetare (FP3). A doua anomalie are la bazi
aspunsului ptachetar la ADP, fenomenul fiind numit “{rom-
ie”,
Sindroame hemoragice de naturd plasmatica (coagulopa-
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Coagulopatiile reprezintd sindroame hemoragice apirute ¢y
rezultat al deficitului ereditar sau dobandit al factorilor plasmai;-
ci ai coaguldrii. In functie de faza predominant afectata a procesy.
lui de coagulare, deosebim urmitoarcle coagulopatii:

a) coagulopatii cu afectarea etapei de formare a tromboplas-
tinei - hemofiliile. Reprezinta boli ereditare, transmise de ciire
femei clinic sinatoase. Boala se transmite recesiv, legatd de cro-
mozomul sexual X, ceea ce face ca boala sa se manifeste doar I
sexul masculin. La fetite hemofilia se intalneste numati in cazul iy
care tata e hemofil, iar mama e transmitatoare. Ilemofiliilc sup
determinate de sinteza insuficientd sau lipsa complcta a unor {ac-
tori plasmatici §i se caracterizeaza prin hemoragii abundente, pro-
vocate de cele mai mici traumatisme;,

b) coagulopatii cu afectarca etapei de formare a trombinei.
Apar in caz de leziuni hepatice, insotite de dereglarca sintezei
protrombinei (£.11) si a factorilor plasmatici (f.VIL, f.IX, £.X} de-
pendentt de vitamina K, care are rol de coferment al unei enzime
carboxilante hepatice;

c) coagulopatii cu afectarca etapei de formare a fibrinei - /-
pofibrinogenemia sau aftbrinogenemia;

4. Sindroame hemoragice determinate de activarea exugera-
{4 a sistemului anticoagulant.

Existd sindroamc hemoragice determinate d¢ un surplus in
circulatie a anticoagulantilor. Dc ex., activarea exageratd a siste-
mului anticoagulant apare in uncle leucoze, boala actinici, socul
anafilactic, boli autoimune insotite de o sintezd sporitd de hepart
nd si de metabolismul proteic dereglat cu formarea de proteine ¢4
litativ modificate, dar cu actiune marcati anticoagulanta.

5. Sindroame hemoragice condifionate de activizareda exvg€
ratd a sistemului fibrinolitic (sindroame fibrinolitice). Cauza 1
mijlocitd, ce conduce la aparifia fibrinolizei excesive, ¢si¢ dezer
chilibrul dintre procesul de coagulare i cel fibrinolitic cu P!
minarea fibrinolizei.

Sindromul fibrinolitic se caracterizeaza printr
pronuntati de activatori tisulari si vasculari ai plasminogen!

220

-0 e]lnli“‘ﬂ
Jut, &=



o formare in exces de plasmind, contribuind astfel nu numai la
scindarea fibrinei, dar si a factonlor plasmatici V, VIII etc. Acti-
yarea exageratd a sistemului fibrinolitic rezultd fie din chberarea
e aclivatori ai fibrinolizei din tesuturile lezate direct sau indirect
e agentul patogen, fie din deficitul inhibitorilor fibrinolizer.

17.4. Manifestirile sindroamelor hemoragice in organcle
cavitatii bucale

Trombocitopatiile. Se considera ca deregldrile hemostazei la
Inavii cu inflamafic odontogena prezintd un factor de risc, cc
ate determina chiar si sfarsitul letal. In 3-10 % din cazuri, os-
mielitcle odontogene gi flegmoanele faciale nccrotice sunt in-
jite de tromboze $i hemoragii vasculare periferice.

O trasaturd caracteristica a inflamatiei tesuturilor moi ale
iunii orofaciale se considerd edemul difuz, care devine mai
nuntat la deschiderca focarului purulent, fiind determinat de
minarca in patul vascular a tromboplastinei, endotoxinclor si de
uncri de fibrind, care activizeazi sistemul coagulant. De ex.,
ragiile gingivale prezinta un simptom tipic pentru parodonti-
narea chirurgicala a focarelor de inflamatie cronica in regiu-
marginala §i apicald a paradontiului descori este insotita de
oragii.

Hemoragiile prezintd un simptom precoce al traumei para-
lui. Dacid hemoragia dureaza mai mult de 1-3 zile, atunci

consideratd complicatie traumei. Hemoragiile insotesc si

rile scheletului facial. Una din manifestirile caracleristice la

fii cu tumori in regiunea capului si gitului este dezvoltarca

zelor vasculare i a hemoragitlor, care pot provoca sférsit

gulopatiile la pacientii stomatologici pot surveni nu nu-
Procese patologice, dar pot insoti $i mantpularile chirurgi-
€avitatea bucalid. Astfel, in extractiile dentarc hemoragiile
¢ in (),8--2,9% cazuri si constituic o patrime din numarul
Complicatii cauzate de trauma fesuturitor cavitatit bucale,
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O parte de hemoragii care pot complica flegmonul, tumorile ;.
ligne, sunt determinate de eroziunea vaselor. Deschiderea abees.
lor, flegmoanelor, secvestrectomiile §i maxilitele activizeazi cop.
siderabil sistemul de coagulare al sdngelui si inhibd fibrinoliz,
Folosirea metodelor conservative (ortopedice) §i indeosebi chiry;.
gicale in tratamentul fracturilor regiunii orofaciale pot fi Tnsolie
de hipercoagulare, hiperfibrinogenemie si depresie fibrinolitics,

O alta categoric de factori ce provoaca hemoragii sunt periy;.
barile hormonale (graviditatea, metroragiile endocrine).

Cea de-a treia categorie o constituie patologia asociatd (hj.
pericnsiunea arteriala, diabetul zaharat, patologia séngelui, patolo.
gia ficatului), precum si intrebuinfarea substanielor ce influentea-
z& hemostaza (hormoni, anticoagulanti, adrenalind), stupefiantilor.

Sepsisul odontogen, abcesele, flegmoanele, osteomielitele
orofaciale pot induce coagularea intravasculard diseminata (CID),
caracterizata prin hipercoagulare, depresie fibrinolitica, marirea
sau, Tn unele cazuri, micsorarea concentratiei de fibrinogen.

Tromboza locald si microhemoragiile ulterioare reprezintd o
parte constituent a tabloului clinic al parodontitet, degi datele pri-
vitor la starea sistemului hemocoagulant in aceastd mafadie sunt
contradictorii (in uneie cazuri se formeaza hipocoagularea, iar in
altele — hipercoagulare). Contradictorii sunt §i informatiile relen-
toare la procesele fibrinolitice in parodontite. Se considerd ca di-
vergenta devierilor in sistemul hemostatic in parodontitd este de-
terminatd de dereglarile microcirculatiei (vasculite, obliterarea vdss
culara, deregliri de tonus vascular etc. ce contribuic la aportul if
patul vascular a constituentilor cu efect tromboplastic. ce joacd rol
trigger in coagularea intravasculard). Concomitent, pe fondal de
hipercoagulare, la bolnavi se activizeazi fibrinoliza si se acuwi
leaza produsele degradarii fibrinei si fibrinogenuiui. (.‘orclﬂtll_Ie
ferite dintre activitatea procoagulantilor, anticoagulantilor
cesele fibrinolitice determina, in ultima instan{a, dereglarile
mostatice in dinamica parodontitei. Trebuie men{ionat f‘JE‘ i‘
perturbarile in continutul factorilor de coagulare in sceretu! ging
al cavitatii bucale si al parotidelor calitativ repeti cele din san
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In inflamatiile paradontiului marginal se atestd fibrinogen,
tante fibrinoliticc in saliva s sceret gingival. Aceste substante
depisteazi in celulele cpiteliale, in leucocitele migrate in foca-

patologic, pe mucoasa cavitati bucale si in microflora fisurii
ntogingivale.

8. FIZIOPATOLOGIA SISTEMULUI CARDIOVASCULAR

Sistemu! cardiovascular asigurd irigarea optimald cu singe
anelor si jesuturilor conform necesitdtilor curente (suficienta
ulatorie). Nivelul circulatiei sanguine cste determinat de mai
fi factori: functia cordului, tonusul vascular, volumul sénge-
irculant si proprictatile reologice ale sangelui. Pentru apre-
a cantitativa a suficientei circulatiei sistemice gi rcgionalc se

4 un sir de indici fiziologici, obtinufi prin investigatii
entale sau determinati prin calcule (tab. 19.1).

Tabelul 19.1
de bazi ce caracterizeaza functia aparatului cardiovascular

Indicit

N | Valoarea

ea arteriala diastolica 6585 mm Hy

ea arteruiala sistolica 110120 mm g
sistolic (in rcpaus) 60-75 mi
cardiac

4.0-5,0 litri
0,5-0.6 m/sec

irculatiei sanguine in arterele mari
irculagici sanguine in capilare

0,5-10 m/sec
culatiei sanguine in venele cave 0,2 mfsec
e circulatie a singelui 20-23 sec

icienta circulatorie prezinti o astfel de silvatie, in care
cardiovascular nu asigurd nivelul necesar al irigafiei or-
I tesuturilor cu singe, ceca ce creeazi deficit de oxigen
e nutritive, precum §i refine in {esuturi metabolitii.

ctie de factorul patogenic principal, se disting urma-
uri de tulburiri circulatorii:
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