ea arteriala. Patologia cordului.




Tema: Ateroscleroza. Hipertensiunea arteriala. Patologia cordului.

I. Micropreparate:
Ne 155. Ateroscleroza coronariana stenozanta. (Coloratie H-E).
Indicatii:
1. Placa aterosclerotica stenozanta in peretele arterei.
a. cristale de colesterol;
b. depozite de calciu.
2. Muschiul cardiac adiacent.

Sectiune transversala prin artera coronariana subepicardica cu miocardul subiacent. Cu ochiul liber se vede ca peretele
arterei este neuniform ingrosat. lumenul stenozat. in unele piese depuneri albastru-violete de calciu. La obiectivul mic in
artera se releva placa aterosclerotica - ingrosare focalda. excentrica a peretelui. separata de lumenul vasului de capsula
fibroasa - un strat gros. dens de fibre colagene cu hialinoza difuza. colorat omogen eozinofil;: in centrul placii depozite de
cristale aciculate optic goale de colesterol. mase amorfe de lipide si detrit tisular slab eozinofile. in jur celule spumoase.
fibroza. depozite granulare de calciu. limfocite. plasmocite. Miocardul cu structura obisnuita.

Ateroscleroza se manifesta morfologic prin aparitia in arterele de calibru mare si mediu a unor ingrosari focale, dense ale
intimei, care stenozeaza lumenul, denumite pldci aterosclerotice, pldci fibroase, fibrolipidice sau ateroame. Microscopic
ateromul are urmadtoarea structurda: suprafata luminalda este acoperita de capsula fibroasd, alcatuita din fibre colagene cu
hialinoza difuza, sub capsula centrul sau nucleul necrotic format din resturi necrotice, lipide intra- si extracelulare (in
special, colesterol si esteri ai colesterolului), celule spumoase (maciofage si celule musculare netede, care contin lipide),
colagen, fiagmente de fibre elastice dezintegrate, fibrina si alte proteine plasmatice, macrofage, limfocite, saruri de calciu.
La periferia ateromului se releva procese de neovascularizatie (neoformare de vase sanguine).

Mai profund de centirul necrotic se afla tunica medie atrofiata si fibrozatda. Aceste componente ale ateromului pot fi in
propoitii diferite. In ateroamele ,, stabile” capsula fibroasa este ingrosatd, densd, centrul necrotic si inflamatia slab
pronuntate, predomind procesul de fibroza. In ateroamele ,,instabile”, ,,vulnerabile” capsula este subtire, fina, centiul
necrotic bogat in lipide, inflamatia activa, pldcile fiind susceptibile la eroziuni, ulceratii, tromboze, hemoragii, ceea ce dice
la ischemie acutd a zonelor tributare vasului respectiv.

In ateroscleroza arterelor coronariene stenoza duce la ischemie cronicd si cardioscleroza difuza, iar ischemia acuta — la
infarct miocaidic.
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Ne 65. Infarct miocardic recent. (Coloratie H-E).
Indicati :

1. Zona de infarct (carioliza).

2. Miocardul adiacent persistent.

In miocard se releva zone de necrozi cu carioliza
cardiomiocitelor, eozinofilia sarcoplasmel, unele celule in
curs de dezintegrare (plasmo-citorexis), la periferia
focarelor necrotice hemoragii, infiltratie leucocitara, in
zonele adiacente cardiomiocitele cu distrofie vacuolara,
edem stromal, hemoragii punctiforme, pot fi depistate 2
celule vecine— una necrozata, anucleata si alta cu nucleul
persistent
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Ne 65. Infarct miocar



II. Macropreparate:
Ne 3. Ateroscleroza aortei (tromboza parietala).

Intima aortei este neregulata. cu multiple placi aterosclerotice in forma de ingrosari focale, proeminente pe
suprafata intimei, rotunde sau ovale, diametrul de la cativa mm pana la 1-1.5 cm. unele confluente, culoarea galben-
albicioasa. sunt placi cu exulceratie, acoperite cu mase ateromatoase granulare de culoare galbena, in grosimea
placilor pe alocuri se observa hemoragii intramurale de culoare violacee, este prezent un tromb parietal, aderent la
intima, de culoare maronie, consistenta densa. suprafata gofrata.

Placa aterosclerotica este substratul morfologic principal al aterosclerozei. Macroscopic procesul debuteaza
cu aparifia unor macule galbene, care treptat se contopesc, formand leziuni elongate de culoare galbena - striurile
lipidice, alcatuite din celule spumoase, care contin lipide. Striwrile lipidice progreseaza in placi aterosclerotice
fibroase sau fibro-lipidice, care prezinta ingrosari focale proeminente ale intimei, de consistenta densa, culoarea
alba-galbena, care apar in urma proliferarii tesutului conjunctiv in_jurul depozitelor lipidice (liposcleroza), ele sunt
acoperite cu o capsula fibroasa densa. Astfel de placi se numesc ,, stabile”. Ele stenozeaza lumenul vasului, cauzand
un anumit grad de hipoperfuzie arteriala cronica, modificari atrofice ale parenchimului si scleroza in zonele
respective. Placile stabile pot exista timp indelungat.

In anumite conditii se pot produce modificari acute ale placii aterosclerotice, ea devenind placa ,, complicata
sau vulnerabila, instabila”: a) ruptura, ulceratia sau eroziunea capsilei fibroase; b) formarea trombilor pe locul
acestor defecte, care in timp pot fi supusi organizarii, ramandand incorporati in placa ; c¢) fromboembolie; d)
ateroembolism — embolie cu mase ateromatoase, cristale de colesterol; e) hemoragie in placa, care duce la
cresterea ei in volum; f) formarea unui anevrism datorita scaderii elasticitatii peretelui anterial. Aceste leziuni ale
placii cauzeaza ischemie acuta cu necroza parenchimului (infarct, gangrena).



Ne 3. Ateroscleroza aortei
(tromboza parietala).




Ne 121. Hemoragie intracerebrala (hematom).

In creier se observa o acumulare de singe coagulat de culoare maronie (hematom), tesutul cerebral adiacent
este ramolit, de consistenta flasca.

Hemoragia intracerebrala este una din manifestarile bolilor cerebrovasculare si constituie cea mai fiecventa
Jorma a ictusului hemoragic. Cauza principala este ruptura arterelor prin microanevrisme si necroza fibrinoida a
peretilor arteriolari. Se intalneste, de regula, in hipertensiunea arteriala, constituind cauza de deces a aproximativ
15% dintre pacientii cu hipertensiune arteriala cronica. Localizarea mai frecventa este in ganglionii bazali si
talamus — 65%, puntea Varoli — 15%, cerebel — 10%. Hemoragia produce atdat leziune tisulara directa, cat si leziune
ischemica secundara prin compresia tesutului cerebral adiacent. Hematomul este format din cheaguri de sange si
tesut cerebral ramolit. Clinic se manifesta prin paralizii, afazie. Consecintele: organizarea fibrogliala, cavitati
chistice cu peretii ruginii si continut brun datorita prezentei hemosiderinei. Cea mai grava complicatie este
revarsarea sangelui in ventriculii cerebrali— complicatie letala.

Ne 83. Rinichi ratatinat.

Rinichiul este micsorat in dimensiuni, suprafata granulard/nodulara, consistenta densa, pe sectiune desenul
straturilor estompat, culoarea cenusie-albicioasa.

Ratatinarea rinichilor - nefioscleroza - se observa in ateroscleroza arterelor si hipertensiunea arteriala -
asa numita nefioscleroza primara. In rinichi are loc atrofia parenchimului, proliferarea excesiva a tesutului
conjunctiv si remanierea structurala. Aspectul exterior al rinichilor ratatinati este diferit in dependenta de calibrul
vaselor afectate: in hipertensiunea arteriala este granular datorita afectarii predominante a arteriolelor
(micropreparatul Ne 64) , iar in ateroscleroza — macronodular datorita afectarii arterelor de calibru mare si mediu.
Nefioscleroza duce la insuficientarenala cronica progresiva si uremie azotemicad.



Ne 121. Hemoragie intracerebrala (hematom).



Ne 83. Rinichi ratatinat.




Ne 24. Ruptura inimii (ventriculului stang) in infarct miocardic acut.

In peretele anterior al ventriculului stang. treimea inferioari. se observia o fisura cu lungimea de 1.5-2 cm. pe
sectiune se vede, ca fisura cuprinde intreaga grosime a peretelui ventricular, marginile sunt infiltrate cu sange.

Ruptura de cord constituie cauza de deces a aproximativ 10% din numarnrul frotal de pacienti, care decedeaza de
infarct miocardic. Se distinge ruptura externa si internda. Ruptura se produce in cazurile de infarct macrofocal,
fransmural, cu afectarea a cel putin 20% din muschiul cardiac, de regula, in primele zile dupa debutul infarctului
(zilele 1-4), cand se dezvolta procesul de miomalacie — autoliza zonei de necroza sub influenta enzimelor
proteolitice ale leucocitelor neutrofile. Ruptura are loc mai fiecvent la granita dintre zona de necroza si miocarduil
persistent. Ruptura in centrul zonei de infarct se observa mai fiecvent in saptamadana a doua, in perioada de
organizare a infarctului. Majoritatea rupturilor externe de cord au loc in venitriculul stang, peretii anterior si
lateral. Se dezvolta hemopericardium si tamponada cardiaca, care este fatala. Ruptura interna se refera la septul
interventricular si muschii papilari, duce la insuficienta cardiaca congestiva severda. Ruptura de cord se observa
mai fiecvent la pacientii cu infarct miocardic primar.

Ne 10. Anevrism cardiac cronic cu tromboza.

In peretele antero-lateral al ventriculului stang se relevi o dilatare anevrismala in forma de sac de forma rotunda,
umplutd cu mase trombotice, peretele ventricular adiacent este subtiat, pe sectiune de culoare cenusie-albicioasa. cu
aspect de tesut cicatricial, peretele ventriculului stang in regiunea bazala este hipertrofiat.

Anevrismul cardiac cronic este o consecinta a infarctului de miocard macrofocal, transmural. Apare peste mai
multe saptamani sau luni dupa cicatrizarea infarctului acut, pe locul cicatricei postinfarctice masive. Muschiul
cardiac in regiunea infarctului este inlocuit cu tesut fibroconjunctiv.
Cicatricea postinfarctica nu se contracta si sub actiunea presiunii sistolice intraventriculare treptat se subtiaza, se
extinde pana la formarea anevrismului. In anevrismul cardiac cronic se observa insuficienta cardiaca congestiva
progresanta, tulburari de ritm si de conducere, tfromboza intracardiaca, tromboembolii, este posibila ruptura
peretelui cu tamponada pericardului.



Ne 24. Ruptura inimii (ventriculului stang) in infarct miocardic acut.




Ne 10. Anevrism cardiac cronic cu tromboza.






Ateroscleroza -

boala cronica cu evolutie ondulanta, cauzata
de tulburile metabolismului lipidic si proteic,
in primul rand al lipoproteidelor de densitate
joasa si foarte joasa.

Se afecteaza arterele de tip elastic si musculo-
elastic, de calibru mare si mediu.

Substartul morfologic consta in aparitia
depozitelor focale de lipide in intima vaselor
si proliferarea reactiva a tesutului conjunctiv
cu formarea placilor aterosclerotice.



Factorii de risc ai aterosclerozei

Un factor de risc cardiovascular se defineste ca un factor a carui
prezenta creste riscul bolii coronariene, asfel ca supresia sau
ameliorarea lui diminua acest risc.

a. Factorii genetici — istoricul familial este cel mai important

factor de risc independent pentru ateroscleroza (e.g
hipercolesterolemia familiala — procent mic). Cel mai frecvent

riscul familial este asociat cu factori poligenici asociati direct cu
ateroscleroza, precum hipertenisunea sau diabetul.

b. Varsta — ateroscleroza incepe din copilarie, dar abia dupa
varsta de 50 ani creste incidenta leziunilor aterosclerotice.

Astfel, incidenta infarctului miocardic creste de 5 oriin
intervalul de varsta 40-60 ani. Mortalitatea cauzata de CPI este

in crestere odata cu fiecare decada succesiva.



Factorii de risc ai aterosclerozei

c. Sexul — femeile in perioada premenopauzala sunt relativ
protejate impotriva aterosclerozei, in comparatie cu
barbatii de aceeasi varsta. Infarctul miocardic si alte
complicatii ale aterosclerozei sunt rare la femeile in
premenopauza in absenta altor factori predispozanti,
precum DZ, HTA si hiperlipidemia. ins3, dupd menopauzi,
incidenta afectiunilor asociate aterosclerozei creste, iar la
varsta inaintata devine mai mare decat cea la barbati.



Factorii de risc ai aterosclerozei

d. Hiperlipidemia — factor de risc major pentru dezvoltarea
aterosclerozei si este suficient pentru a induce leziuni in
absenta altor factori de risc. Principala componeta este LDL
(colesterolul ,rau”) este forma in care colesterolul ajunge in
tesuturile periferice. Tn schimb HDL (colesterolul ,bun”)

mobilizeaza colesterolul din placile vasculare si il transporta
in ficat.

e. Hipertenisunea arteriala



Factorii de risc ai aterosclerozei

f. Tabagismul — fumatul are un efect toxic prin:

e cresterea permeabilitatii endoteliale si a vascozitatii
plachetelor,

 oxidarea LDLsi
* favorizarea spasmului coronarian.

g. Diabetul zaharat — produce mai multe efecte nefavorabile:

(i) anomalii celulare —adeziunea plachetelor, proliferarea
celulelor musculare netede de la nivelul peretilor vasculari

Si
(i) anomalii metabolice — hiperlipidemie secundara, etc.

In acest caz, trebuie controlatd glicemia in permanentd
(toata viata).



Factori Aditionali
e. Obezitatea — este asociata cu cresterea grasimilor sanguine.
Prin urmare, trebuie adoptat un regim adecvat.

f. Modul de viata sedentar si stressul sunt de asemenea factori
de risc.

Exercitiul fizic este unul din cele mai simple si eficace
“tratamente” in prevenirea aterosclerozei.



Stadille macroscopice:

1) pete si bandelete lipidice — pete de
culoare galbena, care nu proemina pe
suprafata intimei;

2) placi fiboroase — ingrosari focale ale
peretelui vasuluil, care proemina pe suprafata
intimel si stenozeaza lumenul,



3) Placile aterosclerotice complicate:
a) ruptura invelisului placii si/sau
ulceratii;
D) hemoragii intramurale (hematom
intramural);

c) tromboza;
d) embolii cu trombi, mase ateromatoase,
cristale de colesterol,;

e) formarea anevrismului arterial;
f) hemoragii arteriale prin erodarea
vasului de ulcerul ateromatos transmural,

4) Aterocalcinoza — depunerea sarurilor
de calciu (pietrificarea peretelui arterial).
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Pete lipidice si placi
fibroase
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Structura placii aterosclerotice:

1) endoteliul,

2) invelisul fibroconjunctiv, uneori hialinizat;
3) centrul lipidic cu cristale de colesterol,

4) celule spumoase sau xantomatoase
(monocite si CMN);

5) celule inflamatorii (macrofage, mastocite,
limfocite);

6) saruri de calciu;

/) microvase neoformate.



Structura placii aterosclerotice



Structura placii fibroase (celule spumoase,
cristale de colesterol, detritus ateromatos)










Aterocalcinoza



Formele clinico-anatomice ale aterosclerozei:

1) aorteil:
- tromboembolia arterelor organelor
viscerale sau membrelor;
- anevrism aortic;
2) arterelor coronariene:
— Infarct miocardic;
- cardioscleroza aterosclerotica;

3) arterelor cerebrale:
— atrofia scoartei cerebrale (dementa

aterosclerotica);
- Ictus Ischemic:




4) arterelor membrelor inferioare:
— gangrena;
- claudicatie intermitenta;
5) arterelor mezenteriale:
- gangrena intestinala;
- angina abdominala;
6) arterelor renale:
- Infarct ischemic;
- ratatinarea primara a rinichilor
(nefroscleroza macronodulara).
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Anevrism -
dilatarea focala a pereteluil vasului sau inimii.

Variante:
a) cilindric;
b) fusiform;
c) sacciform;
d) disecant;
e) herniform;
f) pseudoanevrism.



A. Normal vessel B. True aneurysm C. True aneurysm D. False aneurysm
{saccular) (fusiform)



IC CU tromboza.
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Hipertensiunea arteriala esentiala sau
idopatica —

boala cronica care se manifesta

prin cresterea stabila a tensiunii arteriale.
In 90-95% de cazuri originea nu este
cunsocuta.

HTA secundara (sindroame hipertonice):
1) patologii ale SNC;
2) afectiuni endocrine;
3) afectiuni renale;
4) afectiuni vasculare.



Stadille HTA benigne:
1- preclinic;
episoade de crestere temporara a TA/ hipertrofia stratului

muscular sa structurilor elastice al arterelor mici garteriolelor,
hipertrofie compensatorie moderata a VS.

2 —leziuni primare ale sistemulul

vascular:

perioada de crestere stabila a TA, infiltratia plasmatica a
arteriolelor cauzata de leziunea hipoxica a endoteliulul,
hialinoza sau arterioloscleroza

Elastofibroza ( hiperplazia si disocierea limitantei elastice
Interne) ,ateroscleroza.

Hipertrofia excentrica a VS, cardioscleroza microfacola
difuza



3 — leziuni secundare ale organelor
viscerale cauzate de leziunile sistemulul
vascular;

In spasmul sau tromboza vasului - hemoragii
sau infarcte, in ocluzie arteriolo- sau

aterosclerotica duce |la atrofia si scleroza
parenchimului.

In orice stadiu a HTA benigne poate aparea
criza hipertensiva cu caracteristicele el



Formele clinico-morfologice:
- cardiovasculara;
- cerebrala;
- renala;
- mixta.
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Ne 83. Rinichi ratatinat.




Complicatiile si cauzele mortii:

- Infarct miocardic;
- insuficienta cardiaca acuta sau cronica
(decompensarea cordului hipertensiv);

- Ictus hemoragic;
- insuficienta renala acuta sau cronica
(nefroscleroza maligna, infarcte renale,
ratatinarea primara a rinichilor).

- cecltate



Cardiopatia ischemica

Grup de afectiuni conditionate de insuficienta relativa
sau absoluta a circulatiel coronariene (boala
coronara a inimii)

C.l evolueaza ondulant , fiind insdia de crize

coronariene adica episoade de msuﬁaena

coronariana acuta care apare pe fondalul celel
cronice de aceea se disting forma acuta scronica

de CI.

Cl acu

a- distrofia ischemica ginfarct Cl

cronica- cardioscleroza



FIXED CORONAOBSTF\UCTION
(Typical angina)

Platelet

PLAQUE DISRUPTION SEVERE FIXED CORONARY
OBSTRUCTION
(Chronic ischemic heart disease)

Thrombus

>

MURAL THROMBUS WITH OCCLUSIV

VARIABLE OBSTRUCTION / ? EMBOLI THROMBUS
(Unstable angina or acute subendocardial (Acute transmural myocardial
myocardial infarction or sudden death) infarction or sudden death)

Schema evolutiei si complicatiilor aterosclerozei coronariene.
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Tromboza coronariana.




Myocardial Infarction - CS
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MI 2-4 \W - Resorption, fibrosis




COMPLICATII

* Soc cardiogen

* Fibrilatia ventriculara

* Asistolia

* ICA

* Miomalacie

* Ruptura cordului (4-5 days)
* Pericardita

* Anevrism cardiac acut

* Anevrism cardiac cronic

* Tromboza parietala

* Disfunctia muschilor papilari (regurgitation)
* ICC
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Ne 24, Ruptura inimii (ventriculului stang) in infarct miocardic acut.




N 1'!I'IZIIII;IIIIIIZI||1:[I
2 3! Bl
CENTIMETERS |




o)
| -
S
O

o
D
.
o
=
D

1T




MM 11 2 s
Cardioscleroza postinfarctica.
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