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Tema: Patologia inimii.

|. Micropreparate:

Ne 181. Tromboza arterei coronariene. (Coloratie H-E).
Indicatii:

1. Placa aterosclerotica stenozanta in peretele arterei.

2. Tromb rosu recent pe suprafata placii aterosclerotice.

3. Muschiul cardiac.

Sectiune transversald prin artera coronariana subepicardica cu miocardul subiacent. Cu ochiul liber se vede
ca lumenul arterei este obturat cu mase trombotice, in perete se observa 0 placa aterosclerotica, care
stenozeaza lumenul. La obiectivul mic trombul este alcatuit predominant din fibrina si eritrocite hemolizate,
adera intim la capsula fibroasa a placii aterosclerotice, in grosimea careia se releva centrul/nucleul necrotic
colorat mai slab eozinofil, inconjurat de un infiltrat celular inflamator. In miocard distrofia proteica a
cardiomiocitelor, tulburari hemodinamice la nivelul sistemului microcirculator.

Tromboza arterei coronariene este cea mai frecventa cauza a infarctului miocardic si apare in majoritatea
absoluta a cazurilor pe fond de ateroscleroza stenozanta a arterelor coronariene. Trombul se dezvolta, de
reguld, pe asa numitele ateroame ,,instabile” sau ,,vulnerabile”, in care capsula fibroasa este subtire, find,
centrul necrotic bogat in lipide, cu inflamatie activa, placile fiind susceptibile la eroziuni, ulceratii, rupturi,
hemoragii intramurale.

Ne 65. Infarct miocardic recent. (Coloratie H-E).
Indicatii:

1. Zona de infarct (carioliza).

2. Miocardul adiacent persistent.

In miocard se releva zone de necroza cu carioliza cardiomiocitelor, eozinofilia sarcoplasmei, 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 181. Tromboza arterei coronariene. (Coloratie H-E).






Ne 65a. Infarct miocardic in curs de organizare. (Coloratie H-E).
Indicatii:

1. Zona de infarct.

2. Infiltratia leucocitara la periferia zonei de infarct.

3. Tesut de granulatie in jurul zonei de necroza.

4. Miocardul persistent.

In miocard se depisteaza focare necrotice cu carioliza cardiomiocitelor, unele celule cu semne de plasmo-
citorexis, pe alocuri formeaza focare eozinofile omogene, astructurate (detrit necrotic), se observa infiltratie
leucocitara si hemoragii; aceste zone sunt inconjurate de tesut de granulatic bogat in capilare si elemente
celulare; in muschiul cardiac adiacent distrofia proteica a cardiomiocitelor, edem stromal.

In evolutia temporald a infarctului miocardic se disting stadiul de necroza si stadiul de organizare. Stadiul
de necroza se manifesta microscopic prin carioliza cardiomiocitelor, fragmentarea lor, infiltratie leucocitara,
care atinge maximumul la 48-72 ore de la debutul infarctului, hiperemia vaselor, focare hemoragice.
Macroscopic zona respectiva are forma neregulata, culoarea alb-galbuie in centru si lizereu rosu la periferie
— infarct alb, ischemic cu lizereu hemoragic. Foarte rar, in 1-2%, infarctul miocardic poate fi hemoragic.
Organizarea infarctului prezinta procesul de substituire a focarului necrotic cu fesut de granulatie. La a IV zi
de la debut in zona de necroza incep sa apara macrofagele, care efectueaza rezorbtia maselor necrotice si
treptat are loc inlocuirea necrozei cu tesut de granulatie, care patrunde din zonele adiacente ale muschiului
cardiac. Ulterior fesutul de granulatie se maturizeazd, Se colagenizeaza si Se transformd in tesut
fibroconjunctiv cicatricial matur, dens. Procesul de vindecare a infarctului miocardic cu dezvoltarea
cardiosclerozei macrofocale postinfarct dureaza in medie 6-7 saptamani, in dependenta de dimensiunile
infarctului si starea generala a organismului. Complicatiile infarctului miocardic acut: a) socul cardiogen,
b) insuficienta cardiaca acuta, c) edemul pulmonar, d) aritmii (fibrilatia ventriculara, asistolia si a.), e)
ruptura peretelui ventricular cu tamponada pericardului, f) pericardita fibrinoasa, Q) tromboza murala
intracardiaca si tromboembolii si a.






Ne 59. Endo-miocardita reumatica productiva granulomatoasa. (Coloratie H-E).
Indicatii:

1. Granuloame reumatice Aschoff in endocardul parietal.

2. Necroza fibrinoida in centrul granulomului.

4. Macrofage la periferia granulomului.

5. Miocardul adiacent.

Sunt 2 serii de micropreparate:
| — sectiune transversala prin urechiusa stanga a inimii; la obiectivul mic in endocardul parietal, care acopera
peretele urechiusei se depisteaza aglomerari mici focale de elemente celulare polimorfe — granuloame
reumatice Ashoff, la obiectivul mare se vede, ca ele sunt alcatuite din limfocite, macrofage si fibroblasti, in
centrul unor granuloame se releva focar de necroza cu detrit tisular colorat eozinofil (necroza fibrinoida);
Il — sectiune din peretele ventricular cu endocardul parietal, se observa granuloame reumatice cu structura
descrisa atat in endocard, cat si in miocardul subendocardial, mai ales perivascular.

Granulomul Aschoff este patognomonic pentru reumatism. Se intdlneste in toate straturile inimii (in
pancardita reumaticd) si in alte organe si tesuturi. In evolutia granulomului se disting 3 stadii: 1) precoce
sau degenerativ, 2) intermediar sau proliferativ (florid) si 3) tardiv sau cicatrizant (involutiv). /n primul
stadiu predomina modificari distrofice si necroza fibrinoida a tesutului conjunctiv, in stadiul al doilea —
proliferarea celulara cu acumularea limfocitelor, macrofagelor, plasmocitelor si a celulelor Anitschkow, care
se dispun in palisada in jurul maselor de fibrinoid, in stadiul al treilea — procese de fibroza si scleroza.
Celulele Anitschkow sau histiocitele cardiace sunt macrofage cu nucleul alungit, ondulant, in forma de omida
(celule cartepilare), unele dintre ele devin polinucleate, cu 1-4 nuclee, care se numesc celule Ashoff si sunt
considerate caracteristice pentru cardita reumatismala. Evolutia granulomului pdna la cicatrizare dureaza in
medie 3-4 luni, pe locul granulomului se formeaza o cicatrice fibroconjunctiva, localizata predominant
perivascular.
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I1. Macropreparate:

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

In peretele anterior al ventriculului stang, treimea inferioara, se observa 0 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 numdarul total de pacienti, care decedeaza
de infarct miocardic. Se distinge ruptura externa si interna. Ruptura se produce in cazurile de infarct
macrofocal, transmural, cu afectarea a cel putin 20% din muschiul cardiac, de regula, in primele zile dupa
debutul infarctului (zilele 1-4), cdand se dezvolta procesul de miomalacie — autoliza zonei de recroza sub
influenta enzimelor proteolitice ale leucocitelor neutrofile. Ruptura are loc mai frecvent la granita dintre
zona de necroza si miocardul persistent. Ruptura in centrul zonei de infarct se observa mai frecvent in
saptamdna a doua, in perioada de organizare a infarctului. Majoritatea rupturilor externe de cord au loc in
ventriculul 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 severd. Ruptura de cord se observa mai frecvent la pacientii cu infarct miocardic primatr.

Ne 13. Cardioscleroza macrofocala postinfarct.
Pe sectiunea peretelui ventriculului stang se observa 0 zona de tesut fibroconjunctiv cicatricial, de culoare
alb-cenusie, cu aspect cartilaginos, consistenta dura, peretele ventricular este hipertrofiat.

Cardioscleroza macrofocala este consecinta infarctului miocardic, apare in urma organizarii zonei de
infarct, care se produce in decurs de 6-7 saptamdni de la debutul bolii. /» zona cicatricei postinfarctice se pot
depozita saruri de calciu, in muschiul cardiac adiacent se observa hipertrofie compensatorie. Complicatiile
posibile: insuficientd cardiacd congestiva, tulburdri de ritm si de conducere, anevrism cardiac cronic. /n
Clasificarea Internationala a Maladiilor este denumita ,, Infarct miocardic vechi”.
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Ne 24, Ruptura inimii (ventriculului stang) in infarct miocardic acut.




Ne 13. Cardioscleroza macrofocala postinfarct.



Ne 18. Tromboza intracardiaca.
Pe sectiunea transversald a inimii se observa trombi murali masivi, care adera strans la endocardul parietal, de culoare
maronie, consistenta densa, aspect uscat, grosimea pana la 1 cm.

Tromboza intracardiaca se intdlneste in mai multe afectiuni, in care are loc inflamatia endocardului parietal. Se
observa in endocardita parietala reumatismala, infarct miocardic transmural sau subendocardial, cardiomiopatii.
Tromboza auriculului stang poate fi in stenoza mitrala, iar a auriculului drept — in insuficienta cardiaca congestiva
cronica. Un factor cauzal important este fibrilatia atriala. Tromboza intracardiaca pe stanga poate duce la
tromboembolia arterelor circulatiei mari cu infarcte in creier, splina, rinichi, gangrena extremitatilor sau intestinald, iar
tromboza cavitatilor drepte ale inimii — la infarcte pulmonare sau tromboembolia trunchiului comun al arterei
pulmonare.

Ne 16. Endocardita valvulara verucoasa acuta.

Pe suprafata atriala a cuspelor valvulei mitrale se observa depozite trombotice fine (veruci), de culoare maronie,
consistenta densa, care adera strans la endocardul valvular, localizate preponderent pe marginea libera, de inchidere a
cuspelor; cuspele sunt ingrosate, deformate, cordajele tendinoase la fel ingrosate si fuzionate.

Endocardita valvulara este o manifestare a carditei reumatismale. Are loc mai frecvent afectarea numai a valvulei
mitrale (~70%) si afectarea concomitenta a valvulei mitrale si aortice (~25%), valva tricuspida este implicata mai rar, la
fel si afectarea izolata a valvulei aortice (2%), iar valvula pulmonare practic nu se afecteaza. Valvulita acuta se dezvolta
pe valvulele indemne, se manifesta prin necroza fibrinoida, infiltratie inflamatorie celulara, granuloame Aschoff,
depozite de fibrina sub forma de veruci cu diametrul de 1-2 mm, dispuse in forma de sirag de-a lungul marginilor de
inchidere ale valvulelor, de regula, pe suprafata atriala a valvelor atrioventriculare si pe suprafetele ventriculare ale
valvelor semilunare, ceea ce reflecta rolul factorului mecanic, hemodinamic in aparitia acestor leziuni. Valvulita cronica
se manifesta prin organizarea inflamatiei acute si a verucilor fibrinoase, aparitia verucilor noi, mai mari pe valvele deja
deformate, ingrosate, scleroza si retractia, scurtarea cuspelor si a foitelor semilunare, concresterea lor, calcinoza. In
valvula mitrala concomitent are loc ingrosarea, scurtarea si fuzionarea cordajelor tendinoase, ceea ce impreuna cu
concresterea cuspelor duce la instalarea unei stenoze mitrale cu aspect de ,,bot de peste” sau ,, butoniera”. Consecintele
functionale constau in insuficienta sau stenoza valvulara si dezvoltarea treptata a insuficientei cardiace congestive.
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Ne 16. Endocardita valvulara verucoasa acuta.



Ne 6. Valvulopatie mitrala reumatica.

Cuspele valvulei mitrale sunt deformate, ingrosate, sclerozate, concrescute intre ele, de consistenta densa,
orificiul mitral este stenozat, are forma de ,,bot de peste” sau ,,butoniera”, peretele ventriculului stang este
hipertrofiat.

Cea mai mare parte din valvulopatiile dobdndite — mai mul de 80% - sunt de origine reumatica. Valvulele
cardiace sunt deformate, sclerozate, au consistenta densa, pierd elasticitatea si mobilitatea, uneori sunt
concrescute. Microscopic se observa scleroza si hialinoza fesutului valvular, vascularizarea lui, calcinoza.
Variantele clinico-anatomice ale valvulopatiilor sunt insuficienta valvulara, cdand cuspele sau foitele
semilunare nu inchid orificiul valvular si stenoza, cdand orificiul nu se deschide complet, se intdlnesc
frecvent valvulopatii combinate, cdnd are loc asocierea insuficientei si stenozei valvulare cu predominanta
uneia din ele. Aceste modificari ale valvulelor cardiace sunt consecinte a endocarditei valvulare. /n afard de
reumatism valvulopatiile se intdlnesc in ateroscleroza, in special valvulopatia aortei, sifilisul tertiar —
insuficienta valvulei aortice, in unele afectiuni se poate dezvolta insuficienta relativa a valvulelor cardiace
datorita dilatarii inelului fibros al valvulelor, ele ramdndnd intacte, de ex/ in cardiomiopatia dilatativa.
Valvulopatia cardiaca duce la insuficienta cardiaca cronica congestiva progresantd.
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Ne 6. Valvulopatie mitrala reumatica.



Ne 11. Pericardita fibrinoasa.

Epicardul este opac, suprafata neregulata, acoperita cu depozite albe-galbui de fibrina sub forma de
vilozitati, care apar datoritd miscarilor contractile, inima are aspect paros sau ,,in limba de pisica" (cord
vilos).

Pericardita fibrinoasa se intdlneste in reumatism, tuberculoza, infarct miocardic transmural, uremie etc. La
auscultatie Se manifesta prin suflu de frecatura pericardica. Consecintele: resorbtia exsudatului fibrinos sau
organizarea lui cu formarea aderentelor intre foitele pericardice si obliterarea sacului pericardic. Cu timpul,
in pericardul sclerozat se depun saruri de calciu si apare ,,inima in cuirasa”, care se manifesta clinic prin
insuficienta cardiaca cronica congestiva.

Ne 8. Tromb sferic in atriul stang.

Atriul stang al inimii este dilatat, in cavitate este prezent un tromb de forma sferica, diametrul ~5-6 cm,
suprafata neteda, lucioasa, consistenta densa, se afla liber in cavitatea atriala, nu adera la perete, valvula
mitrald este stenozata.

Trombul sferic 7 atriul stang al inimii se intdlneste foarte rar, se observa mai frecvent in stenoza mitrala cu
dilatarea atriului si circulatia turbulenta, rotatorie a sdngelui, ceea ce favorizeaza formarea si cresterea in
dimensiuni a trombului, care capata treptat aspect sferic. Trombul sferic in atriul stang poate duce la moarte
subita.



Ne 11. Pericardita fibrinoasa.
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Ne 8. Tromb sferic



FIXED CORONARY OBSTRUCTION

(Typical angina)
Platelet
aggregate -
Healing \
PLAQUE DISRUPTION SEVERE FIXED CORONARY
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(Chronic ischemic heart disease)

Thrombus
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OCCLUSIVE

MURAL THROMBUS WITH

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.



Ateroscleroza coronariana stenozanta.




Ateroscleroza coronariana, hemoragie intramurala.
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Tromboza coronariana.
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Infiltratie leucocitara in zona rupturii cordului.
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Anevrism cardiac cronic postinfarctic.




Hipertrofie regenerativa a miocardului.
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Cardiomiopatie
congestiva (dilatativa).



Cardiomiopatie hipertrofica.



Cardiomiopatie restrictiva (fibroza endomiocardica).



Intumescenta mucoida
a endocardului si a peretelui
arterial in reumatism
(metacromazia tesutului
conjunctiv la coloratie cu

albastru de toluidina)
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Endocardita valvulara
verucoasa cronica.
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Stenozi mitralﬁ(aspet din atriul tng).



Stenoza aortica.




AFECTIUNILE INIMII



Cu toate ca exzista numeroase afectiuni ale
sistemulul cardiovascular, procesele
fiziopatologice implicate in aparifia bolilor
cardiace pot f1 impartite in sase mecanisme
principale:

1.Insuficienta functie1r de pompa a 1nimii
2.0bstructia fluxulu1 de sange

3.Regurgitatea fluxului de sange

4 .Suntarea fluxulu1 de sange

5.Tulburari ale functie1 de conducere ale iInimii
6.Ruptura miocardului sau a vaselor mari




Cardiopatia ischemica (sin. - boala

ischemica a cordului sau boala coronariana) -
afectiunea miocardului, cauzata de insuficienta
absoluta sau relativa a circulatiei coronariene.
Are loc un dezechilibru intre fluxul sanguin
coronarian si necesitatile miocardului In sange
oxigenat si substante nutritive.

Substratul morfologic — leziunile arterelor
coronariene in ateroscleroza si hipertensiunea
arteriala.

In 95% de cazuri se depisteazi ateroscleroza
arterelor coronariene.




Factorii patogenetici (factorii de risc):

* Supraincordarea psiho-emotionala;

» Hipercolesterolemia si hiperlipoproteinemias;
* Hipertensiunea arteriala;

« Fumatul;

» Obezitatea;

 Modul sedentar de viata;

 Diabetul zaharat;

* Predispozitia genetica.

(4 ,,acuzati principali” dupd Jean Lenégre)




FIXED CORONARY OBSTRUCTION
{Typical angina)

Platelet
aggregate

SEVERE FIXORONARY
OBSTRUCTION
(Chronic ischemic heart disease)

Thrombus

-~

N
~

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



Ateroscleroza coronariana stenozanta



Ateroscleroza coronariana stenozanta




Ateroscleroza coronariana, hemoragie intramurala



Ateroscleroza
coronariana
stenozanta




Arteriolohialinoza si arterioloscleroza hipertensiva



Hipertrofia CMN si hiperelastoza arterelor in HTA




Clasificarea:

I. Cardiopatia ischemica acuta:
a) Moartea subita.
b) Distrofia ischemica a miocardului (sindrom
coronarian acut).
c¢) Infarctul miocardic.

II. Cardiopatia ischemica cronica:
a) Cardioscleroza difuza microfocala
(cardiomiopatie ischemica).
b) Cardioscleroza macrofocala postinfarctica
(anevrism cardiac cronic).




Infarctul miocardic — necroza ischemici a
muschiului cardiac.

Cauzele nemijlocite:

a) spasmul indelungat a arterelor
coronariene;

b) ateroscleroza si tromboza arterei
coronariene;

c) tromboembolia arterei coronariene (sau
embolia cu mase ateromatoase);

d) suprasolicitarea functionala a miocardului
In conditii de stenoza a arterelor coronariene.



Infarctul miocardic acut (primar) — evolueaza fara
complicatii si In decurs de 8 saptamani de la
momentul crizei coronariene se cicatrizeaza.

Infarctul miocardic recidivant — apare pe parcursul
primelor 8 saptamani de la criza coronariana, cand
primul focar necrotic inca nu s-a cicatrizat.

Infarctul miocardic repetat — se dezvolta dupa
cicatrizarea infarctului primar (mai tarziu de 8
saptamani dupa inceputul primului infarct).
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Tromboza coronariana



Tipuri de Infarct.

Localizarea, dimensiunele s1 caracteristicile
morfologice ale unui infarct miocardic acut depind de
mai mult1 factori

-Dimensiunea s1 distributia vasului de sange afectat
- Ritmul de dezvoltare a obstructie1 s1 durata acesteia

- Necesarul metabolic al miocardului(influentat, de
exzemplu, de tensiunea arteriala s1 frecventa cardiaca

- Extinderea circulatie1 colaterale



* Desi cele trei1 artere coronariene principale sunt
artere terminale, aceste vase epicardice sunt
Interconectate prin numeroase anastomoze
Intercoronariene(circulatie colaterala). Cu toate ca
aceste vase colaterale sunt in mod normal inchise,
ingustarea progresiva a unei artere determina pasajul
sangelul prin vasele colaterale, din zonele cu
presiune crescutd in cele cu presiunea scizuti. In
acest fel, dilatarea treptata a vaselor colaterale va
asigura perfuzia adecvata a regiunelor miocardului
in pofida ocluziei unui vas epicardic. In functie de
dimensiunea arterei afectate s1 gradul de dezvoltare
a circulatie1 colaterale, infarctele miocardice pot fi
de mal multe tipuril.



» Ifarctele transmurale afecteaza peretele ventricular
in toata grosimea lui s1 sunt cauzate de ocluzia unu
vas epicardic printr-o combinatie intre ateroscleroza
cronica s1 tromboza acuta, pe electronograma(ECQG)
aceste infarcte transmurale produc in mod tipic
supraadenivelarea segmentului ST.

 Infarctele subendocardice sunt infarcte limitate in
treimea interna a miocardului. Acest tip de infarct se
poate produce s1 atunci cand trombul obstructiv este
lizat inainte de dezvoltarea infarctului transmural.

 Infarcte microscopice sunt cauzate de ocluzia
vaselor mici s1 pot sa nu determine modificaripe

ECG.



* Aproape toate infarctele transmurale (care afecteaza
50% sau mal mult din grosimea peretelul
ventricular) cuprind cel putin o portiune din
ventriculul stang si/sau din septul interventricular.
Aproximativ 15-30% din IM care afecteaza peretele
posterior sau posterioseptal se extind s1 la
ventricolul drept. Infarctul izolat al ventricolului
drept apare numai in 1-3% din cazuri. Chiar s1 an
infarctele transmurale, o mica zona subendocardiaca
(de aproximativ 0,1 mm) ramane viabila datorita
difuziunei oxigenului s1 substantelor nutritive din
lumenul ventricular.



* Aspectul macroscopic si microscopic al unui IM
depinde de vechimea leziunii. Aria de leziune
parcurge o succesiune caracteristica de modificari
morfologice, de la necroza de coagulare, la
inflamatie acuta s1 apoi cronica, pana la fibroza.
Necroza miocardica evolueaza invariabil cu formare
de tesut cicatriceal fara regenerare semneficativa.

« In prezent se studiazi posibilitatea utilizarii celulilor
stem pentru regenerarea miocardului functional.



e Infarctul miocardic are tre1 stadi1 in
dezvoltarea sa

o stadiul ischemic sau prenecrotic
« stadiul de necroza
» stadiul de organizare
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Reactia histotopogratica cu albastru de tetrazoliu
nitrat - diminuarea (disparitia) activitatii enzimei
SDH-aza in zona de i1schemie



Pericardita
fibrinoasa




Tromboendocardita parietala
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Infarct miocardic repetat
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Infarct miocardic recent (H-E)
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Infarct miocardic



Complicatiile infarctului miocardic:
1) Socul cardiogen.
2) Insuficienta cardiaca acuta stingd cu edem
pulmonar.
3) Tulburari de ritm si de conducere (fibrilatie
ventriculard, asistolie, bloc AV si IV etc.)
4) Anevrism cardiac acut.
5) Ruptura inimil (externd cu tamponarea
pericardului sau interna a SIV sau a muschilor
papilari cu insuficienta cardiaca acuta severa).
6) Pericardita fibrinoasa.
7) Tromboza intracardaca.
8) Tromboembolil, de ex. a art. cerebrale.







Infarct miocardic cu
pericardita si ruptura
peretelui posterior al VS



Ruptura de cord in infarct miocardic
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Infarct miocardic cu ruptura septului
Interventricular
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Cardioscleroza postinfarctica



Cardioscleroza macrofocala postinfarctica




Infarct miocardic repetat cu tromboza partietala
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Cardioscleroza aterosclerotica difuza

(cardiomiopatie ischemicd), coloratie Masson



Afectiunile inflamatorii ale inimii:

Miocarditele — in 50% sunt de origine virala
(gripa, rujeola), mai rar — in infectii bacteriene
(difteria, septicemia), boli reumatice.

Consecinte — cardioscleroza miocarditica, care se
instaleaza deja peste 6-8 sapt. de la debutul bolii.

Pericarditele — se observa in boli reumatice,
tuberculoza, cancer, pneumonii, sepsis etc.
Variante morfologice: a) seroasa, b) fibrinoasa, c)
purulenta, d) hemoragica.

Consecinte: resorbtia sau organizarea exsudatului
cu formarea aderentelor intre foitele pericardului.




Cardiomiopatiile (CMP) - un grup de
afectiuni primare ale miocardului, care nu sunt
legate etiologic si patogenetic cu insuficienta
coronariana, HTA, patologii valvulare sau
inflamatii ale muschiului cardiac. Valvulele
cardiace si arterele coronariene sunt intacte.

Simptomul clinic principal - insuficienta
contractila a inimii.

Variante:

a) dilatativa,

b) hipertrofica;

c) restrictiva,

d) displazia aritmogena a VD.




Cardiomiopatia dilatativa (congestiva) —
cea mai frecventa forma de CMP (90% din
numdarul total de cazuri).

Morfologic - cardiomegalie pronuntata cu
hipertrofia si dilatarea considerabila a tuturor 4
camere ale inimii; masa inimii - 600,0-800,0 g,
uneori pana la 1000,0-1200,0 g, consistenta
miocardului flasca, trombi parietali;

grosimea peretilor ventriculului stang 2-2,5 cm.

Inima capata aspect sferoid.







Cardiomiopatie dilatativa
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Cardiomiopatia hipertrofica (constrictiva).

Macroscopic - hipertrofia concentrica simetrica a
miocardului (cardiomegalie). Masa inimii - mal
mare de 800,0 g, grosimea peretilor VS 2,5-3,0 cm,
volumul diastolic este redus.

Poate fi hipertrofia asimetrica doar a SIV
(grosimea de 1,5-2 ori mai mare decat a peretelui
lateral al VS), indeosebi in portiunea subaortica
(stenoza subaortica hipertrofica idiopatica). Fluxul
sanguin ventricular se micsoreaza datorita
contactului valvulel mitrale anterioare cu SIV
hipertrofiat.




Cardiomiopatie hipertrofica (stenozi subaortici)






Cardiomiopatie hipertrofica (bombarea peretelui
ventricular cu ingustarea orificiului aortei)




CMP hipertrofica (dispozitia haotici a cardiomiocitelor)




Cardiomiopatia restrictiva - reducerea volumului
cavitatilor inimii datorita ingrosarii peretilor lor.
Pot fi 2 variante:

Fibroelastoza endocardului — mai frecvent la copii
pana la 2 ani. Are loc Ingrosarea marcata difuza a
endocardulul parietal, care pe-alocuri capata
aspect de cartilaj. Microscopic — proliferarea
pronuntata a fibrelor colagene si elastice.

In 1/3 de cazuri se asociazi cu anomalii congenitale
ale Inimii.

Fibroza endomiocardica - se intalneste mai frecvent
in Africa de Est.




Fibroza endomiocardica - mai frecvent in tarile
tropice, constituie ~10% dintre bolile cardiace la
copil. Macroscopic — ingrosarea considerabila
difuza a endocardului parietal datorita unui proces
cicatriceal masiv; endocardul are aspect opac,
neted, albicios-cenusiu; adesea se observa trombi
parietali. Microscopic endocardul si zonele
subiacente ale miocardului sunt substituite cu tesut
de granulatie, pot fi focare de hialinoza si calcinoza.
Umplerea diastolica a ventriculelor este redusa
deoarece dilatarea lor este mai mica din cauza
Ingrosarii si densificarii endocardului parietal.










Cardiomiopatia aritmogena a ventriculului drept
(displazia aritmogena a VD).
Clinic - insuficienta cardiaca dreapta si diferite
tulburari de ritm, In special tahicardie ventriculara
si moarte subita.
Morfologic — subtierea peretilor VD, infiltratia lor
difuza cu tesut celuloadipos, reducerea numarului
de cardiomiocite si fibroza interstitiala. VD capata
aspect de ,,pergament”.
Se depisteaza la 20% din cazurile de moarte subita
la tineri si 25% - la sportivi.

Cauzele mortii — insuficienta cardiaca
dreapta, tromboza intracardiaca, embolism
pulmonar sau aritmii fatale.









http://www.wikidoc.org/images/0/0f/Arvd_histo.jpg

Tumorile Inimii

« mixomul,
 rabdomiomul,
 lipomul,

« angiosarcomul

e rabdomiosarcomul.

Mixomul si rabdomiomul reprezinta mai mult de
80% din tumorile cardiace benigne

(mixomul — cea mai frecventdi tumoare la maturi, iar
rabdomiomul — la copii).



Mixomul - se localizeazi mai frecvent (90%) in

regiunea foramen ovale, de obicel in atriul stang
(raportul atriul stang/atriul drept este de 4:1).
Nodul tumoral are forma globulara sau papilara,
este acoperit cu endocard, poate atinge in diametru
pana la 10 cm, avand baza pedunculata sau sesila,
consistenta flasca, aspect mixoid. Microscopic este
constituit din celule mezenchimale stelate sau
globulare cu amestec de endoteliocite, celule
musculare netede, celule inflamatorii, dispuse intr-
0 matrice bogata in glicozaminglicane acide.
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Mixom cardiac




Rabdomiom cardiac
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Endocardita infectioasa

* Endocardita infectioasa este o infectie grava
care impune diagnosticarea §1 interventia
prompta. Invazia microbiana a valvelor
cardiace sau a endocardulul mural — adesea
insotita de distrugerea tesuturilor cardiace
subiacente — determina in mod caracteristic
formarea unor vegitatii voluminoase din
tesutur1 necrotice, trombi s1 bacterii.



Endocardita infectioasa poate f1 clasificata
in acuta s1 subacuta, in functie de
modalitatea de debut s1 severitatea evolutiei
clinice.

Endocardita acuta este o infectie agresiva,
distructiva, care implica adesea un
microorganism foarte virulent ce ataca o
valva anterior normala. Aceste infectu se
asoclaza cu morbiditate inalta chiar in
conditiile administrari terapiel antibiotice
adecvate si/sau interventiei chirurgicale.



Endocardita subacuta se refera la infectn
cauzate de microorganisme cu virulenta
scazuta care afecteaza un cord anterior
anormal, in special valvale cu cicatrici sau
deformari. De obicei afectiunea se
instaleaza insidios s1 chiar in absenta
tratamentuluil — are o evolutie prelungita de
cateva saptamani pana la luni de zile;
majoritatea pacientilor se vindeca dupa
administrarea antibioterapiel adecvate.



Endocardita infectioasa — polipoasa-ulceroasa a
valvulel aortice (50%0), mitrale (10-15%),
combinate (25%o).



« Atat an forma acuta a endocarditel, cat s1 in
cea subacuta, la nivelul valvelor cardiace
sunt prezente vegetatil voluminoase, frabile
s1 potential distructive care confin fibrina,
celule inflamatori1 s1 microorganisme. Cele
mai comune sedi1 ale infectie1 sunt valva
aortica s1 valva mitrala, des1 valva
tricuspida este o localizare frecventa la
consumatori de droguri intravenoase.



* Vegetatiile pot f1 unice sau multiple s1 pot
interesa mai mult de o valva; uneor1 aceste
vegetatil pot eroda in miocardul subiacent s1
produce un abces (abces al inelului valvel).
Mobilizarea de emboli este frecventa din
cauza naturi friabile a vagetatiilor. Deoarece
aceste fragmente desprinse din vegetati
contin un numar mare de microorganisme, la
locul unde embolii circulant1 ajung sa se
fixeze se pot dezvolta abcese care produc
infarcte septice $1 anevrisme micotice.



* Endocardita subacuta produce de obiceil o
distrugere valvulara de amploare mai redusa
decat cea din endocardita acuta. La
exzaminarea microscopica, vegetatiile din
endocardita infectioasa subacuta prezinta la
baza tesut de granulatie (sugerand un
caracter cronic), care favorizeaza in timp
aparifia infiltratelor inflamatoru cronice, a
fibrozei s1 calcificarii.
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Endocardita valvulara subacuta



Bolile reumatice — un grup de boli cu afectarea
sistemica, progresiva a tesutului conjunctiv si a
vaselor sanguine (se mai numesc ,,boli sistemice
ale tesutului conjunctiv” sau ,,boli colagenice” sau
boli autoimune).

1) febra reumatismala (reumatismul);

2) artrita reumatoida,

3) lupusul eritematos sistemic (diseminat);

4) sclerodermia sistemica;

5) poliarterita (periarterita) nodoasa;

6) dermatomiozita;

7) spondiloartrita anchilozanta(boala Behterev) ,
8) sindromul Sjogren.



Semnele comune ale bolilor reumatice:

1) dezorganizarea sistemica a tesutului conjunctiv, care
evolueaza in 4 stadii: a) intfumescenta mucoida; b)
intumescenta fibrinoida; c) reactii celulare
(granulomatoza); d) scleroza si hialinoza;

2) dereglarea sistemului imun (reactii autoimune);

3) inflamatia vaselor sistemului microcirculator
(vasculite generalizate);

4) evolutia cronica, ondulanta;

5) artralgii (dureri in articulatii) - un simptom precoce;

6) leziuni viscerale (afectarea organelor interne);

7) prezenta unui focar de infectie cronica (streptococica,
virald, micoplasmica etc.).




Intumiscenta mucoida - este o faza de
dezorganizare superficiala ale tesutului
conjunctiv si se caracterizeaza printr-o reactie
metacromatica accentuata pentru
glicozaminglicani (prepondirent pentru acidul
hialuronic), precum si prin hidratarea
substantei fundamentale. Stadiul acesta de
dezorganizare al tesutului conjunctiv este
reversibil.
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Intumescenta fibrinoida — reprezinta o
faza de dezorganizare profunda si
ireversibila ale tesutului conjunctiv, se
constata omogenizarea fibrelor colagene
si imbibarea lor cu proteine plasmatice,
inclusiv si cu fibrina.



Intumescenta
fibrinoida

a tesutului conjunctiv
(mase de fibrind [ D],

fibrele colagene [KnB] lipsite
de striatie transversala)
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Reactiile celulare inflamatorii se manifesta
prin formarea in primul rand a
granulomului reumatic . Constituirea
granulomului Incepe din momentul
modificarilor fibrinoide si se caracterizeaza
initial prin acumularea in focarul leziunii
din tesut conjinctiv a macrofagilor, care se
transforma in celule mari cu nucleele
hipercrome.ulterior se formeaza
granulomul reumatic tipic caracterizat prin
amplasarea in palisada a celulilor in jurul
maselor de fibrinoid localizate In centru.



Reumatismul - afectiune inflamatorie sistemica a
tesutului conjunctiv cu afectarea predominanta a
tunicilor inimii (reumocardita).

Factorii etiologici:

1) Streptococul 3-hemolitic din grupul A.
Apare, de obicei, dupa o infectie streptococica
faringiana (angina, farinfita, scarlatina).

2) Dereglarea functiei sistemului imun,
aparitia reactiilor autoimune incrucisate, cand
anticorpii contra proteinei M a streptococului
reactioneaza cu glicoproteinele tesutului
interstitial al inimii.

3) Predispozitia genetico-familiala pentru
reumatism.




Criteriile Jones (1992) ale febrel reumatismale:

Criterili majore:
a) Cardita;
b) Poliartrita;
c) Coree;
d) Eritem marginal;
e) Noduli subcutanati
Criterii minore:
Artralgii;
Febra;
Indicii serici ale inflamatiel mariti
Cresterea intervalului PQ la ECG.




Formele clinico-morfologice ale reumatismului:

a) Cardiovasculara;
b) Poliartritica;

¢) Cerebrala;

d) Nodulara.



HEMOLYTIC STREPTOCOCCI

————— — — —————— — — ]

IMMUNOLOGIC REACTION?
RHEUMATIC FEVER

10 TO 14 DAYS LATER
(MUCH LONGER GAP

FOR CHOREA)

STREPTOCOCCAL

THROAT INFECTION ) NERvOUy

SYSTEM
(CHOREA)







Cele mai caracteristice modificari in
reumatism se dezvolta in cord si vase. In
cord modificari distrofice si inflamatorii se
dezvolta in tesutul conjunctiv din toate
straturile lui si miocardul contractil. Ele si
determina tabloul clinico-morfologic al bolii.



Endo-miocardita reumatica granulomatoasa (H-E)



Miocardita productiva granulomatoasa (H-E)
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Granuloame reumatice Aschoff



Stadiile granulomulul reumatic:

a) granulom florid (format din monocite,
macrofage, limfocite, dispuse in jurul focarului de
necrozd fibrinoidd);

b) granulom involutiv (predomind
fibroblagtii);

¢) granulom cicatrizant (au loc procese de
scleroza si hialinoza).

Se localizeaza mai frecvent In auriculul stang,
peretele posterior al ventriculului si atriului stang.



MIOCARDITA REUMATISMALA:

a) interstitiald granulomatoasda(nodulara
productiva);

b) interstitiala exudativa difuzda — in stroma
miocardului apare exsudat sero-fibrinos difuz;

C) interstitiald exudativa focald.



Formele endocarditel reumatice valvulare:

Endocardita difuza sau valvulita - se afecteaza
tesutul conjunctiv al valvulelor, endoteliul ramane
Intact;

Endocardita verucoasa acuta - pe suprafata
valvulelor apar depozite trombotice sub forma de
vegetatii (veruci) de 1-3 mm;

Endocardita verucoasa recurenta - vegetatiile
trombotice apar pe valvulele modificate, sclerozate;
Endocardita fibroplastica - predomina procesele de
fibroza si scleroza a valvulelor.



Endocardita valvulara verucoasa acuta
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Endocardita valvulara verucoasa recurenta
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Endocardita valvular




Valvulopatie
mitrala

reumatica

(hialinoza valvuleli
mitrale)






Stenoza mitrala (in forma
| de gura de peste)




Pericardita reumatica:

a) seroasa,
b) fibrinoasa (cord vilos)
c) sero-fibrinoasa.
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| Pericarditi fibrinoass
(cord vilos)




Pericardita fibrinoasa (H-E)



