


Tema: Patologia vasculara ateroscleroza, hipertensiunea arteriala, vasculitele.

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 subepicardicd cu miocardul subiacent. Cu ochiul liber se vede cad peretele
arterei este neuniform ingrosat, lumenul stenozat, in unele piese depuneri albastru-violete de calciu. La obiectivul mic in
arterd se releva placa aterosclerotica - ingrosare focala, 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 placi aterosclerotice, placi fibroase, fibrolipidice sau ateroame. Microscopic
ateromul are urmatoarea structura: suprafata luminala este acoperita de capsula fibroasa, 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 (macrofage si celule musculare netede, care contin lipide),
colagen, fragmente 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 centrul
necrotic se afld tunica medie atrofiatd si fibrozatd. Aceste componente ale ateromului pot fi in proportii diferite. In
ateroamele ,,stabile” capsula fibroasa este ingrosata, densa, centrul necrotic si inflamatia slab pronuntate, predomina
procesul de fibroza. In ateroamele , instabile”, , vulnerabile” capsula este subtire, fina, centrul necrotic bogat in lipide,
inflamatia activa, placile fiind susceptibile la eroziuni, ulceratii, tromboze, hemoragii, ceea ce duce la ischemie acuta a
zonelor tributare vasului respectiv.in ateroscleroza arterelor coronariene stenoza duce la ischemie cronicd si cardioscleroza
difuza, iar ischemia acuta — la infarct miocardic.
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Ne 67. Cardioscleroza microfocala aterosclerotica. (Coloratie cu picrofuxina (metoda van Gieson)).
Indicatii:

1. Fascicule de fibre colagene (colorate in rosu).

2. Fascicule de fibre musculare (colorate in galben).

Microscopic se relevd multiple fascicule de fibre colagene de culoare rosie, de diferitd grosime,
localizate printre fibrele miocardice, predominant perivascular, majoritatea cardiomiocitelor au aspect
normal, citoplasma colorata in galben, unele putin atrofiate.

Cardioscleroza difuza este un proces de proliferare excesiva difuza a tesutului conjunctiv in peretele
inimii. Este substratul morfologic al cardiopatiei ischemice cronice, inclusiv al cardiomiopatiei
ischemice. Factorul cauzal principal il constituie ateroscleroza stenozanta a arterelor coronariene,
ischemia cronica cauzdnd leziuni distrofice si atrofice ale cardiomiocitelor si proliferarea tesutului
fibroconjunctiv. Procesul de scleroza este mai pronuntat perivascular, in jurul arterelor de calibru mic.
Complicatiile posibile: insuficienta cardiaca congestiva, tulburari de ritm §i de conducere a inimii.
Cardioscleroza difuza se poate dezvolta si in urma miocarditelor interstitiale, de ex., in reumatism,
difterie, gripa, rujeola, sepsis.
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Ne 64. Nefroscleroza arteriolosclerotica. (Coloratie H-E).
Indicatii:
1. Arteriola cu hialinoza peretelui si stenoza lumenului.
2. Artera de calibru mediu cu hiperplazia membranei elastice interne (elastofibroza).
3. Glomerul atrofiat, hialinizat cu obliterarea cavitatii capsulei.
4. Glomerul hiperplaziat.
5. Tub atrofiat cu peretele subtire si lumenul dilatat.

In micropreparat se constati o atrofie pronuntati a parenchimului renal si sclerozi difuza. In arteriole lumenul este
stenozat, peretii ingrosati, cu hialinoza difuza, colorati omogen eozinofil; in arterele de calibru mic s1 mediu peretii
sunt ingrosati datoritd hiperplaziei membranei elastice interne si hipertrofiei celulelor musculare netede, lumenul
stenozat; multi glomeruli sunt complet acelulari, cu hialinoza difuza, capsula obliteratd; se observa la fel glomeruli
micsorati in dimensiuni, atrofiati, altii hiperplaziati (hiperplazie compensatorie), majoritatea tubilor renali sunt
atrofiati, cu peretii subtiri, dilatati, Tn lumenul unor tubi mase proteice eozinofile.

Nefroscleroza arterioloscleroticd este o manifestare a hipertensiunii arteriale cronice (benigne). In rinichi are loc
un proces progresiv de atrofie a parenchimului si de substituire cu tesut fibroconjunctiv (scleroza), cauzat de
afectarea arteriolelor si a arterelor de calibru mic si mediu, care survin in cursul evolutiei hipertensiunii arteriale.
Tinta hipertensiunii arteriale sunt arteriolele, in care se dezvolta arterioloscleroza hialina (hialinoza arteriolelor).
Hialinoza apare in urma infiltratiei peretilor arteriolari cu proteine plasmatice, care se transforma in mase dense,
astructurate de hialin, ceea ce duce la atrofia celulelor musculare netede si transformarea treptata a arteriolei
intr-un tub ingust, cu peretele omogen, astructurat, dens, acoperit din interior cu celule endoteliale. Aceste
modificari cauzeaza ischemia glomerulilor, atrofia si scleroza lor (glomeruloscleroza), atrofia tubilor aderenti la
glomerulul respectiv. In final se produce atrofia difuzd a parenchimului renal si nefrosclerozd. Rinichiul se
micsoreaza in dimensiuni, devine dens, capdta aspect ratatinat, cu suprafata granulara datorita alternarii focarelor
mici de depresiune (atrofie si scleroza) cu focare proeminente de hipertrofie compensatorie a nefronilor intacfi.
Nefroscleroza si ratatinarea rinichilor se soldeaza cu insuficienta renala cronica progresantd.
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Ne 64. Nefroscleroza arteriolosclerotica. (Coloratie H-E).




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

Intima aortei este neregulatd, 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, consistentd densa, suprafata gofrata.

Placa aterosclerotica este substratul morfologic principal al aterosclerozei. Macroscopic procesul
debuteaza cu aparitia unor macule galbene, care treptat se contopesc, formand leziuni elongate de culoare
galbena - striurile lipidice, alcatuite din celule spumoase, care contin lipide. Striurile 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, cauzdand un anumit grad de hipoperfuzie arteriala cronica,
modificari atrofice ale parenchimului §i scleroza in zomele respective. Pldacile stabile pot exista timp
indelungat. In anumite conditii se pot produce modificari acute ale pldcii aterosclerotice, ea devenind placa
,,complicata sau vulnerabila, instabila”: a) ruptura, ulceratia sau eroziunea capsulei fibroase; b) formarea
trombilor pe locul acestor defecte, care in timp pot fi supusi organizarii, ramdanand incorporati in placa ; c)
tromboembolie; 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
arterial. Aceste leziuni ale pldcii cauzeaza ischemie acuta cu necroza parenchimului (infarct, gangrena).



Ne 3. Ateroscleroza aortei
(tromboza parietala).




Ne 14. Anevrism al aortei.

Lumenul aortei abdominale este deformat, dilatat circumferential in forma de fus (anevrism fusiform) sau in
forma de sac (anevrism saciform), unele contin mase trombotice.

Anevrismul aortei se intdlneste cu predominanta in ateroscleroza (anevrism al aortei abdominale) si
hipertensiunea arteriala (anevrism al aortei ascendente). Dupa forma poate fi anevrism fusiform si saciform.
In anevrismul veritabil se afecteaza toate 3 tunici ale peretelui aortei (intima, media, adventitia), iar
anevrismul fals (pseudoanevrism) este cauzat de un defect in peretele vascular, care duce la aparitia unui
hematom extravascular, care comunicd cu spatiul intravascular (,,hematom pulsatil”). In anevrismul
disecant sangele patrunde sub presiune printr-un defect superficial al intimei in grosimea peretelui aortei,
disociind tunicile ei. Mecanismul patogenetic constd in modificirile degenerative ale peretelui aortei. In
placa aterosclerotica ingrosarea intimei, in special capsula fibroasa provoaca ischemia partii interne a
mediei, iar afectarea vasa vasorum in cadrul hipertensiuni arteriale — ischemia partii externe a mediei. Toate
aceste leziuni in ansamblu impiedica difuziunea substantelor nutritive si a produsilor de metabolism intre
lumenul vasului si peretele arterial si duc la degenerescenta treptata a mediei, degradarea matricei
extracelulare, fibroza membranelor elastice si scaderea elasticitatii peretelui aortic. Anevrismul se poate
complica cu: a) tromboza si tromboembolie, b) compresia structurilor adiacente, de ex., a unui ureter, a
vertebrelor cu uzura lov, c) ruptura cu hemoragie intraperitoneala sau retroperitoneala in tesuturile
adiacente cu hemoragie masiva, letala.



Ne 14. Anevrism al aortei.




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 frecventa

forma a ictusului hemoragic. Cauza principala este ruptura arterelor prin microanevrisme Si necroza
fibrinoida a peretilor arteriolari. Se intdlneste, 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 atat leziune
tisulara directa, cdt 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 121. Hemoragie intracerebrala (hematom).



Ne 9. Infarct de miocard acut.

Pe sectiunea ventriculului stang se observa o zond de culoare alb-galbuie mai palida decat miocardul
adiacent, de forma neregulata, cu mici focare hemoragice.

Infarctul miocardic (IM) este una dintre cele mai frecvente cauze de deces a populatiei (~25%) la nivel
mondial. In majoritatea absolutd a cazurilor este cauzat de ateroscleroza stenozantd a arterelor coronariene.
Mai frecvent se intalneste in ventriculul stang (infarct anterior, posterior sau inferior, lateral, septal,
antero-lateral, antero-septal, postero-septal, circumferential), mai rar in ventriculul drept si in atriul drept, in
atriul stang practic nu se observa. Dimensiunile pot fi diferite de la infarct microfocal la macrofocal cu
suprafata pand la 10 cm’, de obicei transmural. Dupd vechimea infarctului se deosebeste infarct acut (durata
pand la cicatrizare este de 6-8 saptamani) si infarct repetat, care se dezvolta peste o perioada de timp dupa
vindecarea primului infarct. Dupa localizare in peretele inimii: infarct subendocardial si infarct transmural,
care se extinde pe intreaga grosime a peretelui ventricular. Evolutia in timp a IM poate fi divizata in stadiul
de necroza si stadiul de organizare. Macroscopic IM devine bine conturat peste 48-72 ore de la debut, avand
aspect de zona alb-galbuie de forma neregulata, inconjurata de un chenar (lizereu) rosu, hemoragic. Foarte
rar, in 1-1,5% de cazuri, IM poate fi rosu, hemoragic. Cele mai importante complicatii ale IM sunt
insuficienta cardiaca congestiva acuta, socul cardiogen, edemul pulmonar, aritmii (fibrilatia ventriculara),
ruptura externd a inimii cu tamponada pericardului sau ruptura interna a muschilor papilari sau a septului
interventricular, tromboza intracardiaca si tromboembolii, pericardita, anevrismul cardiac.






Ne 10. Anevrism cardiac cronic cu tromboza.

In peretele antero-lateral al ventriculului sting se releva o dilatare anevrismali in forma de sac de forma
rotunda, umplutd cu mase trombotice, peretele ventricular adiacent este subtiat, pe sectiune de culoare
cenusie-albicioasd, cu aspect de tesut cicatricial, peretele ventriculului stdng in regiunea bazald 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 observd insuficientd cardiacd congestivd progresantd,
tulburari de ritm si de conducere, tromboza intracardiaca, tromboembolii, este posibila ruptura peretelui cu
tamponada pericardului.



Ne 10. Anevrism cardiac cronic cu tromboza.



Ne 83. Rinichi ratatinat.

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

Ratatinarea rinichilor - nefroscleroza - se observa in ateroscleroza arterelor si hipertensiunea arteriala -
asa numita nefrosclerozd primard. In rinichi are loc atrofia parenchimului, proliferarea excesivi 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. Nefroscleroza duce la insuficienta renala cronica progresiva si uremie azotemicad.

Ne 12. Cardioscleroza difuza.

Pe sectiunea miocardului peretelui ventriculului sting se observad multiple fascicule subtiri de tesut
fibroconjunctiv de culoare albicioasa. (microprepartatul Ne 67)



83. Rinichi ratatinat.




Ne 12. Cardioscleroza difuza.




Pete lipidice.
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Placi aterosclerotice stenozante.




Structura placii aterosclerotice.



Placa aterosclerotica:
(detritus ateromatos, cristale de
colesterol, celule spumoase).




Atrofia creierului.



Aded

Infarct ischemic cerebral.
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Extravascular
connective

Tearin
intima

Dissection

Hematoma

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

Tromb parietal in aorta abdominala.



Nefroscleroza
aterosclerotica.




Hiperplazia membranei
elastice In hipertensiune
arteriala
(elastofibroza).

’

Arteriolohialinoza
in hipertensiune arteriala
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Necroza fibrinoida a peretelui arterial in hipertensiune
maligna (criza hipertensiva).



Hipertrofia ventriculului stang al inimii in hipertensiune arteriala.




