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Some preventive data about blood lymphatic microcirculation of human aortic wall
in ontogenetic aspect and its play in pathogenesis of atherosclerosis
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We have found in some human embryos: 1) Non-uniform infiltration of the aortic wall with blood plasma; 2) In the me-
dium and partially in the intima, in places of some infiltrations, we have found tubular formations arranged perpendicularly
on the thickness of the aortic wall, laterally, conflowing with inter-membranous fissure spaces, internal elastic membrane
and vessels of micro-circular layer of the vasa vasorum system, forming an integral network with mechanical, trophic and
drainage functions; 3) Outflow of residues that move directly from the medium into the vessel lumen or non-uniformly
deposit on its surface, taking part in its thickening or formation of intimal fibrous “pulvilli” that may be implied in patho-
genesis of atherosclerosis.
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HexoToprble npeasapuTebHble JAHHbIE KPOBEHOCHO-IUM(aTHYeCKO MUKPOUMPKYJLJISIIAA
CTEHKH a0PThI B OHTOreHe3e U eé poJib B IaTOreHe3e aTepPoCK/Iepo3a
Y HEKOTOPBIX YeIOBEUeCKUX SMOPHOHAX MBI BRIABIIM: 1) HepaBHOMepHYI0 HHOUIBTPALNIO CTEHKH A0PTHI IIa3MOi
KpoBH; 2) B Meauu, 9acTHYHO B HHTHME, U B HEKOTOPBIX MECTax MHIIBTPAIMU — TYOyISIpHBIE 00pa30BaHMsI, pPacIIoo-
KEHHBIC NIEPIICHIUKYIISIPHO TONIINHE CTEHKH a0pThI, N0 OOKaM, CIMBAIOIINECs ¢ MeKMEMOPAHHBIMHU IEJICBHIHBIMHI IIPO-
CTPAaHCTBaMH, BHYTPEHHEH 3IaCTHYHON MeMOpaHOIl U cocylaMu CUCTEMBI vasa vasorum, oOpasylollie eIuHyIO CeTh C
MEXaHHYECKUMH, TPOPHIECKUMHE U JPEeHAKHBIMHU QYHKIHSIMH; 3) OTTOK OTXOAOB, IIEPEMEIIAIONTIXCS HEMOCPECTBEHHO U3
MEJIM B IPOCBET COCYAA, TM00 HEPAaBHOMEPHO OTKJIAABIBAIOLIMXCS Ha €T0 TOBEPXHOCTH, CIOCOOCTBYIOIINX €T0 YTOJICHHIO
WK 00pa30BaHUIO MHTUMAIBHBIX (PHOPO3HBIX «IIOTYIIEYEK», KOTOPBIE MOTYT OBJIEYh 3a COOOH MMAaTOTeHe3 aTepoCKIepo3a.

KaroueBnle cjioBa: MUKPOUUPKYJUIALHA, OHTOICHE3, a0pTa, aTEPOCKIICPO3.

E foarte greu sa-ti imaginezi etiopatogeneza unei maladii a unui organ, daca lipsesc unele date concrete despre
anatomia si fiziologia unor componente din structura lui.

Acest argument se referd si la aortd, fiindca pana in prezent nu-i clar stabilit fluxul substantelor nutritive si
refluxul deseurilor metabolice din acest organ (1, 2, 4, 5, 6, 7, 8,9, 11, 12, 13, 14, 15, 16, 17, 20, 21, 22 etc.).
De aceia apare necesitatea studierii acestor particularititi in ontogeneza.

Material si metode

Material de cercetare a servit aorta, colectata de la feti si maturi decedati pana la varsta de 83 ani cu diagnozele
medicinii legale. Dupa fixarea pieselor tisulare in fixatorii corespunzatori standarti si celor combinati proput de
noi am sustinut sectiuni prin congelare si parafinice.

Apoi le-am colorat cu metode selective-specifice pentru determinarea structurilor fibrilare si componentelor
histochimice din substanta amorfa interstitiald, de care depinde permiabilitatea peretelui vascular.

Starea anatomo-functionald i permiabilitatea peretelui vascular depind de un sir de factori si substante bi-
ologice active endo-exogene cum sunt: ionii de calciu, hipoxia, histamina, serotonina, bradichinina, plasmina,
leicotoxina, hialuronidoza, etc. insi de componenta biochimici a structurilor fibrilare si substantei interstitiale,
in primul rand.

La randul lor ele sunt formate cam din aceleati substante-proteine, glucide, lipide, microelemente etc. numai
ca in diferite proportii (raport), si starea lor agregala (agregata).

In componenta carcasului fibrilar ele is asamblate si-n procesul de discompunere a fibrelor, ele-s eliberate in
spatiul interstitial. De aceea e binevenita studierea lor in ontogeneza cu metode standarte, paralel si combinate
histologice — histochimice, care v-or determina cat fibrile, atat si produsele discompunerii histochimice ale lor
simultan in acelasi preparat histologic.
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In asa mod ele pot fi privite in acelasi cAmp de vedere a microscopului optic pentru stabilirea relatiilor dintre
ele. Pe cand In componenta coloizelor ele-s, majoritatea, libere in forma de anioni si cationi.

De aceea, ca ele sa fie evidentiate histochimic, numaidecat trebuiesc coagulate si precipitate prealabil cu
solutii a metalelor grele in piesele tisulare inainte de fixarea lor, in urma céruia ele unindu-se si cristalizandu-se
formeaza macromolecule, cootervate, microfilamente etc. (18, 19, 23 etc.). In asa caz ele pot fi determinate,
folosind metode standarte de colorare si combinate la diferite PH-suri a colorantilor, care contribuie la colorarea
maximala specifica a unei sau altei structuri, sau componente histochimice.

Rezultatele obtinute

La unii fetusi in a sasea luna de dezvoltare intrauterina, pe cand intima aortei reprezinta un strat endotelial
situat pe membrana bazala, fara leziuni microscopice intimale vizibile, am stabilit pe alocuri infiltratia fina a
acesteia cu plasma sangelui bogata in glico-proteine ce se coloreaza, dupa metodele Van — Shizan si Hollander,
in roz — purpuriu.

Dupa coagularea si sedimentarea prealabild a proteinelor si compusilor lor, acest flux coloidal capata un
aspect amorf-granulat (fig. 1).

Infiltratia devine mai pronuntata, patrunde si in spatiul subendotelial, apoi in medie, ajungind pina in adventitie,
formand, in toata adancimea peretelui aortei, fasii cu forma, latimea si intensitatea coloratiei diverse (fig. 1, 2).

Fasiile devin mai uniforme, mai late si se raspandesc nu numai in adancimea peretelui aortei, dar si de-a
lungul traiectului acesteia.

o

Fig. 1. Cazul nr. 1. Virsta — a sasea luni de dezvoltare Fig. 2. Cazul nr. 4. Virsta — embrion de 8 luni.
intrauterini. Coloratie — Picrofuxin si albastru de Coloratie — Picrofuxin si albastru de toluidina. x 12.
toluidina. x 12.

Fluxul din plasma sangelui, raspandindu-se de la intima spre adventicie ocupa spatiile fisurale intermembra-
nare si acopera totalmente formatiunile fibrilare, care ulterior, devin ngrosate, intensiv colorate si fragmentate.
Aceeasi topografie se repetd si In cadrul proteinelor, fibrinei si lipidelor asamblate, evidentiate prin metode
corespunzatoare.

Cu varsta, acest proces devine mai uniform si este nsotit de ingrosarea neuniforma a intimei, in primul rand,
apoi a mediei si adventicei. In regiunea acestor fasii, in unele cazuri, determinim niste formatiuni tubulare mici
sectionate in diferite proiectii, ochiurile carora au diferite forme — rotunda, ovala, oblica sau alungita cu aproape
aceeasi structura, insa cu lumen diferit — o membrana neuniform ingrosata, omogena si colorata n roz-purpuriu.

Fig. 3. Cazul nr. 38. Virsta — 9 ani. Coloratie: Picrofuxin si albastru de toluidina. x 12.

80




Lumenul este liber sau contine o mica cantitate de masd mucoproteica omogend, de culoare roz-purpuriu
prin colorarea dupa metodele Van-Ghizon-Ghess M. si F. Hollander (fig. 3).

In alte cazuri, la unii indivizi de 14-16 ani, insd mai frecvent si mai expresiv intr-o perioada mai precoce, in
medie, determindm formatiuni tubulare Inguste si bine conturate, aranjate perpendicular pe grosimea peretelui
aortei (fig. 4, 5, 6).

Fig. 4. Cazul nr. 15. Virsta — 18 ani. Coloratie: Fig. 5. Cazul nr. 13. Virsta — 52 ani. Coloratie:
Picrofuxin si albastru de toluidina. x 12. Picrofuxin si albastru de toluidina. x 12.

Fig. 6. Cazul nr. 13. Virsta — 52 ani. Coloratie: Picrofuxin si albastru de toluidina. x 12.

Lumenul capatului intern (intimal) al unora dintre ele se prelungeste in spatiul membranei elastice interne,
patrunzand partial i in intima (fig. 5), iar cel extern (adventicial), conflueaza cu reteaua vaselor patului micro-
circulator al sistemului vasa vasorum. Pe cand lateral, ele comunica cu spatiile fisurale interfibrilare i intermem-
branare lipsite de membranele bazale (fig. 5, 6). Peretele acestor capilare este constituit din tesut fibros fin, pe
alocuri patruns de microgranule, care pot fi considerate nuclee ale celulelor endoteliale sau substante nutritive,
ce difuzeaza in spatiul interfibrilar.

In regiunea confluerii, la diferite adancimi, in lumenul lor, neuniform, constatim prezenta unei substante
omogene, colorati intensiv bazofil, de origine glicoproteic, cat si in structurile tisulare adiacente. In urma aces-
tei invadari, structurile fibrilare devin foarte ingrosate, colorate si afinate. in ansamblu, dupa exteriorul lor, ne
amintesc forma unui ,,bradulet” sau ,,nuc” (fig. 4).

Discutii

Pe baza rezultatelor acestei cercetari si a literaturii de profil este dificil sa faci o formulare definitiva a infiltra-
tiei si acestor formatiuni tubulare. Ele necesita cercetari suplimentare in vederea stabilirii definitive a caracterului
si frecventei acestei infiltratii neuniforme a peretelui aortei — e fiziologica sau patologicd? Daca-i fiziologica si
participa la nutritia peretelui aortei, atunci de ce nu se Intalneste in toate cazurile si de ce nu este uniforma pe
toatd suprafata intimei, apoi §i in celelalte tunici? Daca-i patologicd, atunci ce factori sugruma structura peretelui
aortei la asa o varsta fragila de dezvoltare intrauterina si mareste permeabilitatea neuniforma pentru componentele
plasmei sangelui, provocand penetratia (plasmoragia) sectorala cu plasma sangelui a intimei, apoi a mediei si
adventicei, urmata de diverse dereglari, complicatii, maladii etc.?




Analizand rezultatele acestei cercetdri, consideram infiltratia sectorald a peretelui aortei cu plasma sangelui
la embrioni, care apoi se prelungeste si-n celelalte grupe de varsta postembrionale, proces patologic.

Topografia ei depinde, in primul rand, de factorii locali — starea anatomo-functionala a structurilor subdez-
voltate a peretelui vascular, care poate avea o provenientd geneticd sau a unei anomalii. Acest proces anormal
are un inceput nedeterminat, se prelungeste si-n prezent si acestea schimbari se transmit eriditar din generatie
in generatie.

El se incepe din perioada progenezei, cand asupra organismului uman, apoi a gravidei si fatului, cat si-n peri-
oadele postembrionale are loc actiunea mai multor si diferitor factori externi mutageni ca radiatia, iadochimicatele,
pesticidele, unele medicamente etc., si celor interni — starea sistemului neuro-endocrin, metabolismului general
si local, hipoxia, PH-mediului, infectia, intoxicatia, stari extremale, factorii nocivi, imunologici, reactivitatea si
reactia de raspuns a organismului, starea sistemului de reparatie si restabilirii a structurilor afectate impreuna cu
vitamina B2, etc., care contribuie si sustin desfasurarea acestui proces. Al doilea factor este cel hemodinamic, care
in regiunile ramificarilor colateralelor si bifurcatiei aortei e mult mai mare in comparatie cu celelalte sectoare. In
asa mod, sub actiunea factorilor sus-numiti, poate avea loc mutatia genetica brusca sau lentd molecular si cro-
mozomald, in urma caruia in organism se creeaza o stare bolnavicioasa, insa care nu dauneaza functiile de baza a
organelor si sistemelor organismului in intregime. Insi in acest caz in diferite organe si sisteme, cat si-n sistemul
cardio-vascular apar structuri foarte finute, subdezvoltate, care usor se traumeaza; metabolismul este usor dereglat,
mecanismul de corectare si restabilire a structurilor afectate nu-i maturizat in prezenta deficitului vit. B2, etc. De
aceea, dupa transformarile mutagenice, peretele vascular aflandu-se intr-o stare usor vulnerabila (deplorabild), in
locurile colateralelor si bifurcatiei aortei, sub actiunea factorului hemodinamic sporit si componentei biochimice
a singelui circulant usor se traumeaza, se edemeaza si lizeaza, apoi se mareste permiabilitatea intimei urmata de
infiltratia ei cu plasma sangelui. Apare dereglarea circulatiei coloizilor din peretele aortei si troficei locale cu eli-
berarea diferitor substante biologice active ca histamina, serotonina, fermenti proteolitici, hipoxia, schimbarea PH
mediului etc. Sub actiunea acestor substante si factorilor nocivi schimbarile sus-numite devin si mai pronuntate.
Apare dezintegrarea si descompunerea structurilor tisulare vasculare. In urma acestor performari brusc se mareste
permiabilitatea barierei tisulare a aortei si avansarea infiltratiei din intima n medie, apoi si-n adventice, devenind
foarte exprimatd. Ca urmare are loc dereglarea si blocarea partiala a circulatiei sanguina-limfatica, troficei locale,
discompunerea si lizarea masiva, in primul rand a fibrelor elastice, apoi si celor colagenice si substantei amorfe
interstitiale cu formarea unei mase omogene in care-s inglobate fragmente si granule.

Aceastda masa sub actiunea fortei mecanice, aparute in urma contractarii peretelui vascular, migreaza in sens
opus infiltratiei plasmei sangelui — din medie in intima si lumenul aortei, sau depunandu-se neuniform pe supra-
fata intimei provoaca ingrosarea ei sau formarea ,,pernutelor” intimale (macule fibroase). In ultimele cu vremea
urmeaza dereglari metabolice, discompunerea si lizarea structurilor cu eliberarea componentelor organice si
neorganice urmat de procesul aterosclerozei.

A doua intrebare: «Cum se poate de apreciat infiltratia intimei cu plasma sangelui si lipoidoza ei la feti,
copii, adulti etc.»?

a) ca schimbari de varsta?

b) ca ateroscleroza provocata de dereglari neuro-endocrine sau metabolice generale, in primul rand hiperco-
listerinemia?; sau ca pe o stadie a unei maladii congenitale (ca boala Daun)?

Noi o consideram ca pe un fenomen congenital, bazandu-ne pe urmétoarele argumente:

1) lipsa unor maladii la feti, nou-nascuti etc., care ar putea initia, provoca si activa factorii etiopatogenetici
acestei infiltratii;

2) infiltratia intimei aortei cu componentele plasmei sangelui apoi si lipoidoza ei apar si le determindm prima
data la feti, nou-nascuti, copii, apoi si-n celelalte grupe de varsta.

3) ateroscleroza mai des se intalneste la membrii aceiagi familii i se transmite din generatie in generatie;

4) rezultatele tratamentului si profilaxiei acestei maladii, bazate pe etiologia actuala practic 1s nule;

Insa, cu regret, la maturi si animalele experimentale aceste schimbdri le considerdm ca o stadie preaterosclero-
ticd, pe cand la feti, nou-ndscuti, copii ele raman, pana ce, necomentate si fara o apreciere meritabila si necesara.

Apare intrebarea — de ce nu facem acelasi lucru si si le recunoastem si sa le admitem si la embrioni, nou-
nascuti, etc., ca pe o stadie tardiva a aterosclerozei? Noi concluzionam, cé infiltratia intimei aortei cu plasma
sangelui si lipoidoza ei la embrioni este o complicatie (urmare), prin care se manifestd morfologic dereglarile
genetice care au avut loc fie ca-s brusce sau lente. Totodata e un mesager al viitorului proces aterosclerotic pro-
priu-zis, etiopatogeneza caruia se dezvolta de sine statator pe fondul mutatiilor genetice.
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Ulterior acest proces se intercaleaza cu schimbarile de varsta, care complicad dinamica maladiei principale.
Tratamentul consta in profilaxia factorilor mutageni si ingineria genetica. Ins trebuie de mentionat, ¢a morfologic
si clinic etiopatogeneza aterosclerozei poate fi o complicatie si sa se dezvolte pe fonul altor maladii principale cu
diferite etiologii proprii cum sunt diabetul zaharat, distrofia alimentara, obezitatea, dereglari neuro-endocrine etc.;
asa numita ateroscleroza secunda sau pasiva. Tratamentul ei consta in profilaxia si tratarea maladiilor principale
apoi si aterosclerozei.

Reiesind din cele expuse mai sus se poate de elucidat mecanismul etiopatogenezei aterosclerozei de orisice
provenintd n-a fi si de organizat un tratament selectiv, specific si mai efectiv.

Referitor la ateroscleroza experimentald, pozitia noastrd ¢ urméitoarea — regretabil faptul, ca in literatura
stiintifica de profil, prelucratd de noi, n-am intilnit o tilmacire facuta la nivelul celular, molecular sau cerce-
tarii starii sistemului coloidal local din peretele aortei si general a organismului de catre autorii experientelor
efectuate in vederea stabilirii mecanismului actiunii acestor substante asupra organismului si peretelui vascular.
Dumnealor mai mult s-au referit asupra faptului, efectului si rezultatului obtinute in urma aplicarii acestor expe-
riente, pe cand faptul ca aceste substante sunt nespecifice (straine) pentru unele animale folosite Tn experiment
— au ramas neclarificate. Insa conform datelor stiintifice a lui Klod Bernard (1859), chimiei fizice si coloidale
(B.A. Kacarouxun, A.A.IlaceHckuii, 1960), ele fiind introduse in organism in asa doze vreme indelungata,
provoaca o ,,revolutie” in integritatea si chimismul lui. De aceea, ne catand la numarul impunétor de lucrari si
diversitatea metodelor de cercetare, efectuate si dedicate aterosclerozei (insa fara rezultate palpabile) au contribuit
la disparitia esentii si valorii traditionalei fraze — ,,fara colesterina nu-i ateroscleroza”.

Apoi si nomenclatura nozologica a aterosclerozei ca boala a fost pusa la indoiala (U.B./laBeinoBckwuii, 1965
si alt.) De aceea, dupa parerea noastrd, e vremea de a precauta si schimba simtitor parerea despre ateroscleroza
ca boala 1n statutul ei de astazi, directia metodelor de cercetare etc., care v-or contribui la aparitia altor noi in-
formatii stiintifice, profilaxiei si tratamentului cu alte rezultate.

Formatiunile tubulare, descoperite de noi, le considerdm capilarie-limfatice bazindu-ne pe urmatoarele
argumente: 1) lipsa sistemului vasa vasorum 1n intima si o treime interne din medie, 2) structurii elementare
a peretelui (o membrana fibroasa fina, lipsita de stratul endotelial), 3) dimensiunii lumenului tubilor, 4) lipsa
elementelor figurate ale sangelui in lumenul lor, 5) topografia lor perpendicular pe grosimea peretelui vascular
si comunicarea cu spatiile intermembranare, interfibrilare si membranei elastice interne.

Aparitia lor e strins legata de procesul ontogenezei structurilor peretelui aortei si impreuna cu spatiile fisulare
intermembranare, capilari limfatici din medie si vasele patului microcirculator din regiunea medio-adventitiala,
formeaza o retea unicd, universala cu functia mecanica trofica si drena;.

De aceia, dilema existentei sau lipsei unor interrelatii morfo-functionale reciproce directe sau indirecte, de
comunicare intre capilarele limfatice si spatiile fisurale interfibrilare si intermembranare este indiscutabila si in-
utild, fiindca ambele variante pot avea loc. lar aparitia, forma, topografia si cantitatea substantei amorfe bazofile,
identificate in spatiile fisurale intermembranare, lumenul capilarelor limfatice §i structurile tisulare adiacente este
o manifestare complicatiilor dereglarii locale a drenajului coloizilor din acest spatiu, urmata de staza si expulzarea
lor in mediul Inconjurator sub actiunea fortei aparute in urma pulsarii peretelui aortei.

Concluzii

1. Infiltratia neuniforma a peretelui aortei umane cu plasma sangelui este patologica. Ea apare in urma actiunia
mai multor factori mentionati in text si contribuie la aparitia dereglarilor metabolice, structurale si functionale.

2. Formatiunile tubulare, aranjate perpendicular pe grosimea peretelui aortei, sunt fiziologice, se refera la
capilarii limfatice si participa la formarea unei retele morfo-functionale unice, universale de irigare si drenaj a
coloizilor din peretele aortei.

3. Refluxul reziduurilor, aparute in urma destructiei structurilor fibrilare din media aortei este patologic. El
migreaza direct din medie in lumenul vasului sau se depune pe suprafata intimei, participand la ingrosarea ei
neuniforma si formarii ,,pernutelor” fibroase intimale, care pot sa se implice In patogeneza aterosclerozei.

Propuneri
Sistemul coloidal al peretelui vascular, facand parte din mediul intern al organismului si iIndeplinind multiple
si diverse functii vitale pentru functionarea normala a structurilor celulare si fibrilare tisulare (analogic mediului
creat artificial pentru cultivarea celulelor in vitro), evolueaza si reciprocitatea functionala, probabil si structurala,
dintre mediul intern, intercelular si extern. Insa histochimic el, practic, e foarte slab studiat. De aceia propunem
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sd se introduca un compartiment nou in morfologia si histochimia sistemelor coloidale. Implicandu-se in acest
studiu si alti savanti din alte domenii ale medicinii si biologie cu metode, teste, reactii etc. contemporane vor fi
evidentiate substante biologice active din componenta lor cu o mare importanta vitala pentru organismul uman.
De aceea suntem ferm convingi ca rezultatele acestor cercetari vor gési o aplicare bine meritata in diagnosticarea
si tratamentul diferitor maladii si vor orienta atentia medicilor practici nu numai contra invaziei microbiene in
organism, intoxicatiei si complicatiilor, dar si spre restabilirea starii normale de functionare a acestor sisteme
coloidale, care sub actiunea factorilor nocivi, se afecteaza si se deregleaza mult mai repede si Tnaintea celor
celulare si fibrilare.
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Structura elementelor nervoase ale fasciilor pectorale la nivel mezoscopic
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Structure of the neural elements of the thoracic fasciae at the macro-microscopic level
D. Batar, A. Babuci

The article presents data about the structure of the neural element of the thoracic fasciae in men (the pectoral, the
clavipectoral, the axillaryand the endothoracic fasciae) at the macro-microscopic level after elective staining of nerves with
Schiff’s reagent. The sources of innervations, distribution of the nerves and nervous plexuses, as well as intrasystemic and
intersystemic anastomoses and ,,zones of overlap” of the nerves belonging to the different segments of the spinal cord are
described in the article.

Key words: fascia, nerve, source, anastomose.
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