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OPTIMIZAREA DIAGNOSTICULUI CLINIC SI
PARACLINIC IN PATOLOGIA NUTRITIONAL
METABOLICA A SUINELOR

Metodologia de diagnostic in afectiunile nutritional — metabolice

Diagnosticul clinic complex in afectiunile nutritional- metabolice

Relevanta screeningulur metabolic in diagnosticul precoce al
dismetaboliilor la suine '

Algoritmi de diagnostic in principalele tulburari de ordin nutritional
metabolic la suine




In cresterea si exploatarea intensiva a suinelor tipul particular de
exploatare si de furajare presupune un control al tuturor factorilor de
zooigiena si furajare, cunoscuti a fi 1n directd corelatie cu
performantele productive si reproductive.

Coordonatele clinico-evolutive si lezionale sunt de importanta captala
in orientarea diagnosticului, prin modificarile functionale si fizice la
nivel de organ, precum si de ordin sistemic, cuantificabile prin alterari
ale componentelor profilului metabolic, ce impune evaluari periodice
Tn aprecierea eficientei sistemului de crestere si dezvoltare.

In acest context screeningul hematologic si biochimic, activ si bine
structurat ramane alternativa cea mal eficienta 1n aprecierea
preliminara a starii de sanatate a suinelor.

Aditional, interventiile Intricate de ordin nutritional-metabolic cu cele
de ordin infectios si/sau parazitar constituie elemente detrimentale,

soldate cu considerabile pierderi economice pentru crescator.
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« Aspectul clinico-evolutiv si consecintele economice ale aparitiei si
dezvoltarii Tn efectiv a unor astfel de boli cu componenta cauzala de
ordin nutritional metabolic a impus optimizarea si eficientizarea in
materie de timp si acuratete a mijloacelor de diagnostic.

l- Se poate aprecia ca in aceasta suita, examenul hematologic 51
biochimic sanguin reprezinta dominantele in stabilirea cat mal
rapida si mal precisa a diagnosticulul si implicit Tn initierea si
efectuarea interventiilor de ordin curativ sau profilactic.




OPTIMIZAREA DIAGNOSTICULUI CLINIC SI PARACLINIC IN
PRINCIPALELE BOLILE NUTRITIONAL METABOLICE LA SUIINE

\

Configurarea coordonatelor generale in diagnosticul si
abordarea terapeutica a bolilor nutritional metabolice la suine
presupune o evaluare multidisciplinara, 1n principal,
functionala si fizica la nivelul organelor/sistemelor afectate,
alaturi de o abordare paraclinica adecvata.




In vederea stabilirii unui diagnostic complex este necesara
efectuarea unui examen clinic atent cuplat cu consultatia
propriu-zisa, care de obicei cuprinde elementele clinico-
anamnetice, elementele de ordin comportamental specific,
indiucilor productivi si reproductivi.

Aditional se recomanda investigatii specifice:
- examen biochimic sanguin,
- examen hematologic,
- alte mijloace complementare.
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e Diagnosticul etiologic al bolilor interne necesita de asemenea
investigatii toxicologice, biochimice, virusologice,
bacteriologice, morfopatologice etc.

Pe baza diagnosticului simptomatic si a altor date de
examinare, se recomanda stabilirea diagnosticului de
certitudine.
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sunt afectiuni inflamatorii ale tractusului
gastro-intestinal.

Clinic se exprima prin:
*\Vomitare - semn tipic constant in gastrite dar nu patognomonic;
Diaree - insoteste enteritele.

“*De cele mal multe ori gastrita si enterita evolueaza impreuna,
motiv pentru care terapia lor se face in acelasi timp.




 Sindromul gastroenteric este polifactorial, deoarece
agentii etiologici actioneaza in cadrul unor conditi
vorizante, diferite de la efectiv la efectiv.




 Etiologia complexa face ca sindromul sa fie greu de
prevenit si mai ales de tratat, cu atat mai mult cu cat
bolile care il declanseaza isi au frecvent originea 1n

ondifi1 necorespunzatoare de alimentatie si

etinere.




» La tineretul n producerea gastroenteritelor intervin:

1. Factori materni — indeosebi:

- alimentatia animalelor gestante in ultima perioada (repaus
mamar).

- furajarea exclusiva cu porumb insilozat,
- borhoturi

- furaje mucegaite sau alterate ce co

care se pot transmite transplacentar si/sau prin col



- colostrul cu pH-ul modificat spre alcalin (datorita
mamitelor, infectiilor secundare) contine cantitati mari de
amine si 1n special histamina, care este responsabila

principald de diareea nou-nascutilor (vasodilatatia gastro-
intestinala, deshidratarea).

Factorii nutritionali:

ministrarea cu intarziere a colostrulul, la
de o ora dupa fatare;

ntatia cu substituenti de lapte confi
% lapte praf ecremat s1 tratat termi



3.Factorii imunitari

- Incapacitatea sistemului imunoformator al
fetusului de a sintetiza Ig — la nastere purcelul este
hipo/agamaglobulinemic;

pacitatea iImunoformatoare a noului nasc
eficitara si in primele 20-25 zile de via




4. Factorii zooiqgienicil:

- temperatura scazuta a adapostului,
- asternutul umed s1 rece,
- lipsa de asternut,

- pavimentul de beton sau de pamant batut inmuiat de
ateri fecale diareice sau urina,

1ditatea crescuta a asternutului,

rea cu apa rece a pardoseln etc.

sistente1 la fatare,
din vase necorespunzatoare (nesterilizate),
area temperaturii de administrare a |



 Cauzele determinante — reprezentate de
virusuri, bacterii, paraziti, miceti.

- rotavirusuri,

- reovirusuri,

- coronavirusuri,
- coccidioza,

- strongilatoze,
- aflatoxicoza,

- intoxicatia cu neghina, mustar, branc
a, etc.




Aflatoxina




la suine:

- E. coli,

- Salmonella spp,

- dizenteria anaeroba,”
- serpulinica,

- pesta,

- ascaridoza,

- balantidioza,
fusarioza, etc.
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Clostridiam perf.

Serpuliha hyodisent&rie




Dupa aspectul vomitatului si
materiilor fecale se poate stabili
tipul inflamatiei:

1. Gastroenterita catarala - este
consecinta congestiei peritoneale si a
congestiei segmentului respectiv
testinal si mezenteric.

opatologic se pot observa zone
asa cu suprafete denudate
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2. Enterita hemoragica - confinutul intestinal are
culoarea rosu-inchis, negricios, cu miros fetid.

Mucoasa prezinta diverse zone hemoragipare.

Uneori zonele hemoragice pot fi evidente si pe
seroasa, alteori leziunile au aspect ulceros.




3. Enterita flegmonoasa — rara;
Se caracterizeaza prin:

- placile Peyer sunt ingrosate si
- adenopatie mezenterica

- adenomegalie,
- pe sectiune ganglionii au aspect mustos
- hemoragii ganglionare de intensitati vari




4. Enterita fibrinoasa (muco-membranoasa) —
Se caracterizeaza prin:

- existenta unui confinut muco-membranos
mulat pe peretii intestinali, sau

- printr-o retea fina de fibrina coagulata sub
care se poate observa mucoasa intens

Colita pseudo-me
de origine alimentara



5. Enterita ulcero-necrotica

N/

% Se poate constata o reactie puternica la
nivelul peretele intestinal si la peritoneul
visceral

N/

» Aceasta reactie, de cele mai multe ori,
determina aderente ale intestinului cu organele
vecinate.

Enterita necrotica |




Enterita cronica poate avea forma:

- atrofica - toate straturile intestinului sunt reduse,
incat continutul poate fi definit prin inspectie sau
palpatie;
- hipertrofica - cu ingrosari prin infiltratie, retractii in
apropierea cicatricelor si reducerea lumenului
Intestinal.

Continutul intestinal - poate fi fermentat, sp
ub forma de coprostaza.

area si intinderea leziunilor este, varia
za (enterite difuze), sau

alizate (enterita pilorica, duodenit
, colite, rectite.







Enteritele bacteriene
1. Colibaciloza |
- produsa de Escherichia coli,
- apare in primele zile de viata
Clinic - se manifesta prin diaree intensa,

Morfopatologic - leziunile sunt de tip cataral
hemoragic, suprapunandu-se adesea pe un
nd degenerativ.




2. Salmoneloza
- produsa de Salmonella spp,
- afecteaza mai mult tineretul
Se caracterizata prin:
- manifestari septicemice, _
- insotite de tulburari gastrointetinale §i "

L Heeral



Enteritele parazitare

*» Ele apar ca urmare a pasajului prin intestin, dupa
iInfestarea pe cale bucala, sau localizarea intestinala a
numeroase genuri si specii de paraziti.

+» De cele mal multe ori evolueaza ca forma catarala a
iInflamatiei mucoasei intestinale mai rar forma cataral-
hemoragica.

Clvitatea parazitozelor intestinale consta in:
spolierea organismului gazda,
roducerea obstructiilor intestinale,
burarile topografice consecutive hiper

menele de autointoxicatie.



Simptomatologie

Manifestarile clinice sunt ugor de recunoscut - si
sunt asociate:

-sindromulul diareic
- materii fecale moi
- defecari frecvente
- deshidratare
vomitarii
- semn tipic constant pentru gas
ghomonic.




‘*Semnele colapsului vascular:
- extremitati reci,
- frecventa respiratiei si a cordului crescute,
- cord aritmic (consecutiv deficitului de potasiu),
- puls greu perceptibil.
*» Fara tratament, aceasta forma dureaza 3-6 zile.
s Supravietuitorii fac adesea diverse complicatii:
- bronhopneumonii — mai ales in colectivitati,

Infectii metastatice cu germeni condifionat
eni;

fropatie iatrogena, consecutiva admini
nale de antibiotice si /sau chimioterapi
V sau curativ.




La purcel
Gastroenteritele sunt:
- frecvent de natura infectioasa

(gastroenterite transmisibile) SAU

- infectiile se suprapun si complica enteritele

ta si severitatea este maxima la:
rcell subponderali (sub 900 g la naste



Materiile fecale
- sunt albe-galbui si
- apar curand dupa fatare pe grilaje, in fosa sau murdarind
ceilalfi purcei.

¢ Purceli bolnavi mai incearca sa suga sau sa bea apa, pana
cand devin prea slabiti pentru a se deplasa.

“ Deshidratarea si hipoglicemia se instituie rapid.

oartea survine frecvent in primele 48 de ore.

vietuitorii — frecvent recuperati prin tratament ram
psici, predispusi la boli intercurente.



inului gros la un porc cu enterita (mucus
e nedigerata si material necrotic)




*»*De obicel scroafele nu sunt afectate.

‘*imbolnavirea prealabila a acestora (cu inapetents,
vomitari, eventual coprostaza sau diaree, hipo sau agalaxie)
Impune investigafii atente pentru:

- depistarea prezentei in hrana a micotoxinelor,

- detectarea diferitelor stari de stress, inclusiv
tare, capabile sa determine ulcerul esofag
Ipogalaxia;

gnosticul gastroenteritel transmi






Diagnosticul
*Clinic — este usor de stabilit — avand in vedere
sindromul diareic.
*Examenul ecografic permite:
- observarea leziunilor peretelui intestinal si

- observarea modificarilor de peristaltism.
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Diagnosticul complex al gastroenteritelor presupune:
- evaluarea corecta a starii generale a animalelor,
- a gradului si tipului de deshidratare;
- precizarea etiologiei prin
- coroborarea datelor clinice
- cu ancheta epidemiologica si
- nutritionala,
- examenul morfopatologic,
- iInvestigatii complexe
- bacteriologice,
- virusologice,
- micologice si micotoxicologice,
- parazitologice
- toxicologice
examenul furajelor, al conditiilor zo




*» Pentru completarea diagnosticulul
in colectivitatile de animale
este obligatoriu.




» Caracterul aparent enzootic al bolii nu
trebuie sa induca in eroare.

N/

 El este in fond urmarea faptului ca un numar
mare de nou-nascufi sunt expusi unor conditii
iIdentice si mai putin consecinta prezentei unor
germeni cu mare contagiozitate.

-t A




Diagnosticul diferential:

|zolarea E. coli din cadavre poate duce adesea
pe o pista falsa, acesta suprapunandu-se peste
infectii virale, stari de imunosupresie induse de
micotoxine, stres etc.




Evolutie si prognostic

**Forma supraacuta are intotdeauna un prognostic
grav.

<In forma acuta tratamentul sustinut da rezultate
bune, dar este costisitor.

- 0 mare parte din viteli si purceii trecufi pri

la raman hipotrepsici, hipogammaglob

Ispusi la afectiuni carentiale si la boli
toril, ceea ce face prognosticul

IC rezervat.




Terapia profilactica are in vedere:

> respectarea tehnologiilor de alaptare la
tineret si hranire la adulte;

»  asigurarea igienei corespunzatoare in
adaposturi;

cresterea rezistentei organismului la inf
te prin:

- Vitaminoterapie,
- proteinoterapie si
antibioterapie.



“* Antibioterapia, ca terapie stimulanta, urmareste:
- marirea rezistentei organismului si
- pastrarea florei digestive la un nivel acceptat;
Nu se foloseste timp indelungat deoarece:
- produce dismicrobism intestinal sau
- aparitia de germeni antibiorezistenti.

“» Se pot aplica si masuri profilactice specifice
Imunoprofilaxia) impotriva bolilor infectioase (vir
bacteriene) si parazitare.

[l enteritele pot fi simptomatice n boli cu
lozitate mare. In acest caz se are in ve
a animalelor bolnave.




Terapia medicamentoasa urmareste:

- stoparea vomitarii si a diareil pentru a
opri pierderile de apa si electrolifi;

ombaterea tulburarilor generale;

ntatia artificiala si dietetica.



» Stoparea vomitarii se mai poate realiza prin
utilizarea de calmante ale mucoasel gastrice:

- bicarbonat de sodiu, apa sau acid citric,
zeama de lamaie si apa;

- licoarea lul Hoffmann: spirt eterat si alcool
in proportie 1/3.

- bauturi reci: sifon, ape minerale, cuburi
ata, apa cloroformata 0,5-1%.



»  Stoparea vomitarii se mai poate realiza prir
utilizarea de pansamente digestive, care sunt
sl astringente si adsorbante:

- carbonat sau fosfat de calciu inh doze de 2-59;




- geluri de hidroxid de alumlnlu si saruri de

Almagel “
}Il i
l':::-‘i*'t'l 2
|

aluminiu:

- almagel,

- phosphalugel,
- maalox,

- calmogastrin,
- nicolen;

aruri de bismut, oxid de magneziu, oxid dé
C.

- Ulcerotrat,

S gastrobent in doze de 10-15 g,

REGULAR STREWETS




- antiacide:
- bicarbonat de sodiu, per os
- 40 g la cabaline adulte,
- 5-10 g la porci,
- adsorbante:
- carbune medicinal,
- carbune vegetal .
CARBUNE
- 200 - 300 g/AM, ETENI=1T\t
- 100 - 150 g la Am ! ,




- antialgice:
™

- procaina,
- papaverina, I@W?WT
- scobutil - -



2. Oprirea diareli se realizeaza cu:
- adsorbante
- saruri de bismut (carbonat sau subgalat)
- 1-2 g la purcel,
- carbune medicinal
- 5-20 g la purcei;
stringente
apa de var,
anoform,
albina;




- antispastice pentru a diminua motilitatea
Intestinala si secrefiile.
- NOo-spa
‘»Exista si preparate comerciale cu actiune

astringenta, adsorbanta si calmanta a mucoasel
tubului digestiv:

- scobutil (buscopan, bromura de butil-

nale;



- medicamente analgezice
- algocalmin,
- piafen
- 3 - 5 ml/animal mijlociu si




Ca preparate antidiareice se recomanda
utilizarea:

» 1. Preparatul anticataral format din:
- supa de morcov, sau
- decoct de orez, sau
- ceal antidiareic
are se administreaza o doza din amestecul:
acid tanic 1 g,
arbonat bazic de bismut 5 g,
ma arabica 25 g,
rura de calciu anhidra (pulbere}
ne medicinal 63 g;




»2. Preparatul antidiareic care contine
- 60% carbune medicinal,
- 20% caolin,

- 20% carbonat de calciu;




» 3. Antidiareice mucilaginoase:

- mucilagii de seminte de in, graunte,
seminte, amidon, morcov,

»> 4. Cealuri antidiareice, preparate din :
lante antidiareice si antispastice si
nte astringente antidiareice

- infuzii de menta,

- Sunatoare,

- decoct de in sau ovaz.




3. Terapia tulburarilor generale care pot duce la
starea de soc:

In cazul rehidratarii si resalinizarii - succesul
terapeutic depinde de:

- cantitatea de lichid ce trebuie inlocuita,
- compozifia ionica a lichidulut,
- calea de administrare,
viteza de administrare.




 Cantitatea de lichid ce trebuie inlocuita se
apreciaza in functie de gradul deshidratarii

> Din punct de vedere clinic deshidratarea poate fi
- usoara,
- medie si
- grava.
Se considera ca in:
nidratarea usoara se pierde 2,5 - 5%,
nidratarea medie se pierde 5 -10%,

nidratarea severa se pierde peste 1
animalulul.




Dupa stablilirea gradului de deshidratare se
calculeaza cantitatea de lichid ce trebuie
inlocuita in 24 ore.

Se face dupa formula Q=G x D/100, unde:
- Q = litri de lichid ce trebuie inlocuit,
- G = greutatea animalulul,

- D = procentul de deshidratare.

exemplu, pentru un vitel de 50 de kg cu
Idratare usoara (a pierdut maxim 5% din greutatea corf
0 X 5/100 = 2,5 litri/zi.

t caz se vor administra maxim 2.5 litri s
ectrolitice si energizante n 24 ore.




 Compozitia ionica a lichidelor rehidratante

- sa fie In concordanta cu deficitul ionic al
pacientului.

» Din acest punct de vedere deshidratarea poate fi.
- hipotona,
- izotona sau
- hipertona.

ntru stabilirea obiectiva a deficitului ionic al
nismului se determina profilul mineral al sa
alize biochimice.

e de rezultat, lichidele rehidratante st




« Calea si modul de administrare.

» Calea orala este putin avantajoasa datorita
peristaltismulul perturbat si absorbtiei
Intestinale defectuoase.

**Se va alege totusi in cazul formelor de enterita
cu evolutie mai lunga sau la cazurile acute cu

evolutie spre vindecare, dupa rehidratarea pe
le parenterala.

ari, se administreaza ceai de menta.



» Calea parenterala este preferata in toate
cazurile de deshidratare severa, datorita
comoditatii efectuarii, mai ales in administrarea
S.C.

» De regula se Incepe cu solutii bicarbonatate, apoil,
energizante si in final solutii electrolitice.

¢ Un protocol recomandat in deshidratarile severe ar fi:
- solutie izotona de bicarbonat de sodiu (1,3 -

lutie cloruro-sodica izotona (0,9%) si
ul din urmatoarele lichide rehidratante



 Viteza de administrare trebuie stabilita astfel
Tncat cantitatea de lichid deficitar ce trebuie
inlocuita sa fie administrata in 24-36 ore.

» Administrarea rapida poate duce la
supraincarcarea circulafiel urmata de soc, iar
administrarea prea lenta nu este eficienta.

ocolul terapeutic prevede ca 40% din
atea de lichid ce trebuie inlocuita s



. Se
face cu:

- antihistaminice de tip H2 (buriamida,
cimetidina, ranitidina) care scad secretia de suc

gastric prin blocarea receptorilor histaminici H2 de
la nivelul stomacului si

- hidrocortizonul hemisuccinat in doze de 1-3
mg/kg administrat i.v ca antiinflamator.

Grageas

=

Ranitiding




Combaterea acidozei metabolice si uremiei (retentiei
azotate) care apar ca urmare a pierderii prin diaree si
deshidratare a ionilor alcalini din intestinul subtire.

» Se face prin administrare 1.v.

- de bicarbonat de sodiu, dar si

- lactat de sodiu sau

- acetat de sodiu solutie izotona (1,3-1,4 %),
- 0,1 g/kg.

ctie de tipul inflamatiei se administreaza

tie acidofila la pH alcalin:

id lactic 1-3% la purcel,
acetic 1%,
lorhidric 0,1-0,5%;




» Sustinerea marilor functii si stimularea
reactivitafii metabolice a organismulul prin:

- vitaminoterapie
- vitamina C
-1g9

- vitamina B1

- 1-2 mg/kg,
itamina B6
- 1 - 2 mg/kg,
Ina B12,




»  Analeptice cardiorespiratorili
- cofeina 2-8 g/animal mare
- strofantina sau

- digoxina solutie 0,25 -1 %o - 0,0025
g/animal mare

»  Glucoterapie si glucocorticoterapie,

einoterapie: polidin, omnadin, zer colo

Imizarea microclimatului si chiar
a artificiala la nevoie.



4. Tratamentul etiotrop:

- Se recomanda prevenirea si combaterea
complicatiilor bacteriene atunci cand exista
certitudinea prezentei unor germeni infectiosi.

- Se utilizeaza chimioterapice sau antibiotice
administrate pe cale generala, in special cele active
Impotriva germenilor Gramm negativi.

- streptomicina,
- ampicilina,
- amoxicilina si clavulanat,
- tetracicline,
- spectinomicina,
- tylosin,

- auinolone (Enrofloxacin. Flumeaui



TYLOSIN 200 = |

Reg MOH




Pentru oprirea fermentatiilor gastrice si intestinale

unele antibiotice se pot administra si per os -(streptomicina).

RUBROCILL |NA FORTE
'-'HEH!H,‘.M,‘-

R meRO(ILLHM FORTH
VETERINARIA




Se mai recomanda:

- efectuarea tratamentulul antiparazitar in enteritele
parazitare,

- aplicarea terapiel antitoxice;

ombaterea enteroragiel in enteritele hemoragi
-vitamina C,

- vitamina K,

- etamsilat,
adrenostazin.



5. Alimentatia artificiala si dietetica.

“*Se suspenda alimentafia naturala timp de 24
ore si se pot face spalaturi gastrice cu solutie
cloruro-sodica calduta.

<In acest timp se asigura aportul hidric,
electrolitic si energetic pe cale parenterala.

tineret, In prima zi se inlocuieste laptele
| antidiareic, mucilagii (supa de morco
care laptele se reintroduce in alim
in urmatoarele 2-3 zile.



Ulterior se administreaza alimente dietetice:

- fanul de buna calitate,

- barbotaje bicarbonatate,

- decocturi de cereale, mucilagi,
eaiuri de fan,

unte prajite, lapte prins , etc.




datorita invelisului celulozic, pot produce
microleziuni ale mucoasel, creand teren
favorabil pentru dezvoltarea agentilor
infectiosi.

‘*Pentru stimularea apetitului se utilizeaza
substanie eupeptice:

- tincturi amare,
sare artificiala de Karlsbad,




RELEVANTA DIAGNOSTICUL HEMATOLOGIC IN
BOLILE NUTRITIONAL METABOLICE

Eritropoieza este reglata de catre eritropoietina, a carei productie
este stimulata de instituirea hipoxiei.

La majoritatea speciilor, rinichiul este deopotriva un organ senzor si
locul major de producere a eritropoietinei, astfel ca insuficienta renala
cronica este asociata cu instituirea de diferite grade si intensitati a anemiei.

Eritropoietina actioneaza asupra maduvei hematogene in asociere
cu alti mediatori umorali pentru cresterea numarului de celule stem care intra
in ciclul de producere a eritrocitelor, pentru scurtarea timpului de maturare si
determina eliberarea prematura in circulatie a reticulocitelor.

Factori care afecteaza eritropoieza sunt aportul de nutrienti (de
exemplu, fierul, folatii sau vitamina B12) si interactiunile intercelulare dintre
precursorii eritrocitelor, limfocite si alte componente ale micro-ambientului
hematopoietic.

Factorii care pot suprima/deprima eritropoieza se Tintalnesc
(constau) n bolile debilitante cronice (IRC, hiperestrogenismul).
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Dupa fagocitoza si ruperea consecutiva a membranei, hemoglobina este
convertita in hem si globina.

Fierul este eliberat din hem si astfel depozitat in macrofage ca feritina sau |
hemosidering, sau este eliberat in circulatie pentru a fi transportat din nou in /
maduva hematogena.

Hemul remanent este convertit la bilirubina, care este eliberata de catre
macrofage in circulatia sistemica unde formeaza un complex cu albumina
pentru a fi transportata la hepatocite; aici, bilirubina este conjugata si excretata
in bila.

In anemiile hemolitice extravasculare, eritrocitele au un ciclu de viata scurtat,
aceleasi mecanisme producandu-se cu o rata crescuta.



Aproximativ 1% din eritrocitele imbatranite normale sunt
hemolizate in circulatie eliberandu-se hemoglobina. Aceasta este
rapid convertita in dimeri hemoglobinici care se leaga Ia
haptoglobina. Acestia sunt transportati la ficat unde sunt
metabolizati in acelasi fel ca produsii continuti in urma fagocitozei
eritrocitelor.

In anemia hemoliticd intravasculard, multe eritrocite sunt’
distruse, in circulatie aparand hemoglobinemie marcanta si

posibilitatea fixarii la haptoglobina. Hemoglobina si fierul
excedentar sunt excretate prin urina (hemoglobinurie).




O scadere a maseil de eritrocite (anemia) poate fi provocata si de
pierderea de sange, hemoliza sau scaderea producitiei.

In hemoragia acutd se pierd eritrocite dar mortalitatea este de obicei
corelata cu pierderea volumului circulator intr-o mai mare masura decat
pierderea de eritrocite.

Fierul constituie factorul limitativ in hemoragia cronica.

Hemoliza poate fi provocata de toxine, agenti infectiosi, afectiuni
congenitale sau anticorpi directionati Tmpotriva antigenelor membranare
eritrocitare.

Scaderea productiei de eritrocite poate fi provocata de o tulburare
primara a maduvei hematopoietice (cum ar fi anemia aplastica, procesele
maligne hematopoietice sau mielofibroza) sau de alte tulburari cum ar fi
insuficienta renala, anumite medicamente, toxice sau anticorpi directionat;
Impotriva precursorilor eritrocitari.
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ANEMIILE



ANEMIILE

- se inregistreaza frecvent la tineret (in special cea feripriva)
-scaderea sub limitele normale a numarului de eritrocite

si/sau a cantitatii de hemoglobina.

-apare ca urmare a modificarilor unuia sau mai multor factori
implicati in eritrogeneza: maduva hematogena, “materialele

de constructie” eritrocitara, factori catalizatori sau stimulatori.

- desli productia de eritrocite este normala, pot interveni
distrugeri sau pierderi crescute ale acestora, datorita altor
cauze de natura globulara sau extraglobulara.




In etiopatogeneza anemiei, unul dintre mecanismele
amintite este preponderent.

fata de reducerea numarului de eritrocite si scaderea
cantitatii de hemoglobina, organismul dispune de mijloace
compensatorii:

-cresterea procentului celulelor active la nivelul
maduvei hematogene,

- hematopoieza extramedulara si scurtarea timpului
necesar pentru producerea eritrocitelor mature din punct
de vedere functional.

- mecanismul compensator - evidentiat si prin prezenta in
frotiul din sangele periferic a eritrocitelor tinere, bazofile
sau policromatofile si indeosebi a reticulocitelor.




Reducerea numarului de eritrocite din_circulatie sau
scaderea concentratiei _de hemoglobina functionala din
eritrocitele circulante sunt descrise sub numele general de
anemii (gr. an — privare, fara, haima - sange), dar care se
datoreaza unor cauze si unor mecanisme patogenetice
extraordinar de numeroase si de diferite.

Aceste aspecte se reflecta si in numeroasele clasificari.

Cel mail adesea anemia nu este 0 boala, ci un simptom in
numeroase boll.




CLASIFICAREA ANEMIILOR

Principalele criterii de clasificare a anemiel sunt:
- pe baza volumului eritrocitar mediu: microcitare,
normocitare si macrocitare;

- pe baza concentratiei in hemogqlobina eritrocitara medie:
hipocrome, normocrome Si hipercrome;

- pe baza factorilor etiologici: scaderea excesiva a volumului
sanguin in hemoragii acute sau cronice, distrugere excesiva
a globulelor rosii in bolile hemolitice si hipersplenism,
diminuare a eritropoiezei din cauza afectarii sintezei de
nucleoproteine, a deficitului de fier datorat carentei
alimentare sau denaturarii factorului intrinsec, a inhibarii
maduvei hematogene (in intoxicatii) sau a involutiei acesteia.




Anemiile post hemoragice - pierderi discrete sau severe a
tuturor componentelor sangvine prin parasirea patului vascular,
putand fi la randul lor clasificate pe baza criteriilor clinice:

- acute sau cronice,
- Interne sau externe.

‘ Hemoragiile acute - extravazarea unui volum mai mare de
/0% din masa totala de sange - incompatibile cu supraviefuirea.




Hemoragiile grave sunt insotite de semne clinice evidente,
Implicand sisteme vitale organismului: respirator (dispnee si
polipnee), cardiac (tahicardie, contractii cardiace convulsive,
tahisfigmie, pierderea calitatilor pulsului, scaderea presiunii
arteriale si venoase) cu rasunet si la nivelul epitelillor de
acoperire (paloare a mucoaselor aparente si tegumentelor) si
nervos (ataxie, titubari, covulsii).

Oligohemia inifiala (caracterizata printr-o normalitate

\aparenté a numarului total de eritrocite, a concentratiei an
hemoglobina a eritrocitelor si a hematocritului), trece 1n
cateva ore in anemie cu deprecierea parametrilor mentionati.
Compensarea hemoragiilor, chiar importante, in cazul ca s-a
Instituit hemostaza, are loc destul de rapid, in cateva zile.
 Intrucat hemoragia actioneaza ca un stres acut se constata
leucopenie, limfocitopenie si neutrofilie.




Anemiile posthemoragice acute - cel mai adesea
posttraumatice si se datoreaza rupturii unor vase mail
Importante favorizate de anevrisme, hipertensiune arteriala
sau venoasa, de perturbari ale mecanismelor coagularii;
-consecutiv rupturii de viscere : ficat, pulmon, splina
miocard;
-a ulcerului gastric sau esofagogastric;
-pot fi infectioase (hepatita infectioasa a cainelul, infectii cu ’
clostridi) sau toxice (mexaform, nitrofuran sau
furazolidona, dicumaroli-warfarina),
-postoperatori.
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In hemoragiile cronice simptomele - extrem de discrete
sau absente, anemia — descoperita doar la examenul
hematologic practicat pentru alte scopuri.

Se poate constata astenie, slabire progresiva, tahicardie,
poliurie, scaderea mai mult sau mai pufin pronuntata a
numarului total de eritrocite, a concentratiei in hemoglobina
a eritrocitelor si hematocritulul. ’

Este posibila uneori, perceperea suflurilor cardiace ,de
anemie’.

La acestea se adauga, evident, simptomele afectiunii
primare.




Anemiile posthemoragice cronice
Pierderea repetata a unor mici cantitaii de sange -
provocate de:

ectoparazitism: pediculoza, infestatia cu capusi;
endoparazitism: coccidioza, hemoncoza, ancilostomoza
etc. si chiar in infestatii cu paraziti nehematofagi;

hemoragii parenchimatoase recidivante: ulcere gastrice,
abcese, embolii, infarcte splenice sau pulmonare;
neoplazii: leucoza si neoplazii organice.




Are loc pierderea tuturor componentelor sanguine,
rezultand o oligohemie globala (scaderea volumului
sanguin), hipoproteinemie si in cazul hemoragiilor externe si
sideropenie.

Daca in anemiile posthemoragice acute refacerea
rapida a volumului si compozitiei este anevoioasa si datorita
tulburarilor consecutive manifeste, in cele cronice exista
posibilitati de compensare si din acest motiv, manifestarile
clinice sunt adesea foarte discrete.

Fiziopatologic, Tn anemiile posthemoragice brutale se
Instituie mecanismele socului hipovolemic.

Elementul fiziopatologic principal il reprezinta -
hipoxia,

- accelerarea compensatoare a cordului si respirafiei;
- acidoza,

- vasoconstrictie.
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Anemiile posthemoragice pot fi normo- sau macrocitare,
hipo- sau normocrome, cu prezenta eritrocitelor imature
(reticulocite, eritroblasti, resturi de nucleu).

Anemiile_hemolitice se produc in esenta, prin distrugerea

masiva de eritrocite. Acest proces poate avea loc

Intravascular, situatie cand frecvent, enorma cantitate de

hemoblobina pusa in libertate este epurata si pe cale urinara
‘— hemoglobinurie, sau hemoliza se produce extravascular,

eventualitate cand hemoglobinuria lipseste.

Cauzele anemiilor hemolitice sunt extrem de diferite:

Anemii_ hemolitice imune (imunhemolitice):

\
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Anemia din infectiile streptococice. Streptococii elibereaza
exotoxine care au efect hemolizant. Din punct de vedere al
acestor efecte toxice, streptococii au fost grupati n:

-beta hemolitici care produc hemoliza completa;
-alfa hemolitici care produc hemoliza incompleta;
-hemolitici,

-viridans,

-gama,
-nehemolitici. ’

Pe langa semnele clinice specifice diferitelor localizari
(mamite, poliartrite, dermatite, endocardite si altele), anemia
este un semn constant intalnit in timpul evolutiei acestor
stari patologice.
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Anemia din infectiile stafilococice. Stafilococii isi manifesta
patogenitatea prin substante toxice cu insusiri enzimatice. Pe
langa acestea, s-au pus in evidenta: hemolizine, fibrolizine,
hialuronidaze, fermenti proteolitici si o coagulaza. Aceste
substante eliberate Tn sange justifica manifestarile clinice
complexe care se constata in stafilococii, inclusiv anemia
hemolitica.




Anemiile hemolitice infectioase poarta amprenta bolilor primare,
putand fi uneori precizate prin examenul frotiului de sange.

Anemia hemolitica prin deficit de piruvatkinaza este caracterizata prin
prezenta ,in frotiul efectuat din sangele periferic, de eritrocite
macrocitare hipocrome, prin reticulocitoza marcata, cu rezistenta
osmotica crescuta.

Hematologic se constata un numar total de eritrocite cuprins intre 2,5- ’
4,5 milioane/pl; hematocrit cuprins intre 22,5-25%, concentratie in
hemoglobina eritrocitara medie cuprinsa intre 6-7 g/dl.

Clinic, pacientii prezinta o stare generala nemodificata, inclusiv sporul
de crestere, caracteristica starilor cronice. Ei prezinta o toleranta la efort
fizic diminuata, prezinta o paloare anemica sau icterica-subicterica

persistenta in timp si splenomegalie.
\ y

U \
v
\ Y
L




Anemiile prin eritropieza redusa
Grupele principale de factori care provoaca scaderea
eritrogenezei sunt urmatoarele:

-Boli de organ si de tesuturi: nefritele cronice interstitiale cu uremie
cronica; hipotiroidismul; neoplaziile (limfosarcomatoza);
hipoadrenocorticismul.

-Bolile infectioase cronice.

-Bolile parazitare cronice: trichostrongilidozele.

-Stari carentiale: deficitul nutrifional de proteina; carentele de fier,
cupru si cobalt; carentele vitaminice: B12, acid folic, niacina,

piridoxina, tiamina, riboflavina.

- Starile medulotoxice (anemiile hipoplastice sau aplastice): boala
de iradiatie; toxicitatea estrogenilor, unele micotoxicoze.
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Starile carentiale implica unele cai patogenetice diferite.

In deficitul de proteina, una din cauzele principale ale
anemiilor nutrifionale, putin intalnite la speciile carnivore sau
ocazional omnivore (cum este cazul canidelor), esenta este
deficitul de aminoacizi necesari atat sintezei hemului cat si
sintezei globinei.

Carentele vitaminice exercita efecte diferite: deficitul de
vitamina B12 determina o incetare a maturarii eritrocitelor,
deficitul de cobalamina si de acid folic determina reducerea
granulopoiezel si aparitia de metamielocite gigante in
maduva osoasa hematogena, precum si reticulocitoza.
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Piridoxina este, la randul ei, necesara pentru utilizarea
fierului Tn sinteza hemoglobinei.

Carentele minerale, mai ales de fier, cobalt si cupru sunt
cauze recunoscute ale anemiilor, mai ales hipocrome.
Cuprul este necesar integrarii fierului in hemoglobina dar si
mobilizarii lui din depozit si absorbtiel lui de la nivel
Intestinal. Deficitul de fier este rar la animalele domestice,
cu exceptia animalelor infestate cu paraziti hematofagi sau
cu pierdere cronica, redusa cantitativ de sange (oculta,
subclinica). In aceasta ultima eventualitate parazitismul
extern sau intern se soldeaza nu numai cu anemie, dar si
cu hipoalbuminemie si hiperglobulinemie.
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Pentru precizarea diagnosticului diferential al anemiilor, SCHALM si col.
(1975), propun utilizarea a trei tehnici simple de laborator, in combinatie si
anume, determinarea - hematocritului,

- proteinemiei totale (plasmatica sau serica) si - evaluarea
frotiului sanguin colorat.

Plasma separata pentru hematocrit (plasmatica) serveste Ia
aprecierea indicelui icterice si pentru determinarea refractometrica a
proteinei totale.

‘ - anemia, reticulocitoza si hipoproteinemia demonstreaza pierderea'
de sange prin hemoragie.

- anemia, reticulocitoza si proteinemia normala sau crescuta,
caracterizeaza hemoliza (interferenta globinei in detreminarea proteinemiei
totale).

- anemia normocitara normocroma si proteinemia normala sau
crescuta sugereaza depresiunea eritropoiezei.

In trichostrongilozd anemia normocitard normocroma este asociatd de
obicel cu hipoproteinemia.




In functie de Volumul Eritrocitar Mediu (V.E.M.) anemiile pot
fl:

- macrocitare
- microcitare

- hormocitare
‘ In functie de Hemoglobina Eritrocitara Medie (H.E.M.) §i'
Concentratia In Hemoglobina Eritrocitara Medie (C.H.E.M.)

(constante eritrocitare directe) anemiile pot fi normo- sau
hipocrome.




Anemiile macrocitare, normocrome sau hipocrome, se pot
intalni, cu caracter tranzitoriu, in cursul remisiunii dupa
anemii hemoragice acute sau anemii hemolitice acute.

Anemiile macrocitare megaloblastice, consecutive stoparii
maturarii eritrocitelor in acest stadiu, se pot intalni in
carentele vitaminel B12 si acid folic.

Anemiile normocitare se ntalnesc in starile care deprima
eritrogeneza: bolile cronice infectioase, infectiile cronice,
neoplaziile, nefritele.




Anemiile microcitare normocrome insotesc depresiunile
de durata ale eritropoiezei (inclusiv fazele tarzii ale bolii
de iradiatie).

Anemiile microcitare hipocrome sunt specifice pentru
carentele de fier sau imposibilitatea utilizarii fierului,
Incluzand aici hemoragiile cronice, carentele de fier, cupru
si piridoxina.

Anizocitoza apare, in general, insotita de alte tulburari
morfologice (forma, incluzii)




Schema pentru aprecierea tipului de anemie
(Dupa Szeplaki i Avram, 1995 citati de Manolescu 1995)

Caracteristici, paramentri hematologici

Normocitara VEM. HEM. CHEM normal sau la limita. hematocrit.
normocroma hemoglobina si numar de eritrocite sub normal (sau numai
hematocritul si hemoglobina)

Normocitara CHEM si HEM sub normal (sau numai CHEM-ul).
hemoglobina sub normal

Macrocitara VEM peste limita normala. HEM si CHEM sub normal
hipocroma (sau numai CHEM). hemoglobina sub normal

Microcitara VEM sub normal. HEM si CHEM normale
normocroma

Microcitara VEM, HEM. CHEM sub normal (sau numai VEM si
hipocroma HEM), iar CHEM la limita inferioara. hemoglobina
normala




MODIFICARI MORFOLOGICE SI STRUCTURALE
ALE ERITROCITELOR CONSTATATE IN ANEMII

Anomaliile morfologice si functionale ale eritrocitelor rezulta
din tulburarile structurale si metabolice localizate la nivelul
membranei, a hemoglobinei sau a enzimelor.

eritrocitara normala pot fi grupate in modificari de marime,

Modificari morfologice: abaterile de la morfologia ’
forma si culoare.

Variatii de marime: poarta numele de anizocitoza si poate fi
expresia unei regenerari medulare intense.
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Microcitele sunt eritrocite mature cu dimensiuni sub valorile normale, a caror
incarcatura in hemoglobina este redusa, din care cauza ele apar pe frotiuri cu o
zona mai clara in mijloc, iar cand aceasta zona este foarte pronuntat decolorata
microcitele devin anulocite (anulus = inel).

Spre deosebire de microcitoza fiziologica (pana la 10% din totalul
eritrocitelor sunt mici), cea patologica (peste 20%) este caracteristica anemiilor
hipocrome.

Macrocitele sunt eritrocite mature cu dimensiuni peste valorile normale
si care pe frotiu apar intens colorate, deseori cu disparitia zonei mai clare
din centru. Macrocitoza fiziologica (sub 20% din eritrocite sunt mari)
apare la nou-nascuti in primele saptamani, si adesea asociaza cu '
anizocitoza. Macrocitoza patologica este intalnita in insuficientele
hepatice care sunt insotite de tulburari ale mecanismului de proliferare a
eritrocitelor, precum si in carentele de vitamina B12 si acid folic.
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Megalocitele sunt eritrocite mature de talie foarte mare cu
semnificafie totdeauna patologica. Ele presupun o tulburare
profunda a procesului de proliferare, iar in maduva si uneori
in sangele periferic se pun in evidenta megaloblastii. Pe
frotiu apar adesea de forma eliptica, diametrul mare putand
depasi uneori dublul diametrului eritrocitului normal, iar

‘diametrul mic fiind apropiat de valorile normale. Megalocitele

nu prezinta zona centrala, aparand astfel colorat omogen,
mai intens decat eritrocitele obisnuite.




Hipercromia constatata la asa-numitele eritrocite “hipercrome” este o notiune
falsa, generata de aspectul mai intens colorat al unor eritrocite (megalocite,
macrocite, sferocite) si de indicele de culoare, in al carui calculare nu intra si
volumul eritrocitar. Intr-un eritrocit, hemoglobina nu poate ocupa mai mult de 1/3,
asa incat concentratia ei pe eritrocit este aproape de pragul de saturatie.

Eritrocitele hipocrome se caracterizeaza printr-o nuanta mai palida si se asociaza
de cele mai multe ori cu microcitoza, ca in anemiile hipocrome feriprive (la un
volum redus al eritrocitelor corespunde un continut scazut de hemoglobina).

Hematii cu paliditate centrala
(schizocit in centru)

Anulocitele sunt eritrocite intens hipocrome care dau impresia concentrarii
hemoglobinei la periferie, iar centrul lor este decolorat, celula luand aspect de inel.
Se intalnesc n anemia feripriva, Tn anemiile din neoplazii, leucemii etc.

Eritrocitele policromatofile si bazofile sunt elemente tinere si corespund
reticulocitelor; pe frotiul colorat MGG au culoarea roz-albastruie, roz-cenusie sau
roz-violeta pentru eritrocitele policromatofile si clar albastruie pentru eritrocitele
bazofile. Numarul lor mare este un indiciu de regenerare intensa (anemi
hemolitice) sau de tulburare a diabazei (mieloscleroza).
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Eritrocit caine Eritrocit pisica Policromatofil Reticulocit

Sferocit Schizocit

Echinocit Acantocit Fragmentare

S
O Corpi Heinz

Hemobartonella

Codocit

VARIATII DE FORMA

Eritrocitele pot prezenta
modificari de forma in numeroase
stari patologice si {in in mod
deosebit de modificarile structurii
membranei eritrocitare, de
modificarile cantitative si calitative
ale hemoglobinei, precum sgi de
actiunea unor factori din mediul
ambiant.




Leptocitele (stomatocitele) sunt eritrocite cu diametrul longitudinal
crescut si grosime scazuta. Se asociaza adesea cu microcitoza (in anemii
feriprive) sau macrocitoza (in icter prin obstructie, hepatite si ciroze hepatice).
Sunt intalnite in hepatopatii, anemii cronice.




Sferocitele sunt eritrocite cu volum normal, dar al caror diametru
longitudinal scade in favoarea celui transversal. Prezenta sferocitelor este
caracteristica microsferocitozel ereditare si anemiilor hemolitice, aparand
constant Tnaintea hemolizeli brutale sub forma de macrosferocitoza
(umflarea prehemolitica).

Sferocitoza - La examinarea frotiurilor se pot pune in
evidenta sferocitele (celule mici, fara “paloare” centrala) -
provin din globulele rosii care au fost partial fagocitate de
catre macrofagele splenice sau  hepatice intoarse In
circulatie.

Evidentierea sferocitelor



Acantocitele numite si echinocite sau eritrocite crenelate (grec.
akantis=spin, ekinos=arici de mare) - aspect stelat, iar pe frotiuri apar
sub forma unor roti dintate.

Acantocitoza poate fi dependenta de numerosi factori, care pot fi
clasificati in:

-extrinseci, legati de plasma, in care eritrocitele imbraca forme
caracteristice de “celula ghimpe” (burr cell) si sunt intalnite in uremie, n
ciroze etc.;

-intrinseci, care {in de tulburari ale producerii energiei prin glicoliza

(deficit de hexochinaza, piruvatchinaza) si alterari ale pompei ionice.
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Persistenta nucleilor sau a resturilor nucleare

In mod normal, la animalele adulte, sdngele periferic nu contine eritroblasti;
prezenta lor este un indiciu de activitate eritropoietica anormala denotand
fle un defect Tn migrarea elementelor nemature din maduva spre circulatie
sau o hiperfunctie medulara, fie o eritropoieza extramedulara.

Eritroblastii, de obicei oxifili (in tulburari mai grave apar si eritroblasti
policromatofili sau chiar bazofili), se observa in sangele periferic, in anemii
severe cu cauze diverse (hemoragii masive, hemolize, eritremii si leucoze,
metastaze canceroase, in metaplazia mieloida etc.).

‘ Corpusculii Howell-Jolly apar ca granulatii rotunde, dense, colorate in
albastru inchis sau violet (MGG), unice sau in numar redus (2-3 in eritrocit)
si reprezinta condensari de cromatina nucleara (continut bogat in ADN). Se

 Tntalnesc si Tn mod normal Tn eritrocite (in numar redus Tn maduva osoasa
a fatului sau a nou-nascutului), insa numarul lor creste in anemii grave
megaloblastice, Tn absenta congenitala a splinei sau in atrofia ei, leucemii
etc.




Corpi Heinz — anemie hemolitica. = precipitate de hemoglobina

denaturata atasata la membrana eritrocitara.




POLICITEMIA

Policitemia mai este denumita poliglobulie, eritremie sau
eritrocitoza si se caracterizeaza prin cresterea numarului de
eritrocite, peste limita superioara a valorilor normale. Din
punct de vedere etiopatogenetic, policitemia poate fi
aparenta sau relativa, simptomatica sau secundara si
esentiala sau idiopatica.

‘ Policitemia aparenta (poliglobulia falsa) se constata in
urma starilor de deshidratare si a tulburarilor vasomotorii
periferice (mobilizare brusca a hematiilor in circulatie din
depozitele periferice, partial si din splind). In astfel de
situatii nu intervine o supraproductie eritrocitara, ci, fie o
concentrare generala a lor, prin pierderea de lichide, fie o
concentrare zonala.




Poliglobulia simptomatica sau secundara este consecinta
stimularii eritropoiezei medulare in urma hipoxiel sau anoxiei
(care stimuleaza secretia de eritropoietina), datorita unor
cauze interne.

Asemenea situatii se intalnesc la animalele care
vietuiesc la mare altitudine, in bolile cardiace congenitale sau
castigate, in boli dispneizante cronice; de asemenea, apare in
unele boli renale (hidronefroza, chisti, carcinoame,
adenoame), neoplazii hepatice, suprarenale si uterine.

‘ Poliglobulia esentiala sau idiopatica (boala Vasquez-Osiler,
eritremia) afectiune mieloproliferativa cronica. Caracteristica
este cresterea predominanta a productiei de eritrocite, la care
se poate asocia hiperplazia celulelor din seriile leucocitara si

| uneori trombocitara.
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Modificari hematologice.

Sangele periferic este inchis la culoare, numarul de
eritrocite gi valorile hemoglobinei cresc semnificativ (10-11
milioane/ul, respectiv 21-22 g/dl), depasind cu mult limitele
normale.

Eritrocitele sunt normale, desi uneori se observa
anizocitoza.

Se inregistreaza de asemenea, leucocitoza cu deviere |
nga a indicelui nuclear gi trombocitoza.

Volumul sanguin total este totdeauna cr
volemie cu poliglobulie, hematocrit 75-80%). VSH-u
cazuta.
aduva osoasa este hiperplazica cu predo
tilor. Acestia au aspect normal si nu exista meg




DIAGNOSTICUL DIFERENTIAL INTRE POLYCITEMIA VERA Sl
ERITROCITOZA

(POLIGLOBULIA SECUNDARA)

Polycytemia
Semne S Eritrocitoza

Numir de eritrocite Crescut m Y

Numar de leucocite Crescut “

Normoblasti periferici Prezenti Absenti

2

Saturatie cu oxigen a sangelui periferic Normala Redusa 4

Numar de trombocite Crescut Normal




Modlficarile hematologice constau in tulburari morfologice si
de tinctorialitate ale eritrocitelor: anizocitoza, poikilocitoza,
anizocromie, hipercromie.

Se observa frecvent scaderea numarului de reticulocite; exista
multi eritroblasti aglomerati sub forma de cuiburi cu asincronism
nucleo-citoplasmatic sau cu nuclei polilobati.

Indicele mitotic este crescut.

Coloratia citoplasmei eritroblastilor megaloblastoizi variaza de la
gri inchis pana la usor galbui. Celulele seriei granulocitare prezinta
citoplasma vacuolata si anumite celule cu nuclei rari, cu aspect
bizar.




ETIOPATOGENEZA POLICITEMIEI

Tipul policitemiei

Cauze

Policitemie aparenta sau relativa
(hipovolemie si poliglobulie)

Scaderea ingestiei de apa

Pierderea de lichide prin diaree, voma
abundenta. poliurie, transpiratii

Policitemie absoluta sau reala
(hipervolemie si poliglobulie) —
policitemie simptomatica sau
secundara

Boli pulmonare cronice (emfizem.
bronsitd cronica, silicoza, hidrotorax,
pneumotorax. hidropizii cavitare etc.)

Cardiopatii. in boli renale, cerebrale si
splenice

Intoxicatii cronice (fosfor, arsen,
benzen. oxid de carbon etc.)

Stari de stres

Altitudine ridicata

Policitemie esentiala sau idiopatica
(polycitemia vera)

Afectiune neoplazica a tesutului
sanguin




Examenul de laborator, esential pentru diagnosticul bolii,
evidentiaza urmatoarele:

- cresterea numarului de eritrocite, a hematocritului si a
cantitatii de hemoglobina.

- marirea vascozitatii sangelui. ’

Aceste modificari sunt dependente de gradul si evolutia
poliglobuliilor aparente sau secundare.
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