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Tema: Leziunile (acumulirile) intra- si extracelulare reversibile.
Leziunile tisulare/celulare ireversibile: necroza, apoptoza.

I. Micropreparate:

Ne 25. Distrofia grasa a ficatului. (steatoza hepatica). (Coloratie H-E.).

Indicatii:

1. Vacuole lipidice incolore in citoplasma hepatocitelor.
2. Travee hepatice nemodificate.

3. Triada (artera, vena, duct biliar).

4. Vena centrala.

Citoplasma hepatocitelor contine numeroase vacuole rotunde sau ovale, de diferite marimi (steatoza microveziculara
sau macroveziculard), optic goale, fara 0 membrana limitanta, localizate preponderent in portiunea centrala a
lobulului hepatic (steatoza centrolobulard) sau la periferia lobulului (steatoza periferica), sau difuz, ocupand intreg
lobulul (steatoza difuza); in unele celule hepatice vacuolele se contopesc, formeaza 0 vacuola mare, nucleul fiind
impins spre periferie, iar hepatocitul devine asemanator cu celula grasa (adipocitul). Poate surveni ruptura

membranelor hepatocitelor si formarea unor chisturi lipidice

Vacuolele reprezinta picaturi lipidice, care apar optic goale deoarece lipidele se dizolva in procesul de prelucrare histologica a
fragmentelor de resuturi si colorare cu H-E — proceduri, in care se folosesc solventi ai lipidelor (alcool, cloroform). Pentru pastrarea si
identificarea lipidelor este necesar de a efectua sectiuni la gheata cu microtomul de congelatie si de prelucrat cu coloranti lipofili cu
Sudan I (coloreaza lipidele in portocaliu) sau Sudan 1V (in negru).

Cauzele mai frecvente ale steatozei hepatice sunt lipidemia (in obezitate, exces de grasimi in alimentatie, alcoolism cronic, diabet
zaharat, tulburari hormonale), intoxicatiile hepatotrope (cu alcool, fosfor, tetraclorura de carbon, cloroform etc), dereglarile de
nutritie (carente de proteine sau de factori lipotropi, avitaminoze, afectiuni ale tractului digestiv etc.), hipoxia tisulara (in insuficienta
cardiacd, anemii grave, afectiuni pulmonare) etc. /n practica clinicd cea mai mare importantd are steatoza ficatului in alcoolism i in
diabetul zaharat asociat cu obezitate.

Functia ficatului in distrofia grasd ramdne normald timp indelungat. In cazurile, cdnd actiunea factorului nociv persistd, se
asociaza procese de necroza si treptat se instaleaza ciroza micronodulara (de tip portal).
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Ne 23. Lipomatoza inimii. (coloratie H-E).

Indicatii:
1. Fascicule de tesut celulo-adipos, care infiltreaza muschiul cardiac.
2. Fibre musculare atrofiate.

In preparat se observa grupuri de celule adipoase (adipocite), care infiltreaza miocardul, disociind fasciculele de
fibre musculare, dintre care cea mai mare parte sunt atrofiate.

Lipomatoza inimii este 0 manifestare a obezitatii - cresterii excesive a depozitelor de grasimi. Obezitatea poate fi primara,
determinata de factori constitutional-ereditari (necesitatea alimentatiei cu o valoare calorica crescuta este determinata genetic) si
secundara, care este simptomatica si Se observa in unele boli cerebrale, endocrine si ereditare. Din acest punct de vedere se observa
urmatoarele variante de obezitate secundara:

a) Alimentara — cauzata de alimentatia in exces si hipodinamia (sedentarismul).
b) Cerebrala — in diferite tumori cerebrale, traumatisme, infectii neurotrope.
) Endocrina — in diferite procese patologice ale glandelor endocrine, de exemplu:

1. in hipercorticism — hipersecretia de hormoni corticosteroizi (adenom bazofil al lobului anterior al hipofizei sau tumori hormonal
active ale corticosuprarenalelor);

2. in hipotiroidism - scaderea functiei glandei tiroide (mixedem);

3. in hipogonadism - hiposecretia de hormoni androgeni (procese inflamatorii, tumori ale testiculelor, in cazuri de castrare, in
climax);

4. in hiperinsulinism — hipersecretia de insulina (adenom din celulele beta ale insulelor pancreatice);
5. ereditara — cauzata de defecte genetice (inclusiv enzimopatii ereditare).

Morfologic, obezitatea se manifesta prin cresterea depozitelor de grasimi in tesutul subcutanat, epiploon, mediastin, mezou, fesutul
retroperitoneal, loja si stroma unor organe interne (inima, pancreasul, rinichii, ficatul). /n obezitatea primara are loc hipertrofia
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Ne 6. Infarct lienal. (Coloratie H-E.).
Indicatii:
1. Zona de necroza fara nuclee (carioliza).
2. Zona de demarcatie:
a) vase hiperemiate;
b) infiltratie leucocitara.
3. Tesut lienal normal.

In preparat se observa 0 zond omogeni, astructurati, coloratd eozinofil in roz (detritus), celulele
sunt fragmentate sau dezintegrate (citorexis si citoliza), nucleele absente (carioliza); la periferia
acestei zone pot fi fragmente de nuclee dezintegrate (cariorexis); dintre structurile initiale in
zona de infarct se pastreaza doar traveele conjunctive slab colorate; la periferia infarctului se
observa 0 zona de edem, hiperemie a vaselor sanguine si infiltratie cu leucocite neutrofile -
inflamatie de demarcatie, care delimiteaza zona de necroza; tesutul lienal adiacent este
hiperemiat.

Infarctul lienal este un infarct alb, ischemic datorita insuficientei circulatiei colaterale; cauzele
principale sunt tromboza sau embolia unui ram al arterei lienale. Se intdlneste in ateroscleroza
arterei lienale complicata cu tromboza, in ateroscleroza aortei - embolie cu trombi sau mase
ateromatoase, in cazurile de fromboza a ventriculului stdng, care se poate complica cu
tromboembolie, de ex., in endocardita reumatica sau infectioasa, infarct miocardic,
cardiomiopatii si a. Consecinta mai frecventa a infarctului lienal este organizarea (cicatrizarea),
capsula in regiunea infarctului devine ingrosata, sclerozata.
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Ne 2. Necroza epiteliului tubilor renali contorti. (coloratie H-E.).
Indicatii:
1. Tub necrotizat.
a) celule epiteliale lipsite de nuclee (carioliza),
b) lumenul stenozat.
2. Tub nemodificat.
3. Glomerul nemodificat.

Celulele epiteliale ale tubilor contorti proximali si distali sunt tumefiate, nu contin nuclee
(carioliza), citoplasma este omogenizata, de culoare roz (eozinofild); lumenul tubilor este
ingustat, iar in unii lipseste complet din cauza obturarii cu mase de detritus celular (plasmorexis
si plasmoliza); vasele sanguine sunt dilatate si hiperemiate, structura celulara a glomerulilor, a
anselor Henle si a tubilor colectori se pastreaza.

Necroza epiteliului tubilor renali contorti (nefroza necrotica) apare ca urmare a tulburarilor
hemodinamice (ischemia corticala a rinichilor) sau a actiunii toxice directe asupra nefrocitelor a
diferitelor substante chimice (biclorura de mercur, etilenglicol etc). Clinic se manifesta prin
insuficienta renala acuta (oligurie sau anurie). Se intdlneste in starile de soc (traumatic,
cardiogen, toxic, bacterial, hemoragic, posttransfuzional, etc). Consecintele eventuale ale
nefrozei necrotice: vindecarea (regenerarea tubilor renali) si restabilirea diurezei sau sfarsitul
letal prin uremie.
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2. Necroza épitel




I1. Macropreparate:

Ne 141. Infarct lienal.

Pe suprafata de sectiune a splinei se observa focare de necroza de forma triunghiulara (conica),
de culoare alb-galbuie si consistenta densa, bine delimitate de tesutul adiacent, avand baza
orientata spre capsula organului si varful spre hil (datorita ramificarii ,,in evantai” a arterel
lienale); capsula este acoperita cu depozite de fibrina (inflamatie fibrinoasa), ceea ce provoaca
clinic dureri in hipocondrul stang [aspectul microscopic — micropreparatul Ao 6].

Ne 151. Gangrena uscata a miinii (piciorului).

Tesuturile moi ale piciorului (mainii) sunt uscate, zbarcite, mumifiate, de culoare neagra,
consistenta densd; 1intre tesutul viabil si zona de gangrena se evidentiaza linia de demarcatie
(inflamatie de demarcatie).

Gangrena se dezvolta in tesuturile (organele), care vin in contact cu mediul extern. Culoarea
neagra Se datoreaza Sulfitului de fier, care se formeaza in urma contactului pigmentilor
hemoglobinogeni cu aerul atmosferic si hidrogenul sulfurat produs de bacterii in tesuturile
mortificate. /n cursul inflamatiei de demarcatie poate avea loc erodarea progresiva a tesutului
necrozat cu detasarea lul completa — autoamputatie. Cauzele mai frecvente ale gangrenei
membrelor, in primul rdnd a celor inferioare, sunt tromboza sau tromboembolia arterelor in
ateroscleroza, diabetul zaharat, endarterita obliteranta, precum gsi traumatismele, arsurile,
degeraturile. In cazul asocierii unei infectii bacteriene gangrena uscatd poate trece in gangrend
umeda datorita lichefierii tesuturilor sub actiunea enzimelor proteolitice ale bacteriilor si
leucocitelor.
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Ne 151. Gangrena uscata piciorului.




Ne 131. Pancreonecroza (pancreatita necrotica acuta).

In pancreas pe observa focare de hemoragii de culoare rosie-inchisa si focare de necrozi a
tesutului adipos atat intra- cat si peripancreatic de culoare alb-galbuie, care au aspect de stearina
(focare de steatonecroza).

Pancreonecroza sau pancreatita acuta necrotica este o patologie acuta din domeniul
urgentelor medicale (,,abdomen acut”), in care are loc distrugerea proteolitica a tesutului
pancreatic si a fesutului adipos (steatonecroza) Sub actiunea enzimelor pancreatice
hiperactivate, in primul rdnd a tripsinei si lipazei (autodigestie). Cele mai frecvente cauze sunt
afectiunile cailor biliare si alcoolismul. Cea mai grava complicatie este socul enzimatic, care
poate cauza decesul.

Ne 43. Necroza cazeoasa in tuberculoza (pneumonie cazeoasd).

In pliman se observd O zond extinsd, neaerati, de culoare alb-gilbuie, cu aspect friabil,
sfaramicios, asemanatoare CU branza uscata, de aici si denumirea de pneumonie cazeoasa (lat.
caseum — branza). Necroza cazeoasa este caracteristica pentru tuberculoza. Pneumonia cazeoasa
se intalneste mai frecvent in tuberculoza secundara, dar poate fi si in cea primara. Pe pleura sunt
depozite de fibrina. Masele cazeoase pot fi supuse lizei purulente si lichefierii cu aparitia unor
cavitati de descompunere — caverne (tuberculoza cavernoasa).



Ne 131. Pancreonecroza (pancreatita necrotica acuta).



No 43. Necroza cazeoasa in
tuberculoza (pneumonie cazeoasa).




Ne 13. Cicatrice postinfarctica in miocard (cardiosclerozd macrofocala postinfarctica).

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

Cardioscleroza macrofocala este o0 consecinta a infarctului miocardic, apare in urma organizarii
zonei de infarct, care se produce in decurs de 6-7 sdptdmani de la debutul bolii. /n zona cicatricei
postinfarctice se pot depozita saruri de calciu, in muschiul cardiac adiacent se observa
hipertrofie compensatorie. Complicatiile posibile: insuficienta cardiaca congestiva, tulburari de
ritm si de conducere, anevrism cardiac cronic.

Ne 6. Hialinoza valvulelor inimii (valvulopatie mitrala renumatismala).

Cuspidele valvulei mitrale sunt ingrosate, deformate, concrescute intre ele, de consistenta
densa, culoare albicioasa, netransparentd, coardele tendinoase sunt ingrosate si scurtate; orificiul
atrioventricular stang este redus, stramtat.

Functia valvulei este grav alterata, se dezvolta valvulopatia cardiaca: stenoza sau insuficienta
mitrald, sau, mai frecvent, boala mitrala cu predominanta stenozei sau a insuficientei valvulare,
Se poate complica cu insuficienta cardiaca, edem pulmonar, bronhopneumonie, tromboza
intracardiaca, tromboembolii, infarcte etc. Se intdalneste indeosebi in reumatism (reumocardita),
ca 0 consecinta a intumescentei fibrinoide a resutului conjunctiv al aparatului valvular.



Ne 13. Cicatrice postinfarctica in miocard (cardiosclerozd macrofocald postinfarctica).
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Ne 6. Hialinoza valvulei mitrale (valvulopatie mitrala reumatica).






| EZIUNEA SAU ALTERATIA —
modificarile structurii celulelor, substantei
Intercelulare, tesuturilor si organelor, care
sSurvin in urma unor actiuni nocive si se
manifesta prin dereglarea activitatii lor
functionale.

L_eziunile pot fi cauzate de stimuli fiziologici
excesivi sau de factori patologici.

Agentii nocivi pot fi de origine exogena sau
endogena.



Cauzele leziunilor:

1)HIpoxia (anoxia) (tulburari ale sistemelor cardiovascular
si respirator, anemil, intoxicatii cu monoxid de carbon etc.)

2) Agenti fIZICI (traumatisme mecanice, termice, radiati,
Inclusiv ultravioleta).

3) Agenti ChimIcI (toxine exo- sau endogene, droguri,
medicamente).

4) Agenti infectiosi (virusuri, bacterii, fungi, paraziti).

5) Reactii Imune (autoimune).

6) Dereglari ale sistemului neuroendocrin.

7) Tulburari genetice (defecte genice sau cromozomiale).

8) Tulburari de nutritie (insuficienta sau excesul unor
substante in alimentatie).



Raspunsul celulelor |la actiuni

nocive:

- procese adaptative;

- leziuni reversibile sau distrofiile;

- leziunt ireversibile;

- moartea celulard (necroza sau apoptoza).



Distrofia (= leziunea celularda/extracelulara

reversibila)
este un proces patologic, cauzat de tulburari
ale metabolismului celular (intercelular), care

duc la modificari structurale.




Toate procesele patologice debuteaza la nivel
molecular si orice raspuns celular la 0 actiune
agresiva se manifesta in primul rand prin
tulburari ale metabolismulul.

Aceste tulburari metabolice progresdnd conduc
la modificari structurale ale celulei sau ale
elementelor intercelulare.



Acumularile Intra-si extracelulare

In unele conditii celulele pot acumula
cantitati anormale din diferite substante,
care pot fi Inofensive sau pot produce
leziuni variate. Substanta se poate acumula
in citoplasma, organite (lizozomi) sau in
nucleu. Si poate fi sintetizata de celula
respectiva sau poate fi produsa in alta
parte.






Clasificarea distrofiilor:

| — dupa localizare:

a) celulare (parenchimatoase);

b) extracelulare (mezenchimale, stromo-
vasculare);

c) mixte (intra- si extracelulare);

|1 — dupd tipul de metabolism:
a) proteice (disproteinozele);
b) lipidice (dislipidozele);

¢) glucidice;

d) minerale.




DISPROTEINOZELE
PARENCHIMATOASE



Clasificarea:

Proteice:

a) hialina intracelulara;
b) hidropica (vacuolara);
C) keratinica (cornoasa);

Lipidice: a) steatoza
b) lipidoze sistemice ereditare

Glucidice: a) distrofia glicogencica
b) glicogenozele eridetare
c) distrofia mucinoasa celulara




Distrofia hialina celulara (hialinoza
intracelulara) —

se caracterizeaza prin aparitia in celule a unor picaturi
mari omogene, eozinofile, de origine proteica, care
treptat ocupa toata citoplasma.

Macroscopic organele afectate nu prezinta semne
caracteristice.

L_a microscopia electronica se constata distructia
organitelor citoplasmatice, omogenizarea si
transformarea lor in formatiuni proteice hialiniforme.



Se intilneste in glomerulonefrite, amiloidoza
renala, nefroze, glomeruloscleroza diabetica,
hepatita si ciroza alcoolica (corpusculii
Mallory), infectii virale.

Consecinte: este un proces care se poate solda
CU necroza coagulativa focala sau totala a
celuler.

Rolul functional — dereglarea severa a functiei
organelor afectate.










Distrofia hidropica (vacuolara) - se

manifesta prin aparitia in citoplasma celulelor
a unor vacuole umplute cu lichid citoplasmatic.
Macroscopic organele afectate sunt putin
modificate.

Microscopic vacuolele sunt optic goale, de
forma rotunda sau ovala. Lichidul se
acumuleaza in cisternele reticululul
endoplasmatic si in mitocondrii, treptat are loc
distrugerea organitelor si aparitia unor
vezicule umplute cu lichid citoplasmatic
(balonizarea celuler).




Se intalneste in organele parenchimatoase si in
piele.

Cauzele - boli infectioase (hepatita virala),
intoxicatii, avitaminoze, sindromul nefritic.

Importanta clinica — dereglarea functiei
organelor afectate.

Consecintele — se poate solda cu necroza de
colicvatie focala sau totala a celulel.










DISLIPIDOZELE
PARENCHIMATOASE



Se intalneste mal frecvent dereglarea
metabolismulul lipidelor neutre sau steatoza
organelor parenchimatoase.

Macroscopic organele afectate sunt marite in
volum si masa, au consistenta flasca si aspect
galben (lutos).

Microscopic - aparitia in citoplasma celulelor a
unor picaturi de grasimi neutre de diferite marimi.
Picaturile lipidice apar optic goale in piesele
prelucrate la parafina, deoarece lipidele se dizolva
in alcool, cloroform etc. Pentru pastrarea lipidelor
se folosesc sectiuni la microtomul de congelatie.




Metode de coloratie a lipidelor:

Sudan 111 sau Scharlach — lipidele se coloreaza
In rosu;

Sudan 1V sau acid osmic — lipidele se coloreaza
In negru;

Albastrul de Nil — coloreaza acizii grasi in
albastru inchis 1ar grasimile neutre - in rosu.




Cordul - este marit in dimensiuni,
compartimentele largite, dilatate, miocardul
are o consistenta flasca, pe sectiune este opac,
palid galbui.

Sub endocard, mai ales in regiunea muschilor
papilari, se observa alternanta unor striuri
grasoase galbui cu zone de culoare obisnuita,
INnima capata aspect asemanator cu pielea de
tigru (,,inima tigrata“) datorita caracterului
focal, segmentar al steatozel.



Cauzele - valvulopatii reumatice sau
congenitale, cardioscleroza, cardiomiopatii,
anemil, boli infectioase grave (difteria),
intoxicatii (cu etanol, fosfor) etc.

Steatoza miocardicd este considerata ca substrat
morfologic al decompensdrii functionale a
Inimil.




Steatoza 'miocai-dului’ v,
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Micro: Lipidele apar ca
microgranule rosietice la
coloratie cu sudan III.

Macro: Depozitarea intracelulara
a lipidelor creaza bandelete

care alterneaza cu portiunile
intacte (cord tigrat).



Ficatul este marit in volum si masa,
capsula fibroasa destinsa, neteda,
marginile rotunjite, consistenta moale,
pastoasa, pe sectiune are o coloratie
gialbuie (aspect lutos), omogena sau in
pete.

Masa organului poate fi marita pana la
3-4 kg, fiind de 3-5 ori mai mare decat
masa normala.



Microscopic se pot observa cateva stadii:

steatozda pulverulentd — granule de lipide in
hepatocite,

steatozda microveziculard — picaturi lipidice
micl,

steatoza macroveziculara — picaturi lipidice
mari.

In formele grave piciturile lipidice se
contopesc, formeaza o picatura mare, imping
nucleul spre periferie si hepatocitul devine
asemanator cu celula grasa (adipocitul).













In lobulul hepatic steatoza se observi mai
frecvent in zonele periferice, mal rar —in jurul
venel centrale, 1ar in leziunile grave devine
difuza.

Cauzele mal frecvente: obezitatea,
alcoolismul cronic, diabetul zaharat, tulburari
hormonale, intoxicatii hepatotrope, dereglari
de nutritie (carente de proteine sau de factori
lipotropi, avitaminoze, afectiuni ale tractulul
digestiv etc.), hipoxia tisulara.




Cea mal mare importanta clinica are steatoza
ficatului in alcoolism si in diabetul zaharat
asociata cu obezitatea.

Functia ficatului in distrofia grasa ramane
normala timp indelungat.

In cazurile in care actiunea factorului nociv
persista, se asociaza procese de necroza si treptat
se instaleaza ciroza micronodulara.




DISTROFIILE EXTRACELULARE

(mezenchimale sau stromo-vasculare)

Tulburarile de metabolism se produc in
substanta fundamentala si elementele fibrilare
ale tesutului conjunctiv, indeosebi in stroma

organelor si in peretii vaselor (membrana bazala
a vaselor sanguine este constituita din substanta
fundamentala si fibre reticulinice)



DISTROFIILE EXTRACELULARE
PROTEICE



Intumescenta mucoida - dezorganizarea superficiala si
reversibila a tesutului conjunctiv.

Nu sunt modificari macro- si microscopice caracteristice.
Are loc acumularea si redistribuirea glicozaminglicanelor
(acidului hialuronic) in substanta fundamentala —
cresterea permeabilitatii vaso-tisulare — infiltrarea
substantei fundamentale cu proteine plasmatice,
hidratarea si intumescenta tesutului interstitial.

Fasciculele de fibre colagene sunt tumefiate, spatiile
Interfibrilare largite.

Fibrele colagenice isi pastreaza structura normala si
striatia transversala, sunt doar tumefiate (edem mucoid,
cromotrop sau mixomatos)



C) reactia cu albastru de toluidina sau cu
albastru de alcian pentru identificarea
glicozaminglicanelor, care se coloreaza in
rosu-liliachiu (metacromatic - tesutul apare
colorat altfel decat solutia coloranta),
tesuturile normale fiind colorate in albastru
(ortocromatic - in culoarea colorantulut).

Pentru pastrarea glicogenului fragmentele de
tesuturi se fixeaza in alcool absolut (se evita
contactul cu apa).



Intumescenta fibrinoida - proces ireversibil de
dezorganizare a tesutului conjunctiv. Are loc distructia
substantei fundamentale si a fibrelor colagene,
cresterea pronuntata a permeabilitatii vaso-tisulare si
formarea fibrinoidulul.

Fibrinoidul - substanta complexa, formata din
proteine si polizaharide, care apar in urma degradarii
fibrelor colagene si a substante1 fundamentale si din
plasma sanguina. Componentul principal al
fibrinoidului este fibrina.

Consecintele: scleroza, hialinoza, necroza.



Hialinoza extracelulari - aparitia in tesuturi a
hialinulul - 0 masa semitransparenta, albicioasa, de
consistenta dura, asemanatoare cartilajului hialin, care
se depoziteaza extracelular. Este 0 proteina fibrilara,
care microscopic apare astructurata, omogena,
eozinofilica, rezistenta la actiunea enzimelor, acizilor,
bazelor.




Se poate dezvolta in consecinta urmatoarelor procese
patologice:

a) intumescentei fibrinoide,

b) imbibitiei plasmatice (plasmoragiel),

C) inflamatiei Cronice,

d) necrozel,

e) sclerozel.

Dupa localizare se distinge:
1) hialinoza vaselor;
11) hialinoza tesutului conjunctiv propriu-zis.






Hialinoza vaselor - se afecteaza arterele de calibru
mic si arteriolele.

Este precedata de cresterea permeabilitatii
vasculare si imbibitia plasmatica (plasmoragia) a
peretilor vaselor.

Hialinul vascular se formeaza din precursorii
plasmaticl, in special din proteinele plasmei
sanguine, acumulandu-se initial subendotelial.

Se observa cel mal frecvent in hipertensiunea
arteriala si diabetul zaharat.



Hialinoza tesutului conjunctiv este precedata de
intumescenta fibrinoida.

Hialinul se formeaza din masele de fibrinoid.

Cel mal caracteristic exemplu - scleroza si
hialinoza valvulelor inimii in reumatism si alte boli
reumatice



Hialinoza valvulel
mitrale in febra
reumatica.

AT1-278
Illlll i Tﬂ\l&l\\ili 'lxur I\

MILTRIC

1 21

Hialinoza capsulel
splinei.



DISTROFIILE EXTRACELULARE
LIPIDICE



Tulburarile de metabolism al grasimelor neutre
se localizeaza la nivelul tesutului celolo-adipos,
poate avea loc cresterea excesiva a depozitelor de
grasimi- Obezitatea.

sau diminuarea lor — Casexia

Obezitatea poate fi primard S| secundard. Cea
primara este determinata de factori constitutional-
ereditari — necesitatea alimentatiei cu o valoare
calorica crescutd, determinata genetic.



OBEZITATEA SECUNADARA

a) Alimentara — cauzati de alimentatia in exces si hipodinamia
(sedentarismul).

b) Cerebrala — in diferite tumori cerebrale, traumatisme, infectii neurotrope.
C) Endocrina — in diferite procese patologice ale glandelor endocrine, de ex.

- in hipercortiCiSM — hipersecretia de hormoni corticosteroizi

(adenom bazofil al lobului anterior al hipofizei sau tumori hormonal active ale
corticosuprarenalelor);

- In hipotiroidism - sciderea functiei glandei tiroide (mixedem);

- 1n hipogonadism - hiposecretia de hormoni androgeni (procese
inflamatorii, tumori ale testiculelor, in cazuri de castrare, in climax);

- 1n hlperl nsulinism — hipersecretia de insulina (adenom din celulele
beta ale insulelor pancreatice);

d) Ereditara - cauzata de defecte genetice, inclusiv enzimopatii ereditare









DISTROFIILE MIXTE

- dereglarea metabolismului atat in parenchimul
organelor si tesuturilor (intracelular) cat si in
stroma conjunctiva (extracelular)

Se intalneste mali frecvent alterarea metabolismului
proteinelor mixte (cromoproteinelor,
nucleoproteinelor, lipoproteinelor,
glucoproteinelor) si al substantelor minerale



DISTROFIILE MIXTE

- dereglarea metabolismului atat in parenchimul
organelor si tesuturilor (intracelular) cat si in
stroma conjunctiva (extracelular)

Se intalneste mali frecvent alterarea metabolismului
proteinelor mixte (cromoproteinelor,
nucleoproteinelor, lipoproteinelor,
glucoproteinelor) si al substantelor minerale



Icterul:

a) hemolitic (prehepatic),
b) hepatic (parenchimatos),
c) mecanic (subhepatic, obstructiv)
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Tulburarile metabolismului melaninei:

Hipermelanoze — nev pigmentar, boala
Addison
Hipomelanoze — leucodermia (vitiligo),
albinism
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Lipofuscinoza miocardului



Atrofia bruna a inimii




CALCINOZA PATOLOGICA:

Calcinoza distrofica (petrificarea) se intalneste in
tesuturile neviabile, necrozate, nivelul de calciu in
plasma sanguina fiind normal.

Calcinoza metastatica (metastaze calcaroase) este
cauzata de excesul de calciu in plasma sanguina
(hipercalcemie) determinata de mobilizarea
calciului din oase sau de tulburarea proceselor de
eliminare a calciului din organism.
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Calcinoza metastatica a miocardului









|_eziunile celulare 1reversibile

Necroza —

moartea localizata a celulelor si tesuturilor intr-un organism viu.
Poate cuprinde o portiune de celula, celule aparte, grupuri de
celule, segmente de tesuturi si organe sau organe intregi, parti ale
corpului



Ne 141. Infarct lienal.
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Ne 151. Gangrena uscata piciorului.




Gangrena umeda a piciorului.



Ramolisment ischemic cerebral.






Necroza cazeoasa in plamini.




Ne 131. Pancreonecroza (pancreatita necrotica acuta).



Decubitus (escare).



Consecintele necrozei:

1) Restabilirea completa.

2)Organizarea (cicatrizarea) - substituirea focarului necrotic cu fesut
conjunctiv.

3)incapsularea - formarea unei membrane (capsule) din tesut conjunctiv in
jurul focarului necrotic.

4) Calcificarea (petrificarea).

5) Osificarea.

6) Formarea chisturilor (fransformarea chistica) - aparifia unor cavitafi in
urma resorbtiei tesutulu1 mortificat in necroza umeda, de ex. in creier.

7)Sechestrarea — detasarea completa a tesutuluir mort de cel viu. Se intalneste
mai frecvent in tesuturile osoase.

8)Liza (ramolirea) purulenta - dezintegrarea (topirea) maselor necrotice sub
actiunea leucocitelor polimorfonucleare in cazurile de suprainfectie piogena.




Ne 13. Cicatrice postinfarctica in miocard (cardioscleroza macrofocald postinfarcticd).
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Sechelele infarctului cerebral.



Apoptoza este o forma specifica de moarte celulara, un proces genetic
programat.

Scopul biologic - inactivarea si1 eliminarea celulelor supranumerice,
nefunctionale sau alterate.

Apoptoza asigura reinnoirea permanentd a tesuturilor s1 mentinerea
homeostaziei structurale in organismul uman.

Eliminarea celulelor prin apoptoza constituie mecanismul principal al
mortil celulare atat in conditi1 fiziologice, cat si in diferite procese
patologice.



Principala diferenta dintre necroza si apoptoza constda in faptul ca
necroza este totdeauna un proces patologic, 1ar apoptoza are loc s1 in
conditilt normale, fiziologice s1 nu se asociaza in mod obligator cu
necroza.

Totus1 in unele procese patologice pot f1 implicate ambele forme de
moarte celulara. De exemplu, in zona centrald a infarctuluir miocardic
predomina procesele de necroza, i1ar in zona perifericad, unde
intensitatea hipoxiei este mai mica - apoptoza.



Exemple de apoptoza fiziologica:

= eliminarea surplusului de celule in perioada dezvoltarii embrionare a
organelor si tesuturilor, de ex. disparitia pliurilor interdigitale din
membrele embrionului (sindactilia);

= eliminarea celulelor in cursul involutier unor organe, de ex., in
involutia fiziologica a timusului;

» eliminarea celulelor din tesuturile hormonal-dependente, cum sunt
endometrul (modificarile mucoasei uterine in cursul ciclului
menstrual), glanda mamara (involufia epiteliului dupa sistarea
lactatiei);

= climinarea celulelor in tesuturile care au un turnover celular rapid,

de exemplu, in epiteliul intestinal



Enzymatic
digestion

and leakage . ;2

of cellular
contents

NECROSIS

Phagocyte

APOPTOSIS

Phagocytosis
of apoptotic cells
and fragments
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