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Tema: Leziunile (acumularile) 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 macroveziculara), optic goale, fara 0 membrana limitanta, localizate preponderent in portiunea centrala a
lobulului hepatic (steatoza centrolobulara) 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 tesuturi si colorare cu H-E — proceduri, in care se folosesc solventi ai lipidelor (alcool, cloroform). Pentru pdstrarea si
identificarea lipidelor este necesar de a efectua sectiuni la gheata cu microtomul de congelatie si de prelucrat cu coloranti lipofili cu
Sudan Il (coloreaza lipidele in portocaliu) sau Sudan IV (in negru).

Cauzele mai frecvente ale steatozei hepatice sunt lipidemia (in obezitate, exces de grasimi in alimentatie, alcoolism cronic, diabet
zaharat, rulburari 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 importanta are steatoza ficatului in alcoolism si 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 infiltreazd muschiul cardiac.
2. Fibre musculare atrofiate.

In preparat se observa grupuri de celule adipoase (adipocite), care infiltreazi 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 0 valoare calorica crescutd este determinatd genetic) si
secundard, 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 §i 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 180. Hemosideroza rinichiului. (coloratie H-E).

Indicatii:
1. Glomerul.
2. Granule de hemosiderina in citoplasma nefrocitelor tubilor contorti.
3. Granule de hemosiderina in lumenul tubului.

4. Tub nemodificat.

In celulele epiteliale ale tubilor renali contorti se observa granule de hemosiderina de culoare
bruna, care se gasesc pe alocuri si in lumenul tubilor.

Hemosideroza rinichilor este o manifestare a hemosiderozei generalizate, caracterizate prin
cresterea continutului de hemosiderina in organism. Se datoreaza hemolizei intravasculare
masive si prelungite a eritrocitelor si se intdlneste in anemii hemolitice, intoxicatii cu toxine
hemolitice (de ex., venin de sarpe), boli infectioase (de ex., in septicemii), transfuzii de sange
incompatibil. Din produsele de distructie a hemoglobinei in elementele sistemului
reticuloendotelial (splina, maduva osoasa, nodulii limfatici) si zn unele organe parenchimatoase
(ficat, rinichi) se formeaza si se depoziteaza cantitati excesiva de hemosiderina, organele
respective capatind 0 nuanta ruginie. Concomitent are loc si cresterea sintezei de feritina si
bilirubina. Hemosideroza generalizata se observa la fel si in hemocromatoza.



..I.AJV. t,\
FWI T

vl
e
Vit »

)

R

£
N
4
L4
R

AR

¥
I
4

180. Hemosideroza rinichiului. (coloratie H-

A —het BARE

2

e, 2
y

E.).

Ne



Ne 197a. Calcinoza metastatica a miocardului. (Coloratie H-E.).
Indicatii:
1. Depozite focale de saruri de calciu.
2. Miocardul adiacent.
In preparat se observa multiple focare mici de depuneri granulare pulverulente de siruri de
calciu, colorate cu hematoxilina in albastru-violet. Depozitarea sarurilor de calciu are loc atat in
sarcoplasma cardiomiocitelor, cat si in stroma miocardului.

Calcinoza metastatica este cauzata de excesul de calciu in plasma sanguina (hipercalcemie)
determinata la randul sau de mobilizarea calciului din oase sau de tulburarea proceselor de
eliminare a calciului din organism. Se observa in hiperparatiroidism primar (adenom
paratiroidian), tumori osoase (mielom multiplu, metastaze osoase), fracturi osoase multiple,
hipervitaminoza D, osteoporoza, osteomalacie, nefrita cronica. Depozitele de calciu apar in
tesuturile sandtoase, nealterate: plamani, mucoasa gastrica, rinichi, miocard, peretii arteriali
(in medie) — organe si fesuturi, in care exista 0 alcaloza locala ca urmare a faptului ca ele
elimina produsele acide, ceea ce favorizeaza precipitarea sarurilor de calciu (stomacul — acid
clorhidric, rinichii — acid uric, plamdnii — bioxid de carbon, iar miocardul si arterele sunt in
contact permanent cu sdnge arterial si au continut scazut de bioxid de carbon). Macroscopic
depozitele calcaroase au culoare alba, aspect de creta.






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 observi 0 zond omogend, astructurati, colorata 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 delimiteazd 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 intdalneste 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 Ssau 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 6. Infarct lienal. (coloratie H-E.).




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 (ecozinofild); 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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Ne 2. Necroza epiteliului tubilor renali contorti.v (coforaﬁe H-E.).




1. 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 (datoritd ramificarii ,,in evantai” a arterei
lienale); capsula este acoperita cu depozite de fibrina (inflamatie fibrinoasa), ceea ce provoaca
clinic dureri in hipocondrul stang [aspectul microscopic — micropreparatul Ne 6].

Ne 151. Gangrena uscata a miinii (piciorului).

Tesuturile moi ale piciorului (mainii) sunt uscate, zbarcite, mumifiate, de culoare neagra,
consistenta densa; intre 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 progresivdi a tesutului
necrozat cu detasarea lul completa — autoamputatie. Cauzele mai frecvente ale gangrenei
membrelor, in primul rand a celor inferioare, sunt tromboza sau tromboembolia arterelor in
ateroscleroza, diabetul zaharat, endarterita obliteranta, precum si 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.






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 necroza 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 0 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 cazeoasa).

In pliman se observd O zoni extinsd, neaerati, de culoare alb-gilbuie, cu aspect friabil,
sfaramicios, asemanatoare CU branza uscatd, 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).



Ne 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, consistentda dura, peretele ventriculului este
hipertrofiat.

Cardioscleroza macrofocala este 0 consecinta a infarctului miocardic, apare in urma organizarii
zonei de infarct, care se produce in decurs de 6-7 saptamani 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 reumatismala).

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 valvulel este grav alterata, se dezvolta valvulopatia cardiaca: stenoza sau insuficienta
mitrala, 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 intdlneste indeosebi in reumatism (reumocardita),
ca 0 consecinta a intumescentei fibrinoide a fesutului conjunctiv al aparatului valvular.



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



Degenerare
intracelulara proteica a

hepatocitelor.

(hialin alcoolic (corpusculii
Mallory)).
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contorti.



Steatoza ficatului
(“ficat de gasca”
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Micro: Lipidele apar ca
microgranule rosietice la
coloratie cu sudan III.

Macro: Depozitarea intracelulara
a lipidelor creaza bandelete
lipidice galbui in muschii papilari,
care alterneaza cu portiunile
intacte (cord tigrat).







Hialinoza valvulei
mitrale 1n febra

reumatica.
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Hialinoza capsulei
splinei.
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Tesut pulmonar.

Artera coronara in
ateroscleroza.
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Cariopicnoza si cariorexisul tesutului limfoid.
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Ramolisment ischemic cerebral.
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Necroza cazeoasa in plamini.




Gangrena umeda a piciorului.



Decubitus (escare).
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Gangrena intestinului subtire.




MORFOPATOLOGIA
studiaza substratul morfologic al bolilor
la diferite niveluri structurale —

1) molecular,

2) Intracelular (ultrastructural),
3) celular,

4) tisular,

5) organ,

6) sistem de organe,

/) macroorganism.



MORFOPATOLOGIA GENERALA -
studiaza procesele patologice fundamentale
(generale) care se intalnesc In tesuturile si
organele bolnave si formeaza substratul
morfologic al bolilor:

1) Leziunile celulare/extracelulare;

2) Tulburarile circulatiei sanguine si limfatice;
3) Inflamatia;

4) Procesle adaptativ-compensatorii,

5) Procesele imunopatologice;

6) Tumorile.



MORFOPATOLOGIA SPECIALA -
studiaza morfologia bolilor propriu-zise
pe sisteme si aparate.



LEZIUNEA SAUALTERATIA —
modificarile structurii celulelor, substantei
intercelulare, tesuturilor si organelor, care
survin 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.

Agentil nocivi pot fi de origine exogena sau
endogena.



Cauzele leziunilor:
1HIpoxia (anoxia) (wulburdri ale sistemelor cardiovascular

si respirator, anemii, intoxicatii cu monoxid de carbon etc.)

2) Agenti fizici (traumatisme mecanice, termice, radiatii,
inclusiv ultravioleta).

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

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

5) Reactii imune (autoimune).

6) Dereglari ale sistemulul neuroendocrin.

7) Tulburari genetice (defecte genice sau cromozomiale).
8) Tulburari de nutritie (insuficienta sau excesul unor

substante in alimentatie).



Raspunsul celulelor la actiuni
nocilve:

- procese adaptative;

- leziuni reversibile sau distrofiile;

- leziuni ireversibile;

- moartea celulara (necroza sau apoptoza).



Distrofia (= leziunea celulard/extracelularad

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 o actiune
agresiva se manifesta in primul rand prin
tulburari ale metabolismului.

Aceste tulburari metabolice progresand 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.



Modalitatile principale prin care se produc
acumularile anormale:

. Eliminarea necorespunzitoare a unei substante normale din
cauza defectelor in mecanismele de asamblare si transport (ex.
steatoza hepatica).

. Acumularea unei substante endogene anormale ca rezultat al
defectelor genetice sau dobandite.

. Incapacitatea de a degrada un metabolit din cauza unui defect
enzimatic eridetar.

. Depozitarea si acumularea unei substante exogene anormale in
situatia in care celula nu detine mecanismul enzimatic pentru
degradarea substantei si nici capacitatea de a o transporta in
alte locuri (ex. carbon, siliciu)



Clasificarea distrofiilor:

| — dupa localizare:

a) celulare (parenchimatoase);

b) extracelulare (mezenchimale, stromo-
vasculare);

c) mixte (intra- si extracelulare);

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

¢) glucidice;

d) minerale.




1l — dupa extindere
a) generalizate (sistemice);
b) locale;

|V — dupa mecanismul de dezvoltare si factorul
genetic:

a) dobandite (achizitionate);

b) ereditare (congenitale).



DISPROTEINOZELE
PARENCHIMATOASE



Clasificarea:

Proteice:

a) hialina intracelulara;
b) hidropica (vacuolara);
¢) 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 atectate nu prezinta semne
caracteristice.

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



Se intalneste 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 reticulului
endoplasmatic si In mitocondrii, treptat are loc
distrugerea organitelor si aparitia unor
vezicule umplute cu lichid citoplasmatic
(balonizarea celulel).




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 celulei.










Distrofia keratinica (cornoasa) —

se observa in piele si mucoasele acoperite cu epiteliu
pavimentos si tranzitional.
Variantele:

a) hiperkeratoza - formarea excesiva a keratinei
in epiteliul cornificat al pielii;

Macroscopic pielea este ingrosata, uscata, are aspect
de solzi de peste sau de bataturi.

Cauzele - inflamatia cronica, infectia virotica,
avitaminoza A, iritatii cronice, unele tulburari de
dezvoltare ale pielii (intioza, ichtys — peste).




b) leucoplazia - aparitia keratinei in epiteliul
mucoaselor, care in conditii normale este necornificat.

Se observa In mucoasa cavitatii bucale, limbii, buzelor,
laringelul, vaginulul, vezicii urinare.

Macroscopic prezinta niste placi usor proeminente,
bine delimitate, de culoare albicioasa, cu suprafata
neteda sau neregulata, care pot atinge cativa cm in
diametru.

Cauzele mai frecvente sunt inflamatia cronica,
iritatiile cronice (fumatul), traumatismele etc.
Este considerata o leziune precanceroasa.
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DISLIPIDOZELE
PARENCHIMATOASE



Se intalneste mai 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 lIa 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,
inima capata aspect asemanator cu pielea de
tigru (,,inimd tigrata“) datorita caracterului
focal, segmentar al steatozel.



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

Steatoza miocardica este considerata ca substrat
morfologic al decompensarii functionale a
INIMIL.
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Ficatul este marit in volum si masa,
capsula fibroasa destinsa, neteda,
marginile rotunjite, consistenta moale,
pastoasa, pe sectiune are o coloratie
galbuie (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:

steatoza pulverulenta — granule de lipide In
hepatocite,

steatoza microveziculara — picaturi lipidice
micl,

steatoza macroveziculara — picaturi lipidice
mari.

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







In lobulul hepatic steatoza se observia mai
frecvent In zonele periferice, mai rar — in jurul
venei centrale, iar in leziunile grave devine
difuza.

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




Cea mai 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
GLUCIDICE
PARENCHIMATOASE



Metode de coloratie a glucidelor:

a) reactia PAS (periodic-acid-Schiff)
pentru depistarea sumara a glucidelor — se
coloreaza In rosu;

b) reactia cu carminul Best pentru
depistarea glicogenului (se coloreaza in rosu);




Distrofia glicogenica - acumularea
excesiva a glicogenului In citoplasma
celulelor.

Se observa cel mai frecvent 1n diabetul
zaharat.



In rinichi modificarile apar ca urmare a
hiperglicemiei si glucozurieli.

Celulele epiteliale ale tubilor renali au
citoplasma clara, vacuolizata, iar la coloratia
cu carminul Best se depisteaza granule de
glicogen de diferite marimi, colorate in rosu.






Distrofia mucinoasa parenchimatoasa —

se caracterizeaza prin secretia si acumularea
exagerata de mucus (mucine) In citoplasma
celulelor mucosecretante precum si
modificarea proprietatilor fizico-chimice ale
mucusulul.



Se observa in mucoasele bronhiilor,
tractului digestiv, uterului si In organele
glandulare (pancreas, glandele sudoripare,
lacrimale, mamare) In cazuri de inflamatie
cronica (bronsita cronica, astm bronsic),
cancer mucipar, in special in cancer cu
celule in forma de inel cu pecete,
mucoviscidoza (enzimopatie ereditara).






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)



Clasificarea:
| — Proteice:
a) intumescenta mucoida;
b) intumescenta fibrinoida;
c) hialinoza;
d) amiloidoza.
Il. Lipidice
a) tulburari ale metabolismului grasimilor neutre:
- generalizate: obezitatea; casexia;
- localizate: lipomatozele (adipozitatile)
segmentare si lipodistrofia regionala;
b) tulburari ale metabolismului colesterolului si
esterilor lui (in ateroscleroza arterelor si xantomatoza
hipercolesterolemica familiala);
lll. Glucidice:
a) distrofia mucoasa mezenchimala (mixomatoza
tesuturilor);
b) mucopolizaharidozele (boala Hurler, gargoilism)




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)



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

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
substantel fundamentale si a fibrelor colagene,
cresterea pronuntata a permeabilitatil vaso-tisulare si
formarea fibrinoidului.

Fibrinoidul - substanta complexa, formata din
proteine s1 polizaharide, care apar in urma degradarii
fibrelor colagene s1 a substante1r fundamentale s1 din
plasma sanguina. Componentul principal al
fibrinoidului este fibrina




Consecintele:
- scleroza
- hialinoza
- hecroza






Hialinoza extracelulara - aparitia in tesuturi a
hialinului - o masa semitransparenta, albicioasa, de
consistenta dura, asemanatoare cartilajulu1 hialin, care
se depoziteaza extracelular. Este o proteina fibrilara,
care microscopic apare astructurata, omogena,
cozinofilica, rezistenta la acfiunea enzimelor, acizilor,
bazelor.




Se poate dezvolta in consecinta urmatoarelor procese
patologice:

a) intumescentei fibrinoide,

b) imbibitiei plasmatice (plasmoragiei),

c¢) inflamatiei cronice,

d) necrozel,

e) sclerozel.

Dupa localizare se distinge:
1) hialinoza vaselor;
IT) 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
plasmatici, In special din proteinele plasmei
sanguine, acumulandu-se initial subendotelial.

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



Hialinoza tesutului conjunctiv este precedata de
intumescenta fibrinoida.

Hialinul se formeaza din masele de fibrinoid.

Cel mai caracteristic exemplu - scleroza si
hialinoza valvulelor inimii In reumatism si alte boli
reumatice












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 — Cagexia

Obezitatea poate fi primarda si secundara. Cea
primarda este determinata de factori constitugional-
ereditari — necesitatea alimentagiel cu o valoare
calorica crescuta, determinata genetic.



OBEZITATEA SECUNADARA

a) Alimentara — cauzati de alimentatia in exces s1 hipodinamia
(sedentarismul).

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

- 1n hipercorticism — hipersecretia de hormoni corticosteroizi

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

- 1n hipotiroidism - scaderea functiei glandei tiroide (mixedem);
- 1n hipO gonadism - hiposecretia de hormoni androgeni (procese
inflamatorii, tumori ale testiculelor, in cazuri de castrare, in climax);

- 1n hip@I’iIlSllliIliSIn — hipersecretia de insulina (adenom din celulele
beta ale insulelor pancreatice);

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









DISTROFIILE EXTRACELULARE
GLUCIDICE



Distrofla mucoasa mezenchimala ( mixomatoza
tesuturilor): are loc  tulburarea  metabolismului
glicoproteidelor din S.F. a T.C. Principalele glicoproteide
sunt mucoidele secretate de fibroblasti, condroblasti,
osteoblasti. La acumularea in exces a lor T.C. capata
aspect mixomatos gelatinos.

Cauze: Mixedem, casexie, sdr. Marfan, tumori
mezenchimale, mixoame.

Se soldeaza cu necroza tesuturilor cu formarea cavitatilor
chistice umplute cu mucus.



DISTROFIILE MIXTE

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

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



Clasificarea cromoproteinelor

Grupurile de pigmenti Pigmentn
Pigmentii hemoglobinogeni fiziologici
a) feritina
Pigmentn hemoglobinogent b) hemosiderina
¢) bilirubina
Pigmentii hemoglobinogeni patologici
a) hematoidina
b) hematinele
» hemomelanina
» hematina clorhidricd ( heming)
» pigmentul de formol)
¢) porfirina
Pigmentn proteinogent melanina
a) lipofuscina
Pigmentn lipidogent b) ipocromn




Reactia Pearls







Distrofiile mai frecvente ale pigmentilor
hemoglobinogenit:

a) hemosideroza generalizatd si locald,
b) hemocromatoza,

c) icterul,

d) hemomelanoza,

e) porfiria.



Hemosideroza generalizata — este cauzata de
hemoliza intravasculara a eritrocitelor. Se
Intalneste in anemii hemolitice, leucoze, boli
infectioase grave, intoxicatii (de ex. cu venin de
sarpe), transfuzii de sange incompatibil.

In celulele sistemului reticuloendotelial si a
organelor parenchimatoase are loc depozitarea
hemosiderinel.

Concomitent se observa cresterea sintezei de
feritina si bilirubina.



Macroscopic organele afectate (splina, ficatul,
maduva osoasa, limfoganglionii, rinichii) au o
culoare ruginie.

Microscopic in citoplasma celulelor se depisteaza
sranule de hemosiderina
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Hemosideroza localizata — este cauzata de
hemoliza extravasculara a eritrocitelor.

Se observa in hemoragii, infarcte hemoragice,
staza venoasa cronica a organelor si tesuturilor.
Morfologic se observa depozitarea localizata a
hemosiderinei in diferite organe si tesuturi, care le
reda o culoare bruna. Microscopic in citoplasma
celulelor mezenchimale si epiteliale se depisteaza
granule de hemosiderina.



Sufuziunile sanguine subcutanate au initial culoare
albastra-violeta (vanata), iar in decurs de 7-10 zile
capata o nuanta galbuie-verzuie datorita formarii
consecutive a diferitilor pigmenti hemoglobinogeni:
hemosiderinei (culoarea bruna),
hematoidinei (culoarea galbena) si
biliverdinel (culoarea verzuie).






Hemocromatoza primara — este o tezaurismoza cu
caracter familial, cauzata de un defect innascut al
enzimelor, care regleaza utilizarea (metabolismul)
fierulului In organism.

Are loc absorbtia excesiva a fierului exogen
(alimentar) in duoden.

Continutul de fier in organism creste de zeci de ori.

Semnele cardinale: ciroza hepatica pigmentara,
diabet zaharat, coloratia bruna (bronzata) a pielii
si cardiomiopatie

[=diabet bronzat]



Icterul:

a) hemolitic (prehepatic),

b) hepatic (parenchimatos),

c) mecanic (subhepatic,
obstructiv)









Porfiria innascuta — este cauzata de tulburarea
metabolismului porfirinelor in organism datorita
insuficientei ereditare a enzimelor care regleaza
metabolismul porfirinelor in eritroblasti si ficat.

Are loc cresterea nivelului de porfirine In sange si
urina si depozitarea lor in tesuturi.

In piele - eritem, fotodermatiti, ulceratii, cicatrice,
focare depigmentate



Clasificarea melanozelor:

| — Hipermelanozele generalizate si locale:
a) boala Addison,
b) pete hiperpigmentate [efelide (pistrui),
lentigo, cloasma gravidelor, acantosis nigricans]
C) nevi pigmentari,
d) melanomul

Il — hipomelanozele generalizate si locale:
a) albinismul
b) leucodermia (vitiligo)
























Podagra (guta) -

Leziunea patognomica este toful gutos = depozite
de saruri de acid uric, inconjurate de inflamatie
reactiva perifocala cu macrofage, limfocite,

fibroblasti si celule gigante polinucleate ,,de corpi
straini”.

Se afecteaza articulatia cotului, genunchiului,
degetelor, urechea etc.









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.












