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Tema: Amiloidoza. Pigmentatiile endogene si exogene. Calcinoza patologica.

|. Micropreparate:
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 intalneste 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 7n 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 sintezel de feritina si
bilirubina. Hemosideroza generalizata se observa la fel si in hemocromatoza.
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Ne 180. Hemosideroza rinichiulul. (coloratie H-E.).




Ne 135. Ficatul in icter mecanic. (coloratie H-E.).

Indicatii:
1. Ducturi biliare dilatate, umplute cu pigmenti biliari.
2. Acumulari de bild in lumenul capilarelor biliare intralobulare.
3. Granule de pigmenti biliari in citoplasma hepatocitelor.

Canaliculii biliari si unele ducturi interlobulare sunt dilatate, in lumenul lor se observa
coagulate de bila de culoare bruna (,,trombi” biliari), iar in citoplasma unor hepatocite — granule
de pigment biliar; pe alocuri in centrul lobulilor hepatici sunt prezente focare de necroza a
hepatocitelor, imbibate cu bila.

Staza bilei (icterul mecanic) poate fi cauzata de calculi biliari, tumori ale cailor biliare intra- si
extrahepatice, malformatii ale cailor biliare sau de compresiunea lor externa in cancer de cap
de pancreas, tumori ale papilei duodenale, metastaze de cancer in nodulii limfatici din hilul
hepatic, aderente. Excesul de bilirubina directa (conjugatd) in sdange determina pigmentarea
galbena-verzuie a organelor si fesuturilor, inclusiv a pielii si sclerelor. Afara de coloratia
intensa a tegumentelor, in icterul obstructiv se observa intoxicatie generala datorita acizilor
biliari, sindrom hemoragic, leziuni distrofice ale rinichilor, insuficienta hepato-renala. Staza
biliara se poate complica cu inflamatia cailor biliare (colangita), iar daca procesul capata o
evolutie cronica se poate dezvolta ciroza biliara colestatica.
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Ne 135. Ficatul in icter mecanic. (coloratie H-E.).




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 saruri 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, nefrita cronica. Depozitele de calciu apar in fesuturile
sandtoase, nealterate: plamdni, mucoasa gastrica, rinichi, miocard, peretii arteriali (in medie) —
organe si tesuturi, 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, plamanii — bioxid de carbon, iar miocardul si arterele sunt 7n contact permanent cu
sange arterial si au continut scazut de bioxid de carbon). Macroscopic depozitele calcaroase au
culoare alba, aspect de creta.
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Ne 19. Amiloidoza rinichiului (coloratie rosu de Congo si hematoxilina).
Indicatii:
1. Depozite de amiloid:
a. in capilarele glomerulare;
b. in peretele arterelor;
C. pe membrana bazald a tubilor renali.
2. Cilindri proteici in lumenul tubilor.

In rinichi se observa depunerea selectiva a unor mase omogene, colorate in rosu, in capilarele glomerulare,
sub endoteliu, la fel in peretii arteriolelor si arterelor mici, in tubii contorti pe membrana bazala, sub epiteliu
si pe traiectul fibrelor reticulare ale stromei. In celulele epiteliale ale tubilor contorti distrofie granulara, in
lumenul unor tubi - cilindri hialini.

Amiloidoza rinichilor este o manifestare a amiloidozei generalizate. Tabloul macroscopic —
macropreparatul MNe 82. Indiferent de organ depozitele de amiloid se depisteaza histologic in: a) peretii
vaselor sanguine si limfatice (in intima sau adventitie), b) in structurile glandulare (tubi, ducturi, canale) si
¢) in stroma, de-a lungul fibrelor reticulare si colagenice (amiloidoza perireticulara si pericolagenica).
Principalele metode de identificare a substantei amiloide in preparatele histologice sunt rosu de Congo (se
coloreaza in rosu) si microscopia polarizanta (Se coloreaza in galben-verzui). Macroscopic amiloidul poate fi
identificat cu ajutorul reactiei specifice Virchow: depunerile de amiloid se coloreaza cu iod (solutie Lugol) in
rosu-brun, care vireaza dupa tratarea sectiunii cu 0 solutie 10% de acid sulfuric de la albastru-violet pdna la
verde inchis.

Amiloidoza este un proces ireversibil, 7n rinichi evolueaza progresiv spre inlocuirea completa a glomerulilor
si piramidelor cu mase amiloidice, iar ulterior proliferarea difuza a fesutului conjunctiv si ratatinarea
amiloidica a rinichilor cu dezvoltarea insuficientei renale si a uremiei azotemice.






1. Macropreparate:

Ne 76. Calculi in vezica biliara.

In vezica biliara sunt multipli calculi de diferite dimensiuni de la cativa mm pana la cativa cm,
cu suprafata neteda, slefuita (calculi fatetati) sau rugoasa, culoarea galbena, maslinie sau neagra,
peretele vezical este ingrosat, sclerozat.

Factorii de risc in dezvoltarea litiazei biliare sunt multipli, cei mai importanti: vdarsta
inaintata, sexul feminin (la femei este de 2 ori mai frecventa decdt la barbati), obezitatea,
contraceptivele orale, predispozitia ereditara si a. Dintre factorii locali au un rol important
staza biliara (hipomobilitatea vezicii biliare) si hipersecretia de mucus. Dupa compozitia
chimica sunt 2 tipuri principale de calculi: colesterolici (=80% din numarul total), care contin
colesterol, au culoarea galbena si pigmentari, care contin saruri de calciu ale bilirubinei, au
culoarea bruna sau neagra. Complicatiile posibile: obstructia canalului cistic, retentia bilei si
dezvoltarea hidropiziei vezicii biliare, mucocelului, colecistitei acute sau cronice, empiemului
vezicular, este posibila perforatia peretelui vezical cu revarsarea bilel in cavitatea peritoneala si
peritonita biliara. Cu cat calculii sunt mai mari cu atdt e mai mic riscul de obstructie a
canalului cistic si, invers, calculii mici (;, nisipul”’) sunt mai periculosi.
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No 76. Calculi in vezica biliara.



Ne 87. Calculi in bazinetul renal.

Bazinetul renal si calicele sunt dilatate, contin multipli calculi, unii sunt liberi, altii -
concrescuti cu peretele bazinetal/caliceal, dimensiunile de la 2-3 mm pana la 1-2 cm, suprafata
neteda, slefuita (calculi fatetati) sau neregulata, rugoasa, uneori cu ramificari, care capata forma
bazinetului si calicelor - calculi coraliformi, culoarea alba, galbena sau bruna in dependenta de
compozitia chimica.

Sunt 3 tipuri principale de calculi urinari:

a) calculii calciformi (oxalati si fosfati de calciu), care se observa in ~75% de cazuri, au
suprafata granularda-rugoasd, culoarea bruna datorita hemosiderinei, care apare in urma
traumatizarii mucoasei si hemoragiilor repetate;

b) calculii micsti, asa numitii ,,calculi struvit” sau ,,triplu fosfati”, constituiti din fosfat
amoniaco-magnezian; se intdlnesc in ~15% de cazuri, indeosebi la pacientii CU infectii urinare
(Proteus vulgaris, Klebsiella, Staphylococcus); bacteriile produc proteaza, care scindeaza ureea
(calculi indusi de infectii); au culoarea alb-galbuie;

c) calculii cu acid uric (urati) — apar in urma hiperuricemiei si hiperuricuriei, care se observa in
cazurile de guta primara sau secundara in bolile mieloproliferative (de ex., in leucoze), au
culoarea galbena-cenusie.

Complicatii:  pielonefrita, nefroscleroza si ratatinarea macronodulara a rinichiului, daca
procesul e bilateral — insuficienti renala cronica progresiva.
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Ne 87. Calculi in bazinetul renal.



Ne 82. Amiloidoza renala.

Rinichiul este marit in dimensiuni, suprafata usor ondulata, consistenta densa, pe sectiune straturile prost
delimitate, culoarea cenusie-galbuie, aspect slaninos sau de ceara - ,,rinichi mare alb amiloidic”.
Amiloidoza renala (nefropatia amiloidica) se intdlneste atat in amiloidoza primara, de ex., in mielomul
multiplu (amiloidoza AL), cdat si in amiloidoza secundara, de ex., in osteomielita purulenta, tuberculoza,
boala bronsiectatica, artrita reumatoida (amiloidoza AA). Clinic se manifesta prin sindrom nefrotic:
proteinurie masiva (mai mult de 3,5 g in 24 ore, hipoalbuminemie, edeme generalizate, hiperlipidemie si
lipidurie, azotemie, hipertensiune arteriala (in 50% de cazuri).

Complicatii: insuficienta renald, asocierea infectiilor datorita scaderii imunitatii, insuficientd
cardiovasculara, predispozitie la tromboza vaselor din cauza pierderii cu urina a imunoglobulinelor si
proteinelor sistemului anticoagulant.



Ne 82. Amiloidoza renala.
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Calcinoza distrofica

Tesut pulmonar.

Artera coronara in
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Calcinoza distrofica
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Calcinoza metastatica

Stomac.

Tesut pulmonar.



Amiloidoza miocardului.

Identificarea macroscopica.

e r_,.-' -

Reactia macroscopica Virchow: la aplicarea succesiva pe suprafata de sectiune a
lodului sau a sol. lugol si a acidului sulfuric (10%) amiloidul se coloreaza in albastru-
violet sau verde-inchis.
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Amiloidoza difuza a splinei (splina “slaninoasa’).
(Imaginea de jos-norma).



Leziunile(distrofir)
extracelulare(mezenchimale
sau stromo-vasculare) si mixte
reversibile si ireversibile.



* Leziunea celulara reversibila si ireversibila. Tn stadiile precoce sau formele
usoare de leziune, modificarile functionale si morfologice sunt reversibile
daca se indeparteaza stimulul nociv. Pe masura ce actiunea distructiva
continua, leziunea devine ireversibila, moment in care celula nu se mai

poate reface si moare.



Mecanismele morfologice si biochimice care
cauzeaza aparitia leziunelor celulare si

tisulare:

1) acumularea in celule si/sau spatiile intercelulare a
unor substante chimice obisnuite In cantitati
excesive fata de normal;

2) scaderea continutului unor substante structurale
care se intalnesc In conditii fiziologice;

3) stocarea unor substante normale, dar in locuri In
care ele nu se intalnesc in mod obisnuit;

4) aparitia si depozitarea In celule sau/si In
compartimentul interstitial a unor substante care Nt
se intalnesc In organism in conditii normale.




Mecanismele morfogenetice stereotipe ale
distrofiilor:

1) Infiltratia,

2) Decompozitia (faneroza);

3) Transformatia,

4) Sinteza patologica.




DISTROFIILE EXTRACELULARE(leziuni
extracelulare)

tulburarile metabolice au loc in substanta
fundamentala si elementele fibrilare ale tesutului
conjunctiv, indeosebi in stroma organelor si peretii
vaselor (distrofil mezenchimale sau stromo-

vasculare)



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 (leziunele)
EXTRACELULARE PROTEICE



Intumescenta mucoida - leziunea superficiali si
reversibila a tesutului conjunctiv.

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.

Structura fibrelor colagene este pastrata,
fasciculele sunt tumefiate, spatiile interfibrilare
largite (edem mucoid, cromotrop sau mixomatos)



La coloratia cu albastru de toluidina focarele
distrofice se coloreaza metacromatic in
lillachiu-violaceu sau rosu (ca mucinele), pe
fundalul albastru (ortocromatic) al tesutului
conjunctiv intact

(de aici si denumirea de ,,intumescenta
mucioda”)






Intumescenta fibrinoida - leziune ireversibili a
tesutului conjunctiv.

Are loc distructia substantel fundamentale si a
fibrelor colagene, cresterea pronuntata a
permeabilitatii vaso-tisulare si formarea
fibrinoidulut.

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




Consecintele:

- scleroza;
- hialinoza;
- hecroza






Hialinoza extracelulara —

aparitia In tesuturi a hialinului - 0 masa
semitransparenta, albicioasa, de consistenta dura,
asemanatoare cartilajului hialin, care se
depoziteaza extracelular.

Este o proteina fibrilara, care microscopic apare
astructurata, omogena, eozinofila, rezistenta la
actiunea enzimelor, acizilor, bazelor.



Se poate dezvolta In consecinta urmatoarelor
procese patologice:
a) intumescentei fibrinoide,
b) imbibitiei plasmatice (plasmoragiei),
¢) inflamatiei cronice,
d) necrozel,
e) sclerozel.

Dupa localizare se distinge:
I) hialinoza vaselor;
II) hialinoza tesutului conjunctiv propriu-zIs.



Hialinoza vaselor - se afecteazi 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 caracteristzic exemplu - scleroza si
hialinoza valvulelor inimii In reumatism si alte boli
reumatice









Distrofiile (leziuni) extracelulare lipidice



OBEZITATEA:

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.

-1n hipercorticism — hipersecretia de hormoni corticosteroizi (adenom
bazofil al hipofizei sau tumori hormonal active ale corticosuprarenalelor);

-1n hipotiroidism - scaderea functiei glandei tiroide (mixedem);
-1n hipogonadism = hiposecretia de hormoni androgeni

(procese inflamatorii, tumori ale testiculelor, in cazuri de castrare, in climax);

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

d) Ereditara — cauzati de defecte genetice (inclusiv enzimopatii
ereditare).













DISTROFIILE (leziunele) MIXTE -

dereglarea metabolismului atat in
parenchimul organelor si tesuturilor

(intracelular) cat si in stroma conjunctiva
(extracelular)

Distrofiile proteinelor mixte:
a) cromoproteinelor,
b) nucleoproteinelor,
c) lipoproteinelor,
d) glucoproteinelor).
Distrofiile minerale



Clasificarea cromoproteinelor

Grupurile de pigmenti Pigmentu
Pigmentii hemoglobinogeni fiziologici
a) feritina
Pigmentii hemoglobinogem b) hemosiderina
¢) bilirubina
Pigmentii hemoglobinogeni patologici
a) hematoidina

b) hematinele
» hemomelanina
» hematina clorhidricd ( heminag)
» pigmentul de formol)

¢) porfirina

Pigmentu proteinogeni melanina

a) lipofuscina
Pigmentu lipidogeni b) lipocromii




Feritina - feroproteini, care este depozitul
principal de fier in organism; se formeaza in
organele sistemului reticuloendotelial (in ficat,
splina, limfoganglioni).

Nivelul este crescut in hemosideroze.

Hemosiderina - pigment de culoare bruni, care
contine fier. Se formeaza intracelular in celulele
reticuloendoteliale (sideroblasti).

In hemoragii apare in primele 24 de ore.

Nivelul este crescut in hemosideroza generalizata si

locala si in hemocromatoza.




Bilirubina -
pigment de culoare galbena, nu contine fier.

B. indirecta (libera, neconjugata) se formeaza in
celulele reticuloendoteliale, ulterior este eliminata
In plasma sanguina.

B. directa (conjugata) se formeaza in hepatocite
prin conjugarea bilirubinel libere cu acidul

glucuronic si este excretata in bila.

Nivelul este crescut 1n ictere.




Hematoidina - pigment de culoare portocalie, nu
contine fier. Este identic bilirubinei, se mai numeste
bilirubina tisulara.

Se acumuleaza extracelular In zonele cu aport
limitat de oxigen, indepartate de tesuturile viabile,
mai ales In masele necrotice.

In focarele hemoragice se formeazi peste 5-10 zile
dupa hemosiderina.

Se depisteaza In hematoame vechi, infarcte
hemoragice, hemangioame in zonele lor centrale,
situandu-se liber In masele necrotice.

In focarele hemoragice mari la periferie se
depisteaza hemosiderina, iar In centru —
hematoidina.




Reactia Pearls pentru identificarea hemosiderinei:
la tratarea sectiunilor cu ferocianura de potasiu si
acid clorhidric se formeaza granule albastre de
fericianura de fier (se mai numeste albastru de
Berlin sau de Prusia).
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Hematinele:

a)Hemomelanina sau pigmentul malaric - pigment
de culoare bruna-neagra, confine fier. Se formeaza
in eritrocite sub actiunea plasmodiilor malariei.
Nivelul este crescut la bolnavii de malarie
(hemomelanoza). Dupa distrugerea eritrocitelor
nimereste In sange s1 este fagocitat de macrofage.

b) Hematina clorhidrica - pigment brun-negru,
contine fier. Se formeaza sub influenta enzimelor
digestive s1 a acidului clorhidric din sucul gastric.
Se acumuleaza pe fundul eroziunilor s1 ulcerelor
gastrice, redandu-le o culoare neagra;

c) Pigmentul de formol - pigment brun-negru, care
se formeaza in tesuturile fixate 1n formalina acida










Porfirina - nu contine fier;
se depisteaza in cantitati mici In sange, urina,
tesuturi;

mareste sensibilitatea pielii la lumina;

nivelul este crescut in porfirie, care poate fi
Innascuta sau dobandita



Distrofiile mai frecvente ale pigmentilor
hemoglobinogeni:

a) hemosideroza generalizata si locala,
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
iIncompatibil.

Are loc depozitarea hemosiderineiln celulele
sistemulul reticuloendotelial si a organelor
parenchimatoase.

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 granule 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 fesuturilor.

Morfologic se observa depozitarea localizata
a hemosiderinei in diferite organe si fesuturi,
care le reda o culoare bruna-cafenie.
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),

- 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: 1) ciroza hepatica pigmentara,
2) coloratia bruna (bronzata) a pielii,

3) diabet zaharat [=diabet bronzat] si

4) cardiomiopatie




Hemocromatoza secundara -
cauzata de utilizarea insuficienta a fierului 1n
procesele de hematopoieza.

Se observa in cazurile de hemoliza masiva a eritro-
citelor, aport excesiv de fier alimentar, in transfuzii
repetate de sange, hemoglobinopatii.



a) hemolitic (prehepatic) — cauzat de
hemoliza intravasculara a eritrocitelor;

b) hepatic (parenchimatos) — in patologii
hepatice (hepatite, ciroza, necroza masiva)

C) mecanic (subhepatic, obstructiv) — cauzat
de dereglarea permeabilitatii cailor biliare (staza
biliara). Se intalneste in calculoza biliara, tumori,
paraziti, malformatii, metastaze de cancer in
limfoganglionii hilului hepatic, tumori de cap de
pancreas, tumori ale papilei duodenale /ampulel
Vater/. aderente).






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, fotodermatita, ulceratii,
cicatrice, focare depigmentate



Clasificarea melanozelor:

| — Hipermelanozele generalizate si locale:
a) boala Addison (insuficienta cronica a
suprarenalelor in tuberculoza, amiloidoza, tumori),
b) xerodermia pigmentara (xeroderma
pigmentosum) — patologie ereditara;

b) pete hiperpigmentate [efelide (pistrul),
lentigo, cloasma gravidelor, acantosis nigricans]

C) nevi pigmentari,

d) melanomul



Il - Hipomelanozele generalizate si locale:

a) albinismul — insuficienta innascuta a
tirozinazei, absenta melaninei In melanocite;

b) leucodermia sau vitiligo — in boli endocrine,
sifilis, arsuri, procese autoimune, poate fi
Innascuta (patologie ereditara) /[numdarul
melanocitelor in piele este redus|
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Lipofuscinoza -
acumularea lipofuscinei in organe si tesuturi — Se
observa in afectiuni casectizante, atrofia senila

(“pigment de uzurda”), hipoxie;

Se afecteaza mai frecvent miocardul, ficatul,
creierul, corticala suprarenalelor












Podagra — este cauzati de patologia dobandita sau
ereditara a metabolismului nucleoproteinelor.

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:

* Independent de localizare, sarurile de calciu sunt vizibile prin
examinarea macroscopica sub forma unor granule sau agregate albe,
adesea cu aspect de depozite nisipoase.

* Calcifierea distrofica este comuna in zonele de necroza de cazeificare din
tuberculoza. Uneori un ganglion limfatic cu leziuni tuberculoasa este
practic transformat intrun nodul radioopac.



Calcinoza distrofica (petrificarea) se intalneste in
tesuturile neviabile, necrozate, nivelul de calciu In
plasma sanguina fiind normal. Are loc in
tuberculoza, ateroscleroza arterelor, sifilis, cicatrice
postinfarctice etc.

La examinarea histologica, calcifierea se prezinta
sub forma unor depozite bazofile intracelulare
si/sau extracelulare. In timp, in focarul de
calcificare se poate forma un os heterotopic.



* 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. Se observa in adenom
paratiroiodian, tumori si fracturi osoase, osteoporoza, nefrita
cronica.



* Calcifierea metastatica poate aparea oriunde in organism, dar afecteaza
in principal tesuturile interstitialeale vaselor, rinichilor, plsmanilor si ale
mucoasei gastrice. Din punct de vedere morfologic, depozitele de calciu
sunt similare celor descrise in cazul calcificarii distrofice.



Desi in general nu determina tulburari clinice,
calcificarile extinse de la nivelul plamanilor
pot fi evidente pe radiografii si pot produce
tulburari respiratorii, iar depozitele masive din
rinichi(nefrocalcinoza) pot determina
disfunctie renala.

Pentru depistarea calciului se foloseste reactia Koss
Cu nitrat de argint — se coloreaza in negru













Calculogeneza:

| - factorii generali — tulburari ale metabolismului
lipidic, mineral, proteic, glucidic. Un anumit rol au
caracterul alimentatiei, calitatea apei potabile, zona
geografica, factorii ereditari.

|l - factorii locali:
1) leziuni inflamatorii ale organelor cavitare;

2) dereglarea proceselor de secretie si de

reabsorbtie;
3) retentia si condensarea secretiilor.
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