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Tema: Inflamatia acuta si cronica. Procese de adaptare si compensare.

I. Micropreparate:
Ne 62. Pericardita fibrinoasa. (Coloratie H-E.).
Indicatii:

1. Depozite de fibrina pe suprafata epicardului.

2. Infiltratia epicardului cu leucocite.

3. Vase hiperemiate.

4. Miocardul.

Pe suprafata epicardului se observa depozite de fibrina colorate eozinofil, cu aspect neregulat, rugos
datorita miscarilor contractile ale inimii, in tesutul subiacent hiperemia vaselor, edem, infiltrat inflamator cu
leucocite neutrofile, limfocite, macrofage. Macroscopic inima capata aspect paros sau ,,in limba de pisica” (V.
macropreparatul Ne 11).

Inflamatia fibrinoasa apare in cazul unor leziuni grave ale fesuturilor, care duc la cresterea marcata a
permeabilitatii vasculare, ceea ce favorizeaza extravazarea fibrinogenului. Fibrinogenul extravazat se
coaguleaza in fibrina sub actiunea tromboplastinei, care se elimina in urma necrozei tesuturilor. Fibrina este
componentul predominant al exsudatului. Se localizeaza mai frecvent pe mucoase si seroase, dar si la nivelul
unor organe parenchimatoase, de ex., in plamani, rinichi. Consecingele inflamatiei fibrinoase pot fi variate:
in unele cazuri are loc resorbtia completa a exsudatului datorita actiunii fibrinolitice a enzimelor
leucocitare, in alte cazuri fibrina nu se resoarbe, se produce organizarea ei Cu aparitia unor cicatrice pe
mucoase sau a unor aderente (Se mai numesc simfize sau sinechii) intre foitele seroase cu obliterarea
partiala sau totala a cavitatilor (pericardice, pleurale, peritoneale) si tulburari functionale ale organelor
respective.
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Ne 28. Leptomeningita purulenta. (Coloratie H-E.).
Indicatii:

1. Infiltratie cu neutrofile a leptomeningelui.

2. Puroi (neutrofile) in spatiul subarahnoidan.

3. Tesutul cerebral edematiat.

In micropreparat se observa cu ochiul liber leptomenigele ingrosat, intens bazofil, si tesutul cerebral colorat
eozinofil. La obiectivul mic leptomeningele este infiltrat difuz cu leucocite neutrofile, edematiat, vasele
sanguine dilatate, hiperemiate, in spatiul subarahnoidian sunt aglomerari leucocitare. In tesutul cerebral se
constata edem perivascular si pericelular (spatii incolore in jurul vaselor si celulelor), dilatarea si hiperemia
vaselor sanguine, hemoragii punctiforme, infiltrate focale cu leucocite neutrofile.

Leptomeningita purulenta este un exemplu de inflamatie purulenta flegmonoasa — inflamatie fara
delimitare precisa, in care exsudatul se extinde difuz printre elementele tisulare. Puroiul se raspdndeste de-a
lungul spatiilor intermusculare, tesutului celuloadipos, trunchiurilor neuro-vasculare etc. [n afard de
leptomeninge se intdlneste in tesutul celuloadipos, muschi, peretii organelor cavitare si tubulare (apendicele
vermicular, vezica biliara, stomacul, intestinul).

Factorul cauzal mai frecvent al leptomeningitei purulente este meningococul. fn consecintd, poate avea loc
resorbtia exsudatului §i rezolutia completa sau poate surveni ingrosarea membranelor meningeale si
formarea unor aderente atdat intre membrane cat si intre acestea si suprafata creierului, ceea ce favorizeaza
aparitia Unor cavitati chistice in grosimea leptomeningelor sau chiar a hidrocefaliei interne cauzata de
stenozarea sau obstructia orificiilor Magendie si Luschka.
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Ne 12. Miocardita interstitiala. (Coloratie H-E.).
Indicatii:
1. Infiltrat celular inflamator in stroma miocardului.
2. Fibrele musculare cu modificari distrofice.

In tesutul interstitial al miocardului se observa aglomerari celulare, constituite din limfocite, monocite,
macrofage, plasmocite, fibroblasti. Infiltratia celulara este mai pronuntata in jurul vaselor (perivascular), in
special in zonele subendocardiale si subepicardiale. In sarcoplasma cardiomiocitelor au loc leziuni distrofice.

Se intdlneste in infectii virale (rujeola, rubeola, gripa), bacteriene (scarlatina, tifosul exantematic, infectia
meningococica, febra tifoida, bruceloza, septicemie etc), micotice si parazitare. Clinic se poate manifesta
prin semne de insuficienta cardiaca, tulburari de ritm si de conducere etc. Ca 0 consecinta a miocarditei
interstitiale poate surveni restabilirea completa a miocardului sau dezvoltarea cardiosclerozei.

Inflamatia interstitiala este 0 varianta de inflamatie cronica proliferativa, in care procesul inflamator se
localizeaza in stroma (interstitiul) organelor parenchimatoase. Localizarea mai frecventa: miocardul,
rinichii, plamanii, ficatul (denumirea - miocardita, nefrita, pneumonie, hepatita — interstitiala). Substratul
morfologic al inflamatiei proliferative este infiltratul inflamator celular.

Consecintele inflamatiei proliferative: fibroza - proliferarea fesutului conjunctiv fara induratia organululi,

scleroza - proliferarea tesutului conjunctiv, care duce la induratia difuza sau locala a organelor
parenchimatoase si ciroza - proliferarea tesutului conjunctiv cu deformarea pronuntata a organelor.






Ne 82. Tuberculoza miliara renala. (Coloratie H-E.).
Indicatii:
1. Granulom tuberculos:
a) focarul de necroza cazeoasa in centrul granulomului;
b) stratul de celule epitelioide;
c) celule gigante polinucleate Langhans;
d) stratul de celule limfoide.
2. Tesutul renal adiacent.

In tesutul renal se observa granuloame tuberculoase care au in centru o zoni de necrozi cazeoasd eozinofila,
amorfa, astructurata, lipsita de nuclee, inconjuratd de 0 coroana de celule dispuse de la centru spre periferie in
ordinea urmatoare: imediat in jurul necrozei sunt celule epitelioide cu nucleele alungite, palide, dispuse radiar (se
aseamana cu celulele stratului spinos al epidermului, de unde si denumirea), care sunt macrofage de origine
monocitara, printre acestea se observa celule gigante polinucleate Langhans cu citoplasma eozinofila si nucleele
asezate sub forma de potcoava sau coroana. Celulele Langhans sunt tipice pentru tuberculoza, in citoplasma lor se
gasesc bacili Koch fagocitati. La periferia granulomului este brau de celule limfoide (limfocite mici), printre care pot
fi macrofage si plasmocite. Este caracteristica lipsa capilarelor sanguine in granulomul tuberculos si persistenta
fibrelor de reticulina.

Nodulii ruberculosi pot avea diferite dimensiuni, variind de la marimea unui bob de mei in tuberculoza miliara
pdna la formatiuni mai mari de cdtiva cm in diametru.

Consecintele pot fi diferite: in cazurile de evolutie favorabila (tratament tuberculostatic, rezistenta inalta a
organismului) poate avea loc resorbtia, organizarea, incapsularea sau petrificarea si osificarea focarului lezional,
iar evolutia nefavorabila se poate manifesta prin necroza cazeoasa secundara si ramolirea granulomului.

Tuberculoza miliara a rinichilor se intalneste in cazurile de diseminare hematogena a tuberculozei primare sau
secundare.
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Ne 150. Cardioscleroza macrofocala postinfarctica. (Coloratie picrofuxina (van Gieson)).
Indicatii:

1. Fascicule de tesut fibroconjunctiv.

2. Cardiomiocite hipertrofiate.

In preparat se observa focare extinse de tesut fibroconjunctiv cicatricial, fibrele colagene sunt
colorate in rosu cu fuxina, iar cardiomiocitele in galben cu acid picric, nucleele maroniu-negru;
tesutul conjunctiv este sarac in vase sanguine si elemente celulare, pe alocuri omogenizat,
hialinizat. Cardiomiocitele localizate imediat in jurul cicatricei sunt hipertrofiate, diametrul marit,
nucleele mari, de forma neregulata, colorate intens cu hematoxilina.

Cardioscleroza macrofocala postinfarctica se dezvolta in urma organizarii — inlocuirii CU tesut
conjunctiv a zonei de infarct miocardic. Organizarea este cea mai frecventd consecinta a
infarctului de orice localizare. Masele necrotice sunt supuse fagocitozei de catre leucocite si
macrofage, iar in zona de necroza patrunde tesut conjunctiv tanar — tesut de granulatie, care
treptat se transforma in tesut fibroconjunctiv matur, cicatricial. Acest proces dureaza in medie 5-
7 saptamani de la debutul infarctului miocardic. Potentialul contractil al inimii dupa vindecarea
infarctului se restabileste prin hipertrofia regenerativa a portiunilor restante ale miocardului, in
primul »dnd perifocale, dar si la distanta. Complicatiile posibile: insuficienta cardiaca
congestiva, tulburari de ritm si de conducere a inimii, anevrism cardiac cronic postinfarctic.
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Ne 36. Hipertrofia compensatorie a miocardului. (Coloratie H-E.).
Indicatii:

1. Cardiomiocite hipertrofiate.

2. Nuclee marite In dimensiuni, intens colorate.

3. Cardiomiocite nemodificate.

4. Stroma fibroconjunctiva a miocardului.

Cea mai mare parte a cardiomiocitelor sunt marite in volum, nucleele la fel marite, colorate
intens bazofil (hipercromatoza), au forma neregulata, printre cardiomiocite se observa fascicule
subtiri de tesut conjunctiv fibrilar.

Hipertrofia miocardului se produce nu prin hiperplazie celulara, dar prin hiperplazia si
hipertrofia organitelor intracelulare, ceea ce duce la cresterea in volum a cardiomiocitelor
preexistente. Concomitent are loc proliferarea structurilor fibrilare ale stromei, a ramurilor
intramiocardice ale arterelor coronariene, a elementelor sistemului nervos intramural al inimii.
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o 36. Hipertrofia compensatorie a miocardului. (Coloratie H-E.).




1. Macropreparate:

Ne 11. Pericardita fibrinoasa (cord vilos).

Epicardul este opac, suprafata neregulata, acoperita cu depozite albe-galbui de fibrina sub forma

de vilozitati, care apar datorita miscarilor contractile ale cordului. Inima capata un aspect paros
sau ,,in limba de pisica" (cord vilos). Depozitele de fibrina sunt flasce si se desprind usor
(inflamatie crupoasa).

Pericardita fibrinoasa se intdlneste in reumatism, tuberculoza, infarct miocardic transmural,
uremie etc. La auscultatie se manifesta prin zgomot de frecatura pericardica. Consecintele:
resorbtia  exsudatului fibrinos datorita actiunii fibrinolitice a enzimelor leucocitare sau
organizarea lui cu formarea unor aderente intre foitele pericardice si obliterarea sacului
pericardic. Cu timpul, in pericardul sclerozat se depun saruri de calciu si apare , inima in
cuirasa", care se manifesta clinic prin insuficienta cardiaca cronica progresiva.



Ne 11. Pericardita fibrinoasa (cord vilos).




Ne 33. Pneumonie franca lobara (stadiul de hepatizatie cenusie).

Lobul afectat este marit in dimensiuni, neaerat, de consistenta ferma (asemanitoare CuU
consistenta ficatului), pe sectiune are aspect granular, culoarea cenusie datoritd depozitarii in
alveole a exsudatului fibrinos cu un continut bogat de leucocite neutrofile si macrofage; pe
pleura se observa depuneri fine de fibrina (pleurita fibrinoasa parapneumonica).

Hepatizatia cenusie Se instaleaza peste 4-5 zile de la debutul bolii. Ulterior, in cazurile
necomplicate, in a 8-9 zi incepe liza exsudatului prin actiunea fibrinolitica a leucocitelor si
macrofagelor si eliminarea lui prin drenaj limfatic si expectoratie. In final se produce purificarea
plamanului afectat si restabilirea aeratiei, care poate sa dureze 1-3 saptamani. Exsudatul fibrinos
pleural se resoarbe sau se organizeaza cu formarea de aderente fibroase intre foitele pleurale.

In aproximativ 3% de cazuri exsudatul alveolar nu se lichefiaza si este inlocuit Cu tesut de
granulatie, care Sse transforma in tesut conjunctiv fibrilar matur - fibroza post-prneumonica,
denumita si carnificare (de la lat. carno — carne). Alte complicatii pulmonare posibile sunt
abcesul pulmonar si empiemul pleural.

Complicatii extrapulmonare: pericardita purulenta, mediastinita,endocardita bacteriand,
diseminarea hematogena a infectiei cu dezvoltarea otitei medii, meningitei, abcesului cerebral,
artritei purulente. Complicatiile se dezvolta, de regula, la pacientii cu imunitatea scazuta.
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Ne 32. Bronhopneumonie abcedanta.

Pe sectiunca plamanului se observa multiple focare diseminate de pneumonie de culoare
albicioasa-cenusie, neaerate, cu diametrul pana la 2-3 cm, putin supradenivelate, separate de tesut
pulmonar intact. In unele din aceste focare sunt cavitati de forma neregulatd, dimensiuni
variabile de la 0,5 pana la 1-1,5 cm, umplute cu puroi sau fara continut - abcese. Pe pleura, in
cazul localizarii subpleurale a focarelor de pneumonie pot fi depozite de fibrina.

Abcesul apare in urma necrozei, distructiei si lizei tesutului necrozat. Necroza se datoreaza atdt
actiunii lezante directe asupra tesuturilor a toxinelor bacteriilor piogene, cat si tulburarilor
circulatorii legate cu tromboza vaselor si cu compresiunea lor de catre edemul inflamator.
Histoliza (proteoliza) se produce prin enzimele proteolitice eliminate de leucocitele neutrofile. /n
urma lizei tesuturilor alterate si necrozate apare 0 masa semilichida vdscoasa, de culoare
galbena — puroiul

Abcesul pneumoniogen este una din complicatiile pulmonare ale pneumoniilor, in primul rand al
bronhopneumoniilor sau pneumoniilor focale. Bronhopneumonia este cea mai frecventa forma de
pneumonii, care debuteaza prin inflamatia initiala a bronhiilor si bronhiolelor cu extinderea
ulterioara in alveolele adiacente (bronhoalveolita). Bronhopneumonia abcedanta este cauzata
de obicei de stafilococi si streptococi. Se intdlneste mai frecvent la pacientii cu diferite afectiuni
concomitente, de ex., insuficienta cardiaca congestiva, boli pulmonare cronice, diabet zaharat,
stari de imunodeficienta, mai ales la persoanele de varsta inaintata. Consecingele abcesului
pulmonar acut: organizarea, calcificarea, evolutia cronica (abces cronic).
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Ne 4. Hipertrofia ventriculului stang al inimii.

Dimensiunile si masa inimii sunt marite, peretele ventriculului stang ingrosat considerabil, grosimea pana la
2,0- 2,5 cm (grosimea normala 1,0-1,2 cm); sunt mariti in dimensiuni si muschii papilari si trabeculari, masa
inimii poate atinge 600-1000 g (masa normala 260-280 g).

Hipertensiunea ventriculului stdng se intalneste in hipertensiunea arteriala, stenoza aortica si alte
valvulopatii cardiace. Hipertrofia se produce datorita suprasolicitarii functionale a miocardului ventriculului
stang in conditii de obstacol crescut in cazul stenozei orificiului aortei sau in hipertensiunea arteriald. In
perioada de compensare se observa hipertrofia concentrica a inimii, cdnd cavitatile ei sunt ingustate, iar
tonusul muschiului cardiac crescut. /n perioada de decompensare are loc hipertrofia excentricd, cdnd
cavitatile inimii sunt dilatate, consistenta miocardului flasca, pe sectiune cu aspect opac datorita leziunilor
distrofice, se observa steatoza miocardului (,,inima tigrata”). Hipertrofia atinge un nivel, cdnd mugschiul
cardiac hipertrofiat nu mai poate compensa necesitatile functionale marite si Se dezvolta insuficienta
cardiaca. Dilatarea inimii in stadiul de compensare se numeste activa sau tonogend, iar in decompensare -
pasiva sau miogend. Decompensarea inimii stangi se manifesta prin congestie pulmonara.

Ne 5. Hipertrofia ventriculului drept al inimii.

Peretele ventriculului drept este ingrosat, are grosimea pana la 1-1,5 cm (norma - 2-3 mm), consistenta dens-
elastica, muschii papilari si trabeculari sunt mariti in volum.

Hipertrofia ventriculului drept se dezvolta in urma hipertensiunii micii circulatii (hipertensiunii pulmonare)
de lunga durata, care se intdlneste in diferite afectiuni pulmonare cronice, de ex., in emfizemul pulmonar,
boala bronsiectatica, pneumonii interstitiale, tuberculoza pulmonara secundara, pneumoconioze si a. (de aici
si denumirea de ,, cord pulmonar”), precum si in leziuni valvulare cardiace, de ex., in stenoza sau insuficienta
valvulara a arterei pulmonare. Decompensarea inimii drepte se manifesta prin edeme periferice generalizate
si congestia organelor interne.



Ne 4, Hipertrofia ventriculului stang al inimii.



5. Hipertrofia ventriculului drept al inimii.




Ne 90. Hipertrofia peretelui vezicii urinare in adenom de prostata.

Peretele vezicii urinare este ingrosat, hipertrofiat, mucoasa are aspect trabecular; prostata este
maritd in dimensiuni, suprafata nodulara, consistenta densa, proemineaza in cavitatea vezicii
urinare.

Hipertrofia peretelui vezicii urinare are caracter compensator datorita comprimarii portiunii
prostatice a uretrei si retentiei de urina. Se observa in hiperplazia nodulara a prostatei (proces
dishormonal) sau in adenom de prostata (tumoare glandulara benigna). Se pot asocia infectii
urinare cu dezvoltarea cistitei, ureteritei si pielonefritei ascendente, hidroureterului. In cazurile
de staza urinara indelungata pot aparea calculi in vezica urinara.

Ne 20. Atrofia bruna a inimii.

Inima este micsoratda in dimensiuni si masa, are o culoare bruna, epicardul nu contine tesut
adipos, arterele coronariene proemineaza sub epicard, avand aspect serpuitor; Se observa
discordanta dintre dimensiunile mult mai mici ale inimii comparativ cu vasele magistrale (aorta si
artera pulmonara).

Atrofia bruna a inimii se intdalneste in unele boli casectizante si in procesul de imbatrdanire ca
expresie a atrofiei generale. Culoarea bruna se datoreste acumularii pigmentului lipofuscina,

care se numeste ,,pigment de uzura sau pigmentul senilitatii ’si se acumuleaza predominant in
inima, ficat si creier.



Ne 90. Hipertrofia peretelui
vezicii urinare in adenom de prostata.




Ne 20. Atrofia bruna a inimii.



Ne 88. Hidronefroza

Bazinetul renal si calicele sunt dilatate, mucoasa ingrosata, sclerozata, parenchimul renal efilat,
atrofiat.

Hidronefroza (uronefroza) — acumularea excesiva de urina in bazinetul renal, care duce la atrofia prin
compresiune a tesutului renal. Daca procesul este unilateral atrofia poate avansa pdna la disparitia
totala a parenchimului renal, rinichiul transformandu-se intr-un sac cu peretii subtiri, doar la
examenul microscopic in pereti se pot depista careva resturi de tesut renal atrofiat si sclerozat. Cauza
principala a hidronefrozei sunt calculii renali (urolitiaza/nefrolitiaza), care provoaca obstructia
ureterului, retentia urinei si dilatarea bazinetului si calicelor. Se poate intdalni in cazul compresiunii
ureterului de tumori, aderente.

Ne 123. Hidrocefalie.
Creierul este marit in dimensiuni, ventriculele laterale considerabil dilatate, tesutul cerebral atrofiat.

Hidrocefalia — acumularea excesiva a lichidului cefalorahidian 7n sistemul ventricular, cauza fiind
stenoza gaurii Monro si a apeductului Sylvius, a gaurilor Magendie si Luschka. /n asa cazuri sistemul
ventricular nu comunica cu spatiul subarahnoidian (hidrocefalie necomunicanta), are loc retentia
lichidului cefalorahidian 7n ventricule, cresterea presiunii intraventriculare si intracraniene si atrofia
prin compresiune a fesutului cerebral. Se poate dezvolta in urma leptomeningitelor, tumorilor
encefalice, traumatismelor SNC. Se intdlneste si hidrocefalie comunicanta, cauzata de hiperproductia
de lichid cefalorahidian, de ex., in papilom al plexurilor coroide sau de reabsorbtia redusa a lichidului
ca urmare a leptomeningitelor, hemoragiilor subarahnoidiene si a. Hidrocefalia poate fi 0 malformatie
congenitala a sistemului nervos central.



Ne 88. Hidronefroza
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Ne 123. Hidrocefalie.
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Semnele clinice ale inflamatiei
(caldura, roseata, tumefactie, durere, alterarea
functiet)



Vezicula epidermica
cu exsudat seros.
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Peritonita purulenta
(complicatie).
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Granuloame tuberculoase
cu celule gigante Langhans
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Normal Atrofiat

Atrofia ischemica bilaterala a creierului.



Hiperplazie endometriala
(coloratie H-E).



Hiperplazia nodulara a prostatei.
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Incapsularea focarului de necroza cazeoasa
in tuberculoza.
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Organizarea exsudatului din alveolele
pulmonare.



Basement Normal  Reserve Squamous
membrane columnar  cells metaplasia
epithelium




Cicatrice cheloidiana.






Cardioscleroza macrofocala postinfarctica.
Hipertrofie regenerativa.



Hipetrofia
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Inflamatia (lat. inflammare = aprindere)
este o reactie locala vaso-mezenchimala a
organismului la alterarea tesuturilor de
diferiti factori patogeni.

Este o reactie de aparare, indreptata spre
eliminarea (bacteriilor, exudatulut),
Inactivarea (fagocitoza) sau delimitarea
(in granuloame de corpi strdaini) agentulul
patogen si restabilirea structurii si
functiei tesutului lezat.



Procesul inflamator se manifesta in
primul rand prin modificari ale vaselor
sistemului microcirculator, tesutului
conjunctiv si ale sangelui.

Inflamatia apare doar in tesuturile
vascularizate.



Etiologia:

Inflamatia poate fi cauzata de diferiti
factori fizici, chimici si biologici de
origine exogena sau endogena.

Trasatura comuna a acestor factori
policauzali este actiunea nociva asupra
tesuturilor, care provoaca leziuni
celulare/tisulare.



Morfologic se disting 3 faze:
1) alterativa,
2) exsudativa,
3) proliferativa.

In faza alterativa in focarul inflamator au
loc leziuni distrofice si necrotice.

Se afecteaza atat celulele
parenchimatoase, cat si elementele
celulare si fibrilare ale tesutului
conjunctiv.



In urma acestor modificiri are loc
elaborarea unor substante biologic
active — asa numitilor mediatori chimici
ai inflamatiei.

Aceste substante actioneaza asupra
vaselor sanguine, determina evolutia
procesului inflamator s1 aparitia

reactiilor exsudative.



Cei mai importanti mediatori sunt:
- aminele biogene,
- factorii de coagulare,
- complementul,
- derivatii acidului arahidonic,
- citokinele.

Dupa provenienta, mediatorii inflamatiei pot fi
celulari (tisulari) si plasmatici.

Cea mai importanta sursa de amine active sunt
mastocitele care elaboreaza histamina, serotonina,
heparina.




eucocitele bazofile, trombocitele,
limfocitele, monocitele, macrofagele,
endoteliocitele la fel produc o gama bogata
de mediatori proinflamatori (leucotriene,

prostaglandine, tromboxane, citokine etc).
Dintre mediatorii plasmatici o0 mal mare
importanta au kininele (bradikinina, kalicreina),
componentele complementului si1 a sistemelor de
coagulare s1 anticoagulare a sangelus.

Aceste substante sunt sunt elimenate pe 2
cal — exocitoza s1 degranulare




Faza exsudativa este determinata de
mediatorii chimici (histamina si
serotonina) si se exprima prin 3 procese
mal importante:

a) dilatarea vaselor sistemulul
microcirculator si dereglarea circulatiei
sangelui;

b) exsudarea (extravazarea) plasmei;

c) migrarea elementelor figurate ale
sangelui.



Dilatarea si hiperemia vaselor se
manifesta clinic prin roseata si caldura
locala, iar

transportul activ transendotelial al
plasmei sanguine si acumularea de lichid
In tesuturi duce la aparitia

edemului inflamator si a

tumefactiei locale.



Migrarea elementelor figurate ale sangelui
este aspectul principal al fazel celulare a
reactiei inflamatoare.

Acest proces incepe cu marginatia
leucocitelor neutrofile, cand ele se desprind
din zona axiala a coloanei de sange,
deplasandu-se spre peretele vascular.
Neutrofilele se extind pe suprafata
endoteliala si formeaza treptat un strat
leucocitar continuu.



Dupa aceasta neutrofilele strabat membrana
bazala datorita fenomenului de tixotropie -
scaderea reversibila izometrica a viscozitatii
coloizilor, ajungind In tesutul conjunctiv
perivascular. Diapedeza leucocitara are loc cu
predominanta In postcapilare si venule.

Prin acelasi mecanism are loc si migrarea activa a
monocitelor si eozinofilelor, 1ar limfocitele
traverseaza peretele vascular prin citoplasma
celulelor endoteliale (transendotelial).

Eritrocitele strabat peretele vascular in mod pasiy,
prin aceleasi gauri ca si neutrofilele.

Dupa migrarea celulelor integritatea MB se
restabileste.



Functia principala a leucocitelor
polimorfonucleare si a monocitelor In zona de
inflamatie este fagocitoza - inglobarea unor
microorganisme, microparticule straine sau a
altor materiale si distructia lor intracelulara.
Actiunea bactericida se efectueaza prin enzime
lizozomale, proteine cationice, acidul hipocloros
si alte substante bioactive.

Dupa activitatea fagocitara, leucocitele
neutrofile sufera distrofie grasa si mor, iar
monocitele supravietuiesc timp indelungat.

Fagocitoza poate fi completa si incompleta.



In consecinta extravazirii lichidului plasmatic si a
migrarii elementelor figurate ale sangelui in
tesuturi se formeaza exsudatul (lichidul inflamator)
ca produs final al inflamatiel.

Componentele principale ale exsudatului sunt:

a) partea lichida - apa cu proteine, continutul lor
fiind mai mare de 3%o;

b) elementele celulare de origine hematogena si
histiogena;

c) produsele de distructie a tesuturilor (detritus
tisular).



Semnele clinice locale ale
inflamatiei sunt:

1) roseata (rubor);

2) caldura locala (calor);

3) tumefactie (tumor);

4) durere locala (dolor);

5) dereglarea functiei (functio
laesa).



Faza proliferativa se manifesta prin multiplicarea
elementelor celulare in focarul inflamator.

Hiperemia vaselor, extravazarea plasmei si
migrarea celulelor se diminueaza treptat,
producandu-se delimitarea zonei afectate de

tesuturile adiacente.

Aglomerarea localizata de celule in focarul
Inflamator se numeste infiltrat inflamator.



Consecintele inflamatiei —
- regenerarea si restabilirea tesuturilor

alterate (are loc resorbtia exsudatului si
detritusurilor tisulare de catre fagocite, eliminarea

lor st regenerarea tesuturilor lezate).

- fibroza si scleroza - in defecte
profunde, extinse regenerarea este
incompleta, partiala, focarul inflamator
fiind substituit cu tesut fibroconjunctiv
cicatriceal.



Terminologia inflamatiei: la radacina denumirii in
limba latina sau greaca a organului (tesutului) se
adauga sufixul —Itis (-iza in limba romana).

De ex., miocard-itd,
gastr-ita,
nefr-ita,
hepat-itd,
mening-ita etc.

Referitor la inflamatia unui organ sau altul in
literatura medicala se utilizeaza numai denumirea
latina sau numai cea greaca.



Clasificarea inflamatiei.

Dupa criteriul morfologic:
1) exsudativa;

2) proliferativa (productiva).

Dupa evolutia clinica:

1) acuta (dureaza nu mai mult de 2-3
saptamani);
de obicei este o inflamatie exsudativa;

2) cronica (dureaza luni si ani),
inflamatia are nn caracter nroliferativ



Este o reactie imediata la o leziune tisulara, cu
debut brusc si de scurta durata.

Se caracterizeaza prin predominanta reactiei
vasculare si formarea exsudatului In tesuturi si
cavitatile corpului.

Clasificarea inflamatiel exsudative:
1) seroasa,
2) fibrinoasa,
3) purulenta,
4) putrida,
5) hemoragica,
6) catarala,
7) mixta




Exsudatul seros este un lichid de culoare
galbuie, opalescent, contine 3-8% de
proteine (albumine), aminteste serul
sanguin, este sarac In elemente celulare.

Localizarea poate fi cea mai variata —
mucoasele, seroasele, leptomeningele,
organele parenchimatoase.
Consecinta - are loc reabsorbtia
exsudatului cu restabilirea completa a
tesutului alterat.



Inflamatia fibrinoasa - are loc formarea
unui exsudat bogat in fibrina.

Se localizeaza mai frecvent pe membranele
mucoase si seroase, poate fi si In organe
parenchimatoase, de ex., in plamani,
rinichi.

Exsudatul are aspect de membrane false sau
pseudomembrane de culoare albicioasa-galbuie
pe suprafata mucoaselor si seroaselor sau de
mase dense formate din retele de fibrina in
organele parenchimatoase.



Variantele inflamatiei fibrinoase:

crupoasa si difteroida.

In inflamatia crupoasi membrana de fibrin:
este subtire, fina, adera slab la tesutul subiacent si
se desprinde cu usurinta.

Aceasta se datoreaza faptului ca necroza
mucoaselor si seroaselor este superficiala.

In inflamatia difteroidsi, membrana de fibrina
este mai groasa, foarte aderenta de tesutul
subiacent si se detaseaza cu greu, deoarece necroza
In aceste cazuri este mult mai profunda, fibrina si
masele necrotice formand o membrana compacta
comuna, care la desprindere lasa ulceratii
profunde, uneori sangerande.




Caracterul crupos sau difteroid al inflamatiei
fibrinoase depinde de

- profunzimea necrozei si

- de tipul epiteliului de invelis al mucoaselor:
pe membranele acoperite cu epiteliu pavimentos
stratificat se intalneste de obicei inflamatia
difteroida, iar pe mucoasele acoperite cu epiteliu
glandular unistratificat si pe seroase (pe mezoteliu)
se observa mai des inflamatia crupoasa.

Consecintele: - resorbtia completa a exsudatului

- organizarea fibrinei cu aparitia unor
cicatrice pe mucoase sau a unor aderente Intre
foitele seroase.




Variantele morfologice a inflamatiei purulente:
- abces:
- flegmon.

Abcesul - inflamatie purulenta focala,
circumscrisa cu formarea unei cavitati umplute cu
puroil.

Abcesul poate fi acut si cronic.

Abcesul acut este delimitat de tesutul organului
respectiv, de un exsudat fibrino-leucocitar sau de
tesut de granulatie.

Abcesul cronic - de membrana piogena formata
din tesut de sranulatie. boeat 1n capilare.



Inflamatia purulenta - se caracterizeaza
prin predominanta in exsudat a leucocitelor

neutrofile, necroza si liza tesuturilor
(histoliza).

Puroiul prezinta un lichid vascos, tulbure,
de culoare galbena-verzuie, constituit din
neutrofile, care sufera modificari distrofice
(indeosebi distrofia grasa) si se dezintegreaza
treptat (asa-numitele globule de purol sau
piocite), detritusuri tisulare, microbi.




Consecintele abceselor:

- organizarea (cicatrizarea),

- petrificarea (condensarea i
calcificarea puroiulul);

- fistulizarea



Flegmonul - inflamatie purulenta fara
delimitare precisa, in care exsudatul se
extinde difuz printre elementele tisulare.

Puroiul se raspandeste de-a lungul spatiilor
intermusculare, tesutului celuloadipos,
trunchiurilor neuro-vasculare etc.

Se intalneste in tesutul celuloadipos, muschi,
peretii organelor cavitare si tubulare
(apendicele vermicular, vezica biliara,
stomacul, intestinul etc), in leptomeninge s.a.



Macroscopic, zona inflamata este tumefiata, calda
la palpare, imbibata cu puroi, pe sectiune cu aspect
tulbure, galben-cenusiu, poate avea consistenta
dura, lemnoasa (flegmon dur) sau flasca (flegmon
moale), fapt ce depinde de extinderea si gravitatea
proceselor de necroza a tesuturilor In zona
respectiva.

Inflamatia flegmonoasa poate fi acuta sau cronica.
Flegmonul acut se poate complica cu septicemie.

In urma formelor cronice de abces si flegmon poate
surveni amiloidoza secundara



Inflamatia putrida (ihoroasa, gangrenoasa)
Se dezvolta datorita suprainfectarii focarului
inflamator cu bacterii de putrefactie
(colibacili, Proteus vulgaris etc.), care
provoaca procese de dezintegrare putrida a
tesuturilor.

Tesutul inflamat are aspect cenusiu-murdar,
cu miros neplacut (fetid).

Se localizeaza in tesuturile care au contact cu
mediul extern (cavitatea bucala, plamanii,
tractul digestiv, organele urogenitale).



Inflamatia hemoragica

Se caracterizeaza prin prezenta unui
numar mare de eritrocite in exsudat, care
capata aspect de lichid hemoragic.

Macroscopic focarele de inflamatie
hemoragica au o culoare rosietica.

Se intalneste In gripa, pesta, infectia
streptococica, antrax, variola, mai ales la
bolnavii cu diateza hemoragica sau
casectizatl.

Este legata de cresterea marcata a
permeabilitatii vasculare.




Inflamatia catarala

Apare la nivelul mucoaselor cailor respiratori
(rinita, bronsita),

tractulur digestiv (gastrita, enterita, colita,
colecistita), cailor urogenitale (endometrita, salpingita,
cistita).

La inceput catarul are un caracter seros, care treptat
se ingroasa, devine mucos (seromucos) datorita
secrefiel exagerate de mucus, 1ar cu timpul aspect
purulent (mucopurulent).

Dupa evolufia clinica catarul poate f1 acut sau
cronic.



INFLAMATIA CRONICA (proliferativi ,
productiva) se dezvolta de sine statator sau apare prin
cronicizarea inflamatie1 acute nerezolvate.
Mecanismele patogenetice principale:

- persistenta inflamatie1 acute,

- persistenta agentului patogen datorita

- actiunea indelungata a factorului nociv, de
exemplu fumatul:

- corpi straini;

- afectiun1 autoimune;

- afectiuni de etiologie necunoscuta, de ex. boala
Crohn, colita ulceroasa nespecifica, sarcoidoza etc.



Morfologic inflamatia cronica este mediata de
celule mononucleare cu nucleul nesegmentat.

Este o inflamatie productiva (proliferativa), in care
predonmina procesele de proliferare si
transformare a celulelor.

Substratul morfologic al inflamatiei cronice este
Infiltratul inflamator celular.

Cel mai frecvent se intalnesc

fagocite mononucleare (macrofage, celule
epitelioide),

limfocite,

celule gigante polinucleate,

fibroblasti.



Clasificarea:

1) inflamatia interstitiala;
2) inflamafia granulomatoasa;
3) inflamatia polipoasa.



Inflamatia interstitiala -  procesul
inflamator se localizeaza in stroma
(interstitiul) organelor parenchimatoase.
Localizarea mai frecventa: miocardul,
rinichii, plamanii,

ficatul [denumirea - miocardita, nefrita,
pneumonie, hepatita — interstitialal.

Consecintele:

- fibroza,

- scleroza,

- clroza organelor



Fibroza - proliferarea tesutului conjunctiv fara
induratia organului (de ex., pneumofibroza,
miofibroza).

Scleroza — proliferarea tesutului conjunctiv, care
duce la induratia difuza sau locala a organelor
parenchimatoase (cardioscleroza, pneumoscleroza,
nefroscleroza).

Ciroza — proliferarea tesutului conjunctiv, care
duce la deformarea pronuntata a organelor (ciroza

ficatului, plamanilor, rinichilor).
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Inflamatia granulomatoasa - Se
caracterizeaza prin formarea in organe a
unor noduli de consistenta densa, care se
numesc granuloame.

Granulomul este un infiltrat inflamator
celular focal; de obicel, are forma rotunda
sau ovoida, diametrul de 1-2 mm pana la 3-
5cm.



Structura granulomului:
in centru - focar de necroza (detritus tisular), in
care poate fi agentul patogen,;
la periferie — un cordon celular, care inconjoara
focarul de necroza: monocite, limfocite si
derivatele lor (macrofage, celule epitelioide, celule
gigante, plasmocite).

Variantele granuloamelor dupa compozitia
celulara:

a) macrofagal;

b) epitelioidocelular:

Cc) giganto-celular.

Celulele granulomului sunt de provenienta
hematogena (osteomedulara).




Celulele gigante polinucleate se subimpart in celule
wde corpi strdaini”si de tip Langhans;

ele se formeaza prin fuziunea sau divizarea
incompleta a celulelor epitelioide sau a
macrofagelor.

Celulele gigante pot avea diametrul pana la 150 u si
pot contine pana la 200 de nuclee.

In celulele gigante de corpi striini nucleele sunt
repartizate haotic in citoplasma, iar

in celulele Langhans - uniform de-a lungul
membranei celulare in forma de coroana sau
potcoava.



Etiologia granuloamelor:

| —infectioase — In febra tifoida, tifosul
exantematic, bruceloza, micoze viscerale, boli
parazitare, boli reumatice;

Il — neinfectioase — In pneumoconioze, corpi straini,
material de sutura;

Il — de origine necunoscuta — in boala Crohn.



Consecintele granuloamelor:

a) resorbtia infiltratului celular;
b) organizarea,;

¢) incapsularea;

d) calcificarea (petrificarea);

e) osificarea;

f) necroza secundara.



Inflamatia granulomatoasa specifica se deosebeste
de inflamatia banala (nespecifica) prin:

- formarea unor granuloame caracteristice,
care dau posibilitatea stabilirii diagnosticulul
morfologic al bolii respective, fara identificarea
agentului patogen;

- evolutie cronica ondulanta;

- necroza cazeoasa primara Sau secundara a
tesutulu1 alterat (necroza primara apare la patrunderea
inifiala a agentului patogen, 1ar necroza secundara este
precedata de reactia exsudativa sau proliferativa).

Etiologia: tuberculoza, sifilisul, lepra, rinoscleromul.



Structura:Structura granulomululr TBC in centru - 0
zona de necroza cazeoasa eozinofila, amorfa, lipsita
de nuclee, in jurul focarului de necroza — un cordon de
celule dispuse de la centru spre periferie in ordinea
urmatoare:

imediat 1n jurul necrozei sunt situate celule
epitelioide; printre acestea se observa celule gigante
polinucleate Langhans cu citoplasma eozinofila si
nucleele asezate in forma de potcoava sau coroana;
celulele Langhans sunt tipice pentru tuberculoza; in
citoplasma lor se pot gasi bacili Koch fagocitati;

la periferia granulomului - un strat de celule limfoide
(limfocite micl), printre care pot fi macrofage si
plasmocite.




Goma sifilitica — 1-6 cm bine delimitat de
tesutul adiacent, in centru focar de necroza
inconjurat de o coroana celulara, constituita
din limfocite, plasmocite, celule epitelioide,
pot fi celule Langhans unice care nu sunt
specifice pentru Lues.



Granulomul lepros — este constituit din
macrofage, limfocite, celule gigante cu

citoplasma spumoasa generate de incluziuni
lipidice — cel. Virchow



Granulomul in rinosclerom — Bacilul Frish
— constituit din plasmocite, celule
epitelioide s1 limfocite, se caracterizeaza
prin prezenta macrofagelor mari cu
citoplasma spumoasa — cel. Mikulicz, s1
sfere hialine — corpusculi fuxinofili Russel



Polipil sunt formatiuni cu suprafata neteda sau
papilara, dimensiunile de la 1-2 mm pana la cativa cm;
pot f1 unici sau multipli; multi dintre e1 au aspect de
conopida.

Localizarea: membranele mucoase acoperite cu
epiteliu glandular - ale stomaculul, intestinulul,
corpulu1 uterin s1 canalului cervical, meaturilor nazale,
bronhiilor, traheil.




Complicatii:

a) hemoragii,

b) inflamatie secundara,

c) tulburari circulatorii,

d) stenozarea lumenului organelor
tubulare sau cavitare,

e) sunt considerati ca stari
precanceroase, deoarece pe fondul lor poate
sa se dezvolte o tumoare canceroasa.



Condiloame acuminate — formatiuni
papilare acoperite cu epiteliu P.P. Se
localizizeaza pe pielea regiunii perianale,
mucoasa colulul uterin sau a uretrel,
sunt cauzate de papilomavirus este
caracteristica Koilocitoza.



\
Procesele de adapatare si compensare.




Celula trebuie sa se adapteze la

modificarile mediului

Adaptarea fiziologica de obicei reprezinta raspunsul
celular la stimuli fiziologici

(hormoni sau substante chimice endogene)




Raspunsul celular la leziune

«Adaptarea (reversibila):
- Edem celular

- Hipertrofia, Hiperplasia, Atrofia, metaplasia si
displasia

- Acumulari celulare - hialin, lipide, etc.

eNecroza (ireversibile):
- Coagulativa—Infarct
- Colicvatica-Creier, absces
- Cazeoasa-Tuberculoza
- Gangrena
- Lipidica (pancreas)




Procesele adaptive -

procesele, in care predomina elementele de
adaptare a structurilor celulare (tisulare) la
anumite conditii noi, modificate de activitate
functionala. Este o0 manifestare a
Interelatiilora organismului organismului cu
mediul ambiant si reflecta diferite stari
functionale — hiper, hipo functia sau
dereglarea functiel tes. sau organismului.



Principalele procese adaptive:

1) atrofia;

2) hipertrofia (hiperplazia) adaptativa;

3) organizarea (incapsularea);

4) restructurarea morfologica a tesuturilor
(acomodarea histologica);

5) metaplazia;

6) displazia



Atrofia - procesul de micsorare a volumului
celulelor, tesuturilor, organelor cu scaderea
activitatii lor functionale.

Poate fi fiziologica si patologica, generala si locala.

Atrofia fiziologica se observi in diferite

perioade de varsta, de ex.

- atrofia vaselor ombilicale la nou-ndascufi,

- atrofia canalului arterial (ductului Botallo) in
primele 3 luni de viata extrauterina,

- atrofia glandelor sexuale, a pielii, oaselor si altor
tesuturi (organe) la batrani



Atrofia patologica generala sau casexia
(de la grec. kakos — rau, hexis - stare):

1) casexia alimentara;

2) casexia canceroasa;

3) casexia endocrina (hipofizel, tiroidel);

4) casexia cerebrala (procese inflamatoare sau
tumorale in regiunea hipotalamusului);

5) casexia in unele boli infectioase cronice
(tuberculoza, dizenterie cronica, S.1.D.A.)



Casexia

* Se observa slabirea pronuntata, lipsa tesutului
celuloadipos subcutanat, muschii sunt atrofiati,
pielea uscata, flasca .

* Macroscopic, forma organelor este pastrata, masa si
volumul sunt micsorate, cu diminuarea functiei lor,
culoarea este modificata (scade cantitatea de
sange), in deosebi in miocard si ficat, se

acumuleaza pigmentul lipofuscina, care le imprima
culoarea bruna.



Atrofie bruna

Este caracterizata prin depunerea de
pigment de uzura sau a senilitatii
(lipofuscina) in involutii senile,
denutritie simpla sau boli cronice.

* Macroscopic - organele sunt
atrofiate, de nuanta cafenie cu cat
contin mai putin sange.

* Microscopic - lipofuscina se depune
mai ales in neuroni (chiar de la o
varsta nu prea mare); in miocard
(central, la capetele nucleilor in zona
de sarcoplasma fara miofibile); in
hepatocite (in jurul nucleilor).




Atrofia disfunctionala:

este cauzata de 1nactivitate, scaderea sau
suspendarea activitatil functionale a organului - A8
musculara si osteoarticulara: imobilizare prin
aparat gipsat;

- A. marginii alveolare dupa caderea dintilor;

- A. tubilor renali dupa obliterarea glomerurilor - -
- A. colecistul prin obstructie totala datorita unui
calcul inclavat in ductul cistic




Atrofia Neurotica

Apare in urma tulburarii inervatiei
trofice in cadrul bolilor cu leziuni
predominant distructive in tesutul
Nervos:

a) traumatisme cu lezarea nervilor
motori, tumori nervoase.

b) poliomielita (paralizie spinala
Infantila) cu liza corpusculilor Nissl
si neuronofagiea neuronilor din
coarnele anterioare ale maduvel
spinarii; muschii striati nu mai
primesc incitatii motorii conduce In
timp la atrofie musculara si a
scheletului.

c) miopatii cu leziuni ale neuronilor
vegetativi din nevrax.




Atrofie ischemica

* Insuficienta lent progresiva a
circulatiel arteriale din ASC
datorita ingrosarii neregulate
a peretilor arteriali;

* scaderea aportului de sange
arterial contribuie la aparitia
Atrofiel progresive a
elementelor celulare
diferentiate din cortex (cel.
piramidale), cord
(miofibrile), rinichi
(corticala) care sunt inlocuite
treptat de scleroza.




 Atrofia prin compresiune —
cauzata de comprimarea
mecanica a parenchimului
functional al organului, care
duce la ischemierea lui /in
tumori, acumulari de lichid]

. - hidronefroza —
dilatarea bazinetului renal si a
calicelor prin acumularea
urinei aseptice,

. - hidrocefalia —
acumularea de lichid
cefalorahidian in cutia
craniand,




Atrofia cauzata de factori fizici si
chimici -
exemple:

- inhibarea proceselor regenerative si
atrofia tesuturilor hematopoietice
si glandelor sexuale in urma
radiatiei penetrante,

- atrofia glandelor endocrine la
administrarea indelungata a
preparatelor hormonale




Hipertrofia




Hipertrofia - mirirea in volum si masi a

celulelor, tesutului, organului.

Hi|:_)e rglazia - cresterea numarului elementelor
structurale ale tesutului si celulelor.

Hipertrofia unui organ (tesut) se poate produce
prin multiplicarea celulelor, sau prin cresterea
numarului si dimensiunilor elementelor

Intracelulare, sau prin asocierea ambelor acestor
procese.



Varietatile de hipertrofie/hiperplazie adaptativa:
1) hipertrofia neurohormonala;
2) proliferarile hipertrofice.

Hipertrofia neurohormonala (neuroumorali)

este un proces adaptativ (nu compensator) si
survine in urma tulburarilor neurohormonale cu
modificarea balantei hormonilor, care exercita o
actiune stimulatoare asupra cresterii organelor si
tesuturilor.




Exemple:

- hipertrofia uterului si a mamelelor in cursul
sarcinii si lactatiei sub actiunea hormonilor
placentari si ai corpului galben ovarian;

- acromegalia - hipertrofia si cresterea
neproportionala a mainilor, picioarelor,
mandibulel, urechilor, nasului cauzata de
hipersecretia hormonului somatotrop in adenom
eozinofil al hipofizei (1a copii, adolescenti -
gigantism);

- hiperplazia glandulara a endometrului In urma
hipersecretiei de hormoni estrogeni;




- ginecomastia = hipertrofia glandelor mamare la
barbati cauzata de hipofunctia testiculelor
(hiposecretie de testosteron);

- hiperplazia nodulara a prostatei la barbati de
varsta inaintata, modificarea echilibrului

androgeni/estrogeni.




Proliferarile hipertrofice duc la marirea in
dimensiuni a tesuturilor si organelor; au origine
diversa.
Exemple:
- dezvoltarea polipilor hiperplastici pe membranele
mucoase in inflamatia cronica;
- dezvoltarea elefantiazisului in limfostaza cronica;
- pseudohipertofie sau hipertrofie falsa -
proliferarea tesutului adipos si conjunctiv in
cazurile de atrofie partiala sau totala a organului,
de ex., in atrofia rinichilor, a muschilor scheletali;

- proliferarea intimel vaselor sanguine in cazul
scaderii presiunii In vase;




Organizarea - substituirea cu tesut conjunctiv a
unor focare de necroza, a exsudatelor, trombilor,
hematoamelor, defectelor tisulare, parazitilor,
corpilor straini;

in cursul procesului de organizare se produce
Inlaturarea maselor necrotice, fibrinei, exsudatelor,
produselor de dezintegrare a tesuturilor si
inlocuirea lor cu tesut de granulatie.

Incapsularea - delimitarea focarului necrotic,
infarctului, corpului strain, parazitului etc. prin
membrana fibroconjunctiva




Restructurarea morfologica a tesuturilor sau
acomodarea histologica - reactia de adaptare a
tesuturilor la conditii noi de functionare.
Exemple:
- dilatarea si hipertrofia peretilor vaselor
sanguine colaterale In cazul tulburarii circulatiei
sangelui In vasele magistrale;
- transformarea epiteliului plat alveolar in
epiteliu cubic in atelectazii;
- transformarea nefroteliului capsulel
glomerulului renal in epiteliu cubic In cazul
sclerozei si hialinozei glomerulului;
- Ingrosarea oaselor craniene in cazul atrofiei
creierului (se mai numeste hipertrofia ex vacuo)




Metaplazia este transformarea unui tesut adult
diferentiat intr-un alt tip de tesut adult, de
asemenea bine diferentiat. Este un proces de
adaptare a tesuturilor la conditii modificate de
functionare. Trecerea unui tesut in altul are loc
doar in limitele uneia si aceleiasi foite embrionare
prin proliferarea celulelor tinere.

Se intalneste mai frecvent In epiteliile de invelis si
In tesuturile conjunctive.




Metaplazia este un proces reversibil.

Cauzele:

- Iritatii si inflamatii cronice,

-avitaminoza A (deficienta vitaminei A induce
metaplazia epiteliului, iar excesul stopeaza
keratinizarea).

Cel mai frcevent se intalneste metaplazia
epidermoida (scuamoasa) a epiteliului glandular,
cand epiteliul respectiv este substituit cu epiteliu
scuamos stratificat cu sau fara cornificare.



Exemple:

- metaplazia epidermoida a epiteliului traheii sau
bronhiilor la fumatori,

- metaplazia epidermoida a epiteliului canalului
cervical al uterului in endocervicite cronice,

- metaplazia epidermoida a epiteliului ducturilor
excretoare ale glandelor salivare, pancreasulul,
cailor biliare in calculoza.

In toate aceste cazuri epiteliul scuamos stratificat,
fiind mai dens, mal compact este mai rezistent la
actiunea unor factori nocivi, care pot altera epiteliul
columnar specializat mai fragil.



! Epiteliul scuamos stratificat in astfel de cazuri este
nefunctional.

Metaplazia nu este considerata direct cancerogena,
dar in cazurile cand factorul cauzal persista timp
indelungat, el poate induce transformarea maligna
a epiteliului metaplastic (de ex., cancerul scuamos
pulmonar debuteaza in focarele de metaplazie
epidermoida a epiteliului bronhiilor).



Metaplazia tesutului conjunctiv cu aparitia
tesutului cartilaginos, osos sau adipos se intalneste:

- In focarele de scleroza,

- In cicatrice, aderente,

- In stroma tumorilor,

- 1n capsula focarelor vindecate de necroza
cazeoasa in tuberculoza etc.

Formarea tesutului metaplastic debuteaza cu
proliferarea celulelor tinere ale tesutului conjunctiv,
care se diferentiaza in condroblasti, osteoblasti,
lipoblasti.



Displazia - proces patologic, care se manifesta prin
tulburari pronuntate ale proliferarii si diferentierii
epiteliului cu dezvoltarea atipiei celulare si
dereglarii histoarhitectonicii lui (termen sinonim -
hiperplazia atipica).

Principalele caracteristici:

a) stratificarea epiteliului este pastrata, dar
orientarea celulelor in interiorul straturilor este
modificata,

b) pierderea polaritatii epiteliocitelor, uneori si a
trasaturilor specifice pentru tesutul dat;

¢) modificari ale nucleelor celulare, cresterea
dimensiunilor si hipercromazia lor:



d) variabilitatea dimensiunilor si formei celulelor;
e) cresterea activitatii mitotice, a numarului de
mitoze, aparitia lor In toate straturile epiteliale;

f) membrana bazala a epiteliului ramane intacta,
nealterata.

Caracteristicile enumerate demonstreaza clar ca
displazia este mai mult o notiune tisulara decat
celulara.

Displazia se intalneste In procese inflamatorii si
regenerative, fiind o manifestare a tulburarilor
proliferarii si diferentierii celulelor.

Ea se observa si in epiteliille metaplaziate.



Se disting trei stadii de displazie:
I (usoara), 11 (moderata) si 111 (severa);
limita dintre ele este uneori greu de stabilit.

Daca imaturitatea nucleara se observa in toate
straturile epiteliului, inclusiv in cele superficiale,
leziunea este apreciata ca severa,

daca imaturitatea nucleara este localizata doar In
straturile bazale leziunea se considera usoara.

Stadiile incipiente I si Il ale displaziei sunt mai
frecvent reversibile, 1ar stadiul 111 este considerat o
stare de precancer.



Procesele compensatorii —

se dezvolta in cazurile, In care are loc alterarea

organului (tesutului) sub actiunea unor factori
NOCIVI.

Compensarea este orientata spre corectia
tulburarilor functionale, care survin in cursul
afectiunilor.

Acest grup include:
a) regenerarea;
b) hipertrofia (hiperplazia) compensatoare



Regenerarea - procesul de refacere (reinnoire) a
elementelor structurale ale tesutului (organului) in
locul celor distruse.

Are loc restabilirea atat a structurii cat si a functiei
tesuturilor (celulelor) alterate.

Forme morfologice ale regenerarii:

forma celulara - multiplicarea celulelor, diviziunea
lor mitotica sau amitotica;

forma intracelulara - multiplicarea si cresterea
dimensiunilor organitelor citoplasmatice.

In evolutia procesului regenerativ se disting 2 faze:
1) de proliferare si 2) de diferentiere



Varietatile de regenerare:
a) fiziologica;
b) reparatorie;
¢) patologica.

Regenerarea fiziologica - se efectueaza

permanent in decursul intregii vieti si se
caracterizeaza prin reinnoirea continua a celulelor
parenchimatoase, a elementelor fibrilare si a
substantei fundamentale a tesutului conjunctiv.

Se produce la nivel subcelular, permanent avand
loc regenerarea biochimica (moleculara), care este
echivalentul structural al functiilor organismului.



Regenerarea reparatorie - regenerarea care se
produce in diferite procese patologice, cand are loc
alterarea celulelor si a tesuturilor.

Reprezinta regenerarea fiziologica in organismul
bolnav.

Debuteaza concomitent cu actiunea factorului
nociv.

Regenerarea reparatorie poate fi
completa (restitutie) si
incompleta (substitutie).



Regenerarea reparatorie completi —

Inlocuirea defectului cu un tesut identic celui
distrus (preexistent).

Se observa in tesuturile in care predomina forma
celulara de regenerare:

In tesutul conjunctiv,

oase,
piele,

mucoasa tractului digestiv,
muooasa sistemulul respirator,
mucoasa cailor urogenitale,
endoteliul vaselor,

mezoteliul membranelor seroase,
tesutul hematopoietic.



Regenerarea reparatorie incompleta —

inlocuirea defectului cu tesut conjunctiv cicatriceal,
iar restabilirea parenchimului functional se
produce prin hipertrofia partii restante a organului
denumita hipertrofie regenerativa.

Ultima se poate efectua pe doua cai:

1) hiperplazia celulelor (in ficat, rinichi, pancreas,
plamani etc.);

2) hiperplazia si hipertrofia organitelor
intracelulare, adica - hipertrofia celulelor (se
observa in miocard si creier)




Regenerarea patologica: regenerarea anormala,
atipica caracterizata prin modificari cantitative sau
calitative ale procesului regeneativ.

Cauze: tulburari de inervatie si circulatorii,
carenta de vitamine si proteine, inflamatie cronica.




Regenerarea plagilor

Regenerare de prima intentie

E Apare in plagi mici care regenereaza rapid

F Regenerarea epiteliala predomina asupra
fiborozel

I Regenerarea este rapida in cazul infectarii
minimale a plagii



Regenerare da a doua intentie

* Este caracteristica plagilor masive
* Fibroza predomina asupra regenerarii epiteliale
* Regenerarea este mai lenta

* Exemple:

Infarctul
Combustii si ulceratii



