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I. Micropreparate:

№ 6. Infarct lienal. (Coloraţie H-E.).

Indicaţii:

1. Zona de necroză fără nuclee (carioliză).

2. Zona de demarcaţie:

a) vase hiperemiate;

b) infiltraţie leucocitară.

3. Ţesut lienal normal.

  În preparat se observă o zonă omogenă, astructurată, colorată eozinofil în roz (detritus), celulele sunt 

fragmentate sau dezintegrate (citorexis şi citoliză), nucleele absente (carioliză);  la periferia acestei 

zone pot fi fragmente de nuclee dezintegrate (cariorexis);  dintre structurile inițiale în zona de infarct se 

păstrează doar traveele conjunctive slab colorate; la periferia infarctului se observă o zonă de edem, 

hiperemie a vaselor sanguine și infiltrație cu leucocite neutrofile  - inflamație de demarcație, care 

delimitează zona de necroză; țesutul lienal adiacent este hiperemiat.

  Infarctul lienal este un infarct alb, ischemic datorită insuficienței circulației colaterale; cauzele 

principale sunt tromboza sau embolia unui ram al arterei lienale. Se întâlnește în ateroscleroza arterei 

lienale complicată cu tromboză, în ateroscleroza aortei - embolie cu trombi sau mase ateromatoase, în 

cazurile de tromboză a ventriculului stâng, care se poate complica cu tromboembolie, de ex., în 

endocardita reumatică sau infecțioasă, infarct miocardic, cardiomiopatii și a. Consecința mai frecventă 

a infarctului lienal este organizarea (cicatrizarea), capsula în regiunea infarctului devine îngroșată, 

sclerozată.   
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№ 2. Necroza epiteliului tubilor renali contorţi. (colorație H-E.).

Indicaţii:

1. Tub necrotizat.

a) celule epiteliale lipsite de nuclee (carioliză);

b) lumenul stenozat.

2. Tub nemodificat.

3. Glomerul nemodificat.

   Celulele epiteliale ale tubilor contorți proximali și distali sunt tumefiate, nu conțin nuclee 

(carioliză), citoplasma este omogenizată, de culoare roz (eozinofilă); lumenul tubilor este 

îngustat, iar în unii lipsește complet din cauza obturării cu mase de detritus celular (plasmorexis 

şi plasmoliză);  vasele sanguine sunt dilatate și hiperemiate, structura celulară a glomerulilor, a 

anselor Henle şi a tubilor colectori se păstrează. 

   Necroza epiteliului tubilor renali contorți (nefroza necrotică) apare ca urmare a tulburărilor 

hemodinamice (ischemia corticală a rinichilor) sau a acțiunii toxice directe asupra nefrocitelor a 

diferitelor substanțe chimice (biclorură de mercur, etilenglicol etc). Clinic se manifestă prin 

insuficiență renală acută (oligurie sau anurie). Se întâlnește în stările de șoc (traumatic, 

cardiogen, toxic, bacterial, hemoragic, posttransfuzional, etc). Consecințele eventuale ale 

nefrozei necrotice: vindecarea (regenerarea tubilor renali) şi restabilirea diurezei sau sfârșitul 

letal prin uremie.
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№ 38. Hiperplazia simplă a endometrului. (Coloraţie H-E.).

Indicaţii:

1. Glande endometriale alungite, cu aspect şerpuitor.

2. Glande dilatate chistic.

3. Stroma endometrului.

  Endometrul este îngroșat, conține numeroase glande de dimensiuni inegale și formă neregulată, 

unele mici, altele alungite, având aspect șerpuitor sau dilatate chistic;  celulele epiteliale 

glandulare sunt de tip columnar, cu nuclee alungite, hipercrome, stroma este bogată în fibroblaști, 

glandele predomină asupra stromei.

  Hiperplazia glandulară a endometrului este o manifestare a tulburărilor hormonale și survine 

în cazul hipersecreției de estrogeni. Apare un dezechilibru între estrogeni și progesteron, ceea ce 

stimulează procesele proliferative în endometru. Severitatea hiperplaziei depinde de durata 

excesului de estrogeni. Se întâlnește în unele tumori ovariene, în administrarea îndelungată a 

estrogenilor, în obezitate și a. Clinic se manifestă prin hemoragii uterine neregulate și 

persistente, se poate dezvolta anemie posthemoragică. Este considerată un precursor al 

cancerului corpului uterin. 



№ 38. Hiperplazia simplă a endometrului. (Coloraţie H-E).
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№ 35. Ţesut de granulaţie. (Coloraţie H-E.).

Indicaţii:

1.Vase cu pereţi subţiri.

2.Celulele ţesutului de granulaţie (macrofage, leucocite, limfocite, plasmocite, fibroblaşti).

  În preparat este o secțiune din țesut de granulație, bogat în vase sanguine de calibru mic, cu pereții subțiri, 

inclusiv capilare, printre care se găsesc multiple elemente celulare:  macrofage, leucocite polimorfonucleare, 

limfocite, plasmocite, fibroblaști, vasele sanguine sunt dilatate, hiperemiate.  

  Ţesutul de granulaţie reprezintă faza iniţială a regenerării ţesutului conjunctiv fiind, de fapt, un ţesut 

conjunctiv tânăr, bogat în celule şi vase sanguine şi sărac în fibre colagene. Este un exemplu tipic de 

regenerare completă, celulară. Formarea ţesutului de granulaţie începe cu proliferarea (diviziunea) celulelor 

mezenchimale tinere şi neoformarea de microvase sanguine. Macroscopic este un ţesut fin, suculent, de 

culoare roşietică, cu suprafaţa granulară (de aici şi denumirea), granulele fiind constituite din vase 

neoformate. Sângerează uşor din cauza numărului mare de capilare. În dinamică, numărul de celule şi vase 

sanguine se reduce treptat, celulele mezenchimale se transformă în celule epitelioide, iar ultimele - în 

fibroblaşti. În ţesutul de granulaţie în curs de maturare predomină fibroblaştii, iar numărul de vase se reduce 

progresiv. Paralel are loc creşterea acitivităţii fibroblaştilor şi producerea intensă de fibre colagene, vasele 

se transformă în artere şi vene. Procesul de maturare a ţesutului de granulaţie se termină cu formarea unui 

ţesut conjunctiv fibros (cicatricial), în care se întâlneşte un număr neînsemnat de fibrocite şi vase. 

Neoformarea ţesutului de granulaţie are loc nu numai în regenerarea ţesutului conjunctiv propriu-zis, dar şi 

în cazurile de regenerare incompletă a altor organe (când defectul este înlocuit cu ţesut conjunctiv), precum 

şi în procesele de organizare, încapsulare, de vindecare a plăgilor şi în inflamaţia productivă.



№ 35. Ţesut de granulaţie. (Coloraţie H-E).
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№ 36. Hipertrofia compensatorie a miocardului. (Coloraţie H-E.). 

Indicaţii:

1. Cardiomiocite hipertrofiate.

2. Nuclee mărite în dimensiuni, intens colorate.

3. Cardiomiocite nemodificate.

4. Stroma fibroconjunctivă a miocardului.

Cea mai mare parte a cardiomiocitelor sunt mărite în volum, nucleele la fel mărite, colorate 

intens bazofil (hipercromatoză), au formă neregulată, printre cardiomiocite se observă fascicule 

subțiri de țesut conjunctiv fibrilar. 

Hipertrofia miocardului se produce nu prin hiperplazie celulară, dar prin hiperplazia și 

hipertrofia organitelor intracelulare, ceea ce duce la creșterea în 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.



№ 36. Hipertrofia compensatorie a miocardului. (Coloraţie H-E.).
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II. Macropreparate:

№ 141. Infarct ischemic lienal.

  Pe suprafața de secțiune a splinei se observă focare de necroză de formă triunghiulară (conică), 

de culoare alb-gălbuie și consistență densă, bine delimitate de țesutul adiacent, având baza 

orientată spre capsula organului și vârful spre hil (datorită ramificării „în evantai” a arterei 

lienale); capsula este acoperită cu depozite de fibrină (inflamație fibrinoasă), ceea ce provoacă 

clinic dureri în hipocondrul stâng [aspectul microscopic – micropreparatul № 6].

№ 151. Gangrena uscată a mîinii (piciorului).

  Țesuturile moi ale piciorului (mâinii) sunt uscate, zbârcite, mumifiate, de culoare neagră, 

consistență densă;  între țesutul viabil și zona de gangrenă se evidențiază linia de demarcație 

(inflamație de demarcație).   

   Gangrena se dezvoltă în țesuturile (organele), care vin în contact cu mediul extern. Culoarea 

neagră se datorează sulfitului de fier, care se formează în urma contactului pigmenților 

hemoglobinogeni cu aerul atmosferic și hidrogenul sulfurat produs de bacterii în țesuturile 

mortificate. În cursul inflamației de demarcație poate avea loc erodarea progresivă a țesutului 

necrozat cu detașarea lui completă – autoamputație. Cauzele mai frecvente ale gangrenei 

membrelor, în primul rând a celor inferioare, sunt tromboza sau tromboembolia arterelor în 

ateroscleroză, diabetul zaharat, endarterita obliterantă, precum și traumatismele, arsurile, 

degerăturile. În cazul asocierii unei infecții bacteriene gangrena uscată poate trece în gangrenă 

umedă datorită lichefierii țesuturilor sub acțiunea enzimelor proteolitice ale bacteriilor și 

leucocitelor.



№ 141. Infarct ischemic lienal.



№ 151. Gangrena uscată a piciorului.



№ 43. Necroză cazeoasă în tuberculoză (pneumonie cazeoasă).

În plămân se observă o zonă extinsă, neaerată, de culoare alb-gălbuie, cu aspect friabil, 

sfărâmicios, asemănătoare cu brânza uscată, de aici și denumirea de pneumonie cazeoasă (lat. 

caseum – brânză). Necroza cazeoasă este caracteristică pentru tuberculoză. Pneumonia cazeoasă 

se întâlnește mai frecvent în tuberculoza secundară, dar poate fi și în cea primară. Pe pleură sunt 

depozite de fibrină. Masele cazeoase pot fi supuse lizei purulente și lichefierii cu apariția unor 

cavități de descompunere – caverne (tuberculoza cavernoasă).

№ 13. Cicatrice postinfarctică în miocard (cardioscleroză  macrofocală postinfarctică).

Pe secțiunea peretelui ventriculului stâng se observă o zonă de țesut fibroconjunctiv cicatricial, 

de culoare alb-cenușie, cu aspect cartilaginos, consistență dură, peretele ventriculului este 

hipertrofiat.  

Cardioscleroza macrofocală este o consecință a infarctului miocardic, apare în urma organizării 

zonei de infarct, care se produce în decurs de 6-7 săptămâni de la debutul bolii. În zona cicatricei 

postinfarctice se pot depozita săruri de calciu, în mușchiul cardiac adiacent se observă 

hipertrofie compensatorie. Complicațiile posibile:  insuficiență cardiacă congestivă, tulburări de 

ritm și de conducere, anevrism cardiac cronic. 



№ 43. Necroză cazeoasă în 

tuberculoză (pneumonie cazeoasă).



№ 13. Cicatrice postinfarctică în miocard (cardioscleroză  macrofocală postinfarctică).



№ 4. Hipertrofia ventriculului stâng al inimii.

Dimensiunile și masa inimii sunt mărite, peretele ventriculului stâng îngroșat considerabil, grosimea până la 

2,0- 2,5 cm (grosimea normală 1,0-1,2 cm);  sunt măriți în dimensiuni și mușchii papilari și trabeculari, 

masa inimii poate atinge 600-1000 g (masa normală 260-280 g).

Hipertensiunea ventriculului stâng se întâlnește în hipertensiunea arterială,  stenoza aortică și alte 

valvulopatii cardiace. Hipertrofia se produce datorită suprasolicitării funcționale a miocardului 

ventriculului stâng în condiții de obstacol crescut în cazul stenozei orificiului aortei sau în hipertensiunea 

arterială. În perioada de compensare se observă hipertrofia concentrică a inimii, când cavităţile ei sunt 

îngustate, iar tonusul muşchiului cardiac crescut. În perioada de decompensare are loc hipertrofia 

excentrică, când cavităţile inimii sunt dilatate, consistenţa miocardului flască, pe secţiune cu aspect opac 

datorită leziunilor distrofice, se observă steatoza miocardului („inimă tigrată"). Hipertrofia atinge un nivel, 

când muşchiul cardiac hipertrofiat nu mai poate compensa necesităţile funcţionale mărite şi se dezvoltă 

insuficienţa cardiacă. Dilatarea inimii în stadiul de compensare se numeşte activă sau tonogenă, iar în 

decompensare - pasivă sau miogenă. Decompensarea inimii stângi se manifestă prin congestie pulmonară.

 



№ 4. Hipertrofia ventriculului stâng al inimii.



 

№ 90. Hipertrofia peretelui vezicii urinare în adenom de prostată.

Peretele vezicii urinare este îngroșat, hipertrofiat, mucoasa are aspect trabecular;  prostata este 

mărită în dimensiuni, suprafața nodulară, consistență densă, proeminează în cavitatea vezicii 

urinare.

Hipertrofia peretelui vezicii urinare are caracter compensator datorită comprimării porțiunii 

prostatice a uretrei și retenției de urină. Se observă în hiperplazia nodulară a prostatei (proces 

dishormonal) sau în adenom de prostată (tumoare glandulară benignă). Se pot asocia infecții 

urinare cu dezvoltarea cistitei, ureteritei și pielonefritei ascendente, hidroureterului. În cazurile 

de stază urinară îndelungată pot apărea calculi în vezica urinară.

№ 20. Atrofia brună a inimii.

Inima este micșorată în dimensiuni și masă, are o culoare brună, epicardul nu conține țesut 

adipos, arterele coronariene proeminează sub epicard, având aspect șerpuitor;  se observă 

discordanța dintre dimensiunile mult mai mici ale inimii comparativ cu vasele magistrale (aorta și 

artera pulmonară).

Atrofia brună a inimii se întâlnește în unele boli cașectizante și în procesul de îmbătrânire ca 

expresie a atrofiei generale. Culoarea brună se datorește acumulării pigmentului lipofuscină, 

care se numește „pigment de uzură sau pigmentul senilității”și se acumulează predominant în 

inimă, ficat și creier.



№ 90. Hipertrofia peretelui 

vezicii urinare în adenom de prostată.



№ 20. Atrofia brună a inimii.



№ 88. Hidronefroză.

 Bazinetul renal și calicele sunt dilatate, mucoasa îngroșată, sclerozată, parenchimul renal efilat, 

atrofiat.

Hidronefroza (uronefroza) – acumularea excesivă de urină în bazinetul renal, care duce la atrofia 

prin compresiune a țesutului renal. Dacă procesul este unilateral atrofia poate avansa până la 

dispariția totală a parenchimului renal, rinichiul transformându-se într-un sac cu pereții subțiri, doar 

la examenul microscopic în pereți se pot depista careva resturi de țesut renal atrofiat și sclerozat. 

Cauza principală a hidronefrozei sunt calculii renali (urolitiaza/nefrolitiaza), care provoacă 

obstrucția ureterului, retenția urinei și dilatarea bazinetului și calicelor. Se poate întâlni în cazul 

compresiunii ureterului de tumori, aderențe. 



№ 88. Hidronefroză



Cariopicnoza și cariorexisul țesutului limfoid.



Necroza coagulativă a miocardului.



Ramolisment ischemic cerebral.



Sechelele infarctului cerebral.



Necroza cazeoasă a nodulului 
limfatic în tuberculoză.
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Necroza cazeoasă a nodulului 

limfatic în tuberculoză. 

(coloraţie H-E).



Gangrena umedă a piciorului.



Decubitus (escare).



Gangrena intestinului subţire.



Cașexie.



Normal Atrofiat

Atrofia ischemică bilaterală a creierului.



Hiperplazie.

Norma.

Glanda mamară.



Hipertrofia fiziologică a uterului.

Normal uterus gravid uterus



Hiperplazie endometrială

(coloraţie H-E).



Hiperplazia nodulară a prostatei.



Organizarea exsudatului din alveolele

pulmonare.

Încapsularea focarului de necroză cazeoasă

în tuberculoză.



Metaplazia epiteliului

respirator.



Displazia epiteliului 
ectocervical.



Cicatrice cheloidiană.



Calus osos vicios în 

fractura femurului.

Exostoză osoasă



Ţesut de granulaţie.



Hipertrofia ventriculului stîng 

al cordului.
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Necroza 

• Necroza este o formă de moarte celulară caracterizată prin pierderea 
integrităţii membranei celulare şi difuziunea componentelor în 
spaţiul extracelular, proces care culminează cu dezintegrarea celulei.



• Necroza se caracterizează prin modificări ale citoplasmei şi ale nucleilor 
celulelor afectate. Modificări ale citoplasmei – celulele necrotizate au 
hipereozinofilie (culoare datorată colorantului eozină – litera E din coloraţia 
cu hematoxilină-eozină H-E, atribuită creşterii fixării eozinei de proteinele 
citoplasmice denaturate şi pierderii bazofiliei normale dată de acidul 
ribonucleic (ARN) din citoplasmă (bazofilia reprezintă colorarea în albastru 
dată de colorantul hematoxilină – litera H din H-E).



• Spre deosebire de celulele viabile, celula necrotizată poate avea un 
aspect sticlos, omogen, mai ales din cauza pierderii particulelor de 
glicogen. Corpii lipidici lamelari sunt mai proeminenţi la nivelul 
celulelor necrotizate decât în leziunea reversibilă.



• Atunci când enzimele au digerat organitele citoplasmatice, citoplasma 
capătă un aspect vacuolar, ca “mâncată de molii”. La microscopie 
electronică celulele necrotizate au discontinuităţi ale membranei 
celulare şi ale organitelor, dilatări marcate ale mitocondrilor, cu apariţia 
de mase amorfe mari, rupturi ale lizozomilor şi corpi lipidici 
intracitoplasmatici.



• Modificări ale nucleului – îmbracă unul din următoarele trei aspecte, 
toate determinate de dezorganizarea  ADN-ului şi cromatinei. Bazofilia 
cromatinei se poate estompa (carioliza), probabil secundar activităţii 
dezoxiribonucleazei (DN-aza). Un al doilea aspect este picnoza, 
caracterizată prin reducerea în dimensiuni a nucleului şi accentuarea 
bazofiliei, situaţie în care ADN-ul se condensează într-o masă solidă 
contractată.



• În al treilea model, cariorexa, nucleul picnotic suferă fragmentări. După 1-2 
zile, nucleul din celula moartă poate dispărea complet. Celulele necrotizate 
pot persista o perioadă de timp,sau pot fi digerate de enzime, pentru a 
dispărea ulterior. Celulele moarte pot fi înlocuite de corpi lipidici, care fie 
sunt fagocitaţi de alte celule, fie sunt degradaţi până la stadiul de acizi 
graşi. Aceşi acizi graşi se leagă de sărurile de calciu, ducând la calcifierea 
celulilor moarte.



Tipurile de necroză

• Necroza de coagulare este o formă de necroză în care se păstrează 
arhitectura tisulară timp de cel puţin câteva zile. Ţesuturile afectate au o 
textură fermă. Probaril, leyiunea produce nu numai denaturarea proteinelor 
structurale, ci şi a enzimelor, blocând astfel proteoliza în celulile moarte. Ca 
urmare, aceste celule anucleate, eozinofile, pot persiste câteva zile sau 
săptămâni. 



• În focarul de necroză sunt recrutate leucocitele, iar celulele moarte 
vor fi digerate prin acţiunea enzimelor lizozomale ale leucocitelor. 
Detritusurile celulare sunt apoi înlăturate prin fagocitoză. Necroza de 
coagulare este caracteristică infarctelor (zone de necroză ischemică) 
tuturor organelor solide, cu excepcia creierului.



• Infarctul este o necroză vasculară (ischemică), ca urmare şi 
manifestare exstremă a ischemiei. Este cea mai frecventă formă a 
necrozei. Aspectul exterior (forma, dimensiunele, culoarea) şi 
consistenţa ifarctului pot fi variate.



• Mai frecvent infarctul are o formă conică cu baza orientată spre 
capsula organului, iar vârful spre hilul acestuia. Aşa infarcte se 
dezvoltă în splină, rinichi, plămâni în legătură cu specificul 
angioarhitectonicii acestor organe – tipul magistral de ramificare a 
arterelor.



• Mai rar infarctul are o formă neregulată. Astfel de infarcte se întâlnesc în 
cord, creier, intestin – organe în care predomină nu tipul magistral, dar 
cel difuz sau mixt de remificaţie a arterelor. Infarctul poate cuprinde o 
mare parte de organ sau un ogan întreg (infarct subtotal sau total) sau se 
depistează numai la examinul microscopic (microinfarct).



• Dacă infarctul evoluiază după tipul necrozei de coagulare ţesutul 
mortificat se indurează şi se deshidratează (infarctul miocardic, renal, 
lienal), iar dacă infarctul se dezvoltă după tipul de necroză umedă 
zona afectată se rămoleşte şi se lichefiază (infarctul cerebral, 
intestinal).



• Necroza de lichifiere se observă în infecţiile 
bacteriene localizate, sau uneori în cele 
fungice, deoarece microbii stimulează 
acumularea celulelor inflamatorii, iar 
enzimele leucocitare degradează (lichifiază) 
ţesutul. Din motive necunoscute, moartea 
prin xipoxie a celulilor sistemului nervos 
central determină necroză de lichefiere.



• În funcţie de aspectul exterior (în special culoarea) se desting trei 
tipuri de infarct:

Infarct alb (ischemic)

Infarct roşu (hemoragic)

Infarct alb cu lizireu hemoragic



• Infarctul alb reprezintă o zonă de culoare alb-gălbuie, bine delimitată 
de tesutul adiacent. Apare de obicei, în organele cu circulaţie 
colaterală insuficientă. Cel mai des se întâlneşte în splină şi rinichi.



• Infarctul alb cu lizireu hemoragic apare ca un focar de culoare alb-
gălbuie circumscris de o zonă de hemoragii punctiforme. Această zonă se 
formează în legătură cu faptul că spasmul vaselor de la periferia 
infarctului este succedat de dilatarea lor paralitică cu apariţia 
hemoragiilor. Astfel de infarct se observă în cord şi rinichi.



• Infarctul roşu este condiţionat de îmbibiţia zonei de necroză cu sânge, are 
culoarea roşie-închisă sau vişinie, este bine delimitat. O condiţie favorabilă 
pentru pentru astfel de îmbibiţie hemoragică reprezintă staza venoasă. Un 
anumit rol în dezvoltarea infarctului roşu îi revine particularităţilor 
angioarhitictonicii organului (anastomoze dintre artera bronşică şi cea 
pulmonară). Infarctul hemoragic se întâlneşte în plămâni, mai rar în 
intestine, splină, rinich.



• Indeferent de patogeneză, celulele moarte sunt complet degradate, 
cu transformarea ţesutului într-o masă de lichid vâscos. În final, 
ţesutul descompus este îndepărtat prin fagocitoză. Dacă procesul a 
fost iniţiat de o inflamaţie acută, ca în cazul infecţiei bacteriene, 
materialul este de culoare galben cremos şi poartă denumirea de 
puroi.



• Necroza gangrenoasă nu reprezintă o formă distinctivă de moarte 
celulară, termenul este în continuare utilizat frecvent în practica 
medicală. Este caracteristic ţesuturilor care au contact cu madiul 
ambiant. De obicei se se referă la afectarea unui membru, în general 
membrilor inferiori, care şi-a pierdut aportul sanguin şi a suferit o 
necroză de coagulare  cu implicarea mai multor straturi tisulare.



• Atunci când se suprapune o infecţie bacteriană, necroza de coagulare 
se modifică prin acţiunea de lichefiere a bacteriilor şi a leucocitelor 
recrutate(cu apariţia gangrenei umede).



• Necroza de cazeificare se întâlneşte cel mai frecvent în focarele de 
infecţie tuberculoasă. Cazeos înseamnă “asemănător brânzei” şi se 
referă la aspectul friabil alb-gălbui al zonei de necroză. La exzaminarea 
microscopică, focarul necrotic se prezintă sub forma unei colecţii de 
celule fragmentate sau lizate, cu aspect granular amorf, eozinofil(roz) la 
coloraţia cu hematoxilină-eozină.



• Spre deosebire de necroza de coagulare, structura tisulară este 
complet afectată, iar contururile celulare nu se pot distinge. Zona de 
necroză de cazeificare este adesea mărginită de o reacţie inflamatorie 
specifică. Acest aspect este caracteristic unui focar inflamator 
denumit granulom.



• Steatonecroza se referă la arii focale de distrugere adipoasă şi este 
cauzată de eliberarea lipazelor pancreatice activate în parenchimul 
pancreasului şi în cavitatea peritonială. Fenomenul este întâlnit în 
pancreatita acută, care constitue o urgenţă abdominală cu potenţial 
fatal. 



• În pancreatita acută, enzimile pancreatice eliberate din celulile 
acinare şi ductele pancreatice lichefiază membranele adipocitelor din 
peritoneu, iar lipazele descompun esterii de trigliceride conţinuţi de 
adipocite.



• Acizii graşi rezultaţi se combină cu calciu şi produc zone albe asemănătoare 
cretei, care sunt vizibile macroscopic (soponificarea grăsimilor) şipermit 
chirurgului şi medicului patolog să identifice leziunile. La examinarea 
histologică, focarele de necroză conţin umbre de adipocite necrotizate, cu 
depozite bazofile de calciu, înconjurate de o reacţie inflamatorie.



• Necroza fibrinoidă este o formă specială de necroză, vizibilă prin 
microscopia optică, de obicei în reacţiile imune în care se depozitează 
complexe antigen-anticorp în pereţii arteriali. Depozitele de complexe 
imune împreună cu fibrina extravazată din vase produc pe preparatele 
colorate cu H-E un aspect amorf, de culoare roz strălucitor, numit de către 
medicii patologi fibrinoid(asemănător fibrinei). 



Celula trebuie să se adapteze la 
modificările mediului
Adaptarea fiziologică de obicei reprezintă răspunsul 

celular la stimuli fiziologici

(hormoni sau substanţe chimice endogene)



Răspunsul celular la leziune

•Adaptarea (reversibilă):
- Edem celular
- Hipertrofia, Hiperplasia, Atrofia, metaplasia si 
displasia
- Acumulări celulare - hialin, lipide, etc.

•Necroza (ireversibile):
- Coagulativă–Infarct
- Colicvatica-Creier, absces
- Cazeoasă-Tuberculoză
- Gangrena
- Lipidică (pancreas)



Procesele adaptive -

procesele, în care predomină elementele de 

adaptare a structurilor celulare (tisulare) la 

anumite condiţii noi, modificate de activitate 

funcţională. Este o manifestare a 

interelaţiilora organismului organismului cu 

mediul ambiant şi reflecta diferite stări 

funcţionale – hiper, hipo funcţia sau 

dereglarea funcţiei ţes. sau organismului.



Principalele procese adaptive:

1) atrofia;  

2) hipertrofia (hiperplazia) adaptativă;   

3) organizarea (încapsularea);  

4) restructurarea morfologică a ţesuturilor

(acomodarea histologică);  

5) metaplazia;  

6)  displazia





Atrofia - procesul de micşorare a volumului 

celulelor, ţesuturilor, organelor cu scăderea 

activităţii lor funcţionale. 

Poate fi fiziologică şi patologică, generală şi locală.

Atrofia fiziologică se observă în diferite 

perioade de vârstă, de ex.

- atrofia vaselor ombilicale la nou-născuţi, 

- atrofia canalului arterial (ductului Botallo) în 

primele 3 luni de viaţă extrauterină, 

- atrofia glandelor sexuale, a pielii, oaselor şi altor 

ţesuturi (organe) la bătrâni



Atrofia patologică generală sau caşexia
(de la grec. kakos – rău, hexis - stare): 

1)  caşexia alimentară;

2)  caşexia canceroasă;

3)  caşexia endocrină (hipofizei, tiroidei);

4)  caşexia cerebrală (procese inflamatoare sau 

tumorale în regiunea hipotalamusului);

5)  caşexia în unele boli infecţioase cronice 

(tuberculoză, dizenterie cronică, S.I.D.A.)



Caşexia

• Se observă slăbirea pronunţată, lipsa ţesutului 
celuloadipos subcutanat, muşchii sunt atrofiaţi, 
pielea uscată, flască .

• Macroscopic, forma organelor este pastrata, masa şi 
volumul sunt micşorate, cu diminuarea funcţiei lor,  
culoarea este modificata (scade cantitatea de 
sange), în deosebi în miocard şi ficat , se 
acumulează pigmentul lipofuscina, care le imprimă 
culoarea brună.



Atrofie bruna
Este caracterizata prin depunerea de 

pigment de uzura sau a senilităţii 
(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).



Clasificarea atrofiei locale patologice:



Atrofia disfuncţională:

este cauzată de inactivitate, scăderea sau 
suspendarea activităţii funcţionale a organului - A. 
musculara si osteoarticulara: imobilizare prin 
aparat gipsat;

- A. marginii alveolare dupa caderea dintilor;

- A. tubilor renali dupa obliterarea glomerurilor in 
ateroscleroza (ASC) renala. 

- A. colecistul prin obstructie totala datorita unui 
calcul inclavat in ductul cistic 



Atrofia Neurotică
Apare în urma tulburării inervaţiei 
trofice în cadrul bolilor cu leziuni
predominant distructive în țesutul 
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 maduvei 
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 ischemică
• Insuficienta lent progresiva a 

circulatiei arteriale din ASC
datorită îngroșării neregulate
a pereților arteriali;

• scăderea aportului de sânge 
arterial contribuie la aparitia 
Atrofiei progresive a 
elementelor celulare
diferentiate din cortex (cel. 
piramidale), cord 
(miofibrile), rinichi 
(corticala) care sunt inlocuite 
treptat de scleroza.



• Atrofia prin compresiune –
cauzată de  comprimarea 
mecanică a parenchimului 
funcţional al organului, care 
duce la ischemierea lui [în 
tumori, acumulări de lichid]

• - hidronefroza –
dilatarea bazinetului renal şi a 
calicelor prin acumularea 
urinei aseptice,                    

• - hidrocefalia –
acumularea de lichid 
cefalorahidian în cutia 
craniană;  



Atrofia cauzată de factori fizici şi 

chimici -

exemple:  

- inhibarea proceselor regenerative şi 

atrofia ţesuturilor hematopoietice

şi glandelor sexuale în urma

radiaţiei penetrante, 

- atrofia glandelor endocrine la 

administrarea îndelungată a 

preparatelor hormonale



Hipertrofia



Hipertrofia - mărirea în volum şi masă a 

celulelor, ţesutului, organului. 

Hiperplazia - creşterea numărului elementelor 

structurale ale ţesutului şi celulelor. 

Hipertrofia unui organ (ţesut) se poate produce 

prin multiplicarea celulelor, sau prin creşterea 

numărului şi dimensiunilor elementelor 

intracelulare, sau prin asocierea ambelor acestor 

procese. 



Varietăţile de hipertrofie/hiperplazie adaptativă:  

1) hipertrofia neurohormonală; 

2) proliferările hipertrofice.

Hipertrofia neurohormonală (neuroumorală)

este un proces adaptativ (nu compensator) şi 

survine în urma tulburărilor neurohormonale cu 

modificarea balanţei hormonilor, care exercită o 

acţiune stimulatoare asupra creşterii organelor şi 

ţesuturilor.



Exemple:

- hipertrofia uterului şi a mamelelor în cursul 

sarcinii şi lactaţiei sub acţiunea hormonilor 

placentari şi ai corpului galben ovarian;

- acromegalia - hipertrofia şi creşterea 

neproporţională a mâinilor, picioarelor, 

mandibulei, urechilor, nasului cauzată de 

hipersecreţia hormonului somatotrop în adenom 

eozinofil al hipofizei (la copii, adolescenţi -

gigantism);

- hiperplazia glandulară a endometrului în urma 

hipersecreţiei de hormoni estrogeni;



- ginecomastia = hipertrofia glandelor mamare la 

bărbaţi cauzată de hipofuncţia testiculelor 

(hiposecreţie de testosteron);

- hiperplazia nodulară a prostatei la bărbaţi de 

vârstă înaintată, modificarea echilibrului 

androgeni/estrogeni.



Proliferările hipertrofice duc la mărirea în 

dimensiuni a ţesuturilor şi organelor;  au origine 

diversă. 

Exemple:

- dezvoltarea polipilor hiperplastici pe membranele 

mucoase în inflamaţia cronică;

- dezvoltarea elefantiazisului în limfostaza cronică;

- pseudohipertofie sau hipertrofie falsă -

proliferarea ţesutului adipos şi conjunctiv în 

cazurile de atrofie parţială sau totală a organului, 

de ex., în atrofia rinichilor, a muşchilor scheletali;

- proliferarea intimei vaselor sanguine în cazul 

scăderii presiunii în vase;



Organizarea - substituirea cu ţesut conjunctiv a 

unor focare de necroză, a exsudatelor, trombilor, 

hematoamelor, defectelor tisulare, paraziţilor, 

corpilor străini; 

în cursul procesului de organizare se produce 

înlăturarea maselor necrotice, fibrinei, exsudatelor, 

produselor de dezintegrare a ţesuturilor şi 

înlocuirea lor cu ţesut de granulaţie. 

Încapsularea - delimitarea focarului necrotic, 

infarctului, corpului străin, parazitului etc. prin 

membrană fibroconjunctivă 



Restructurarea morfologică a ţesuturilor sau

acomodarea histologică - reacţia de adaptare a 

ţesuturilor la condiţii noi de funcţionare.  

Exemple: 

- dilatarea şi hipertrofia pereţilor vaselor 

sanguine colaterale în cazul tulburării circulaţiei 

sângelui în vasele magistrale; 

- transformarea epiteliului plat alveolar în 

epiteliu cubic în atelectazii;  

- transformarea nefroteliului capsulei 

glomerulului renal în epiteliu cubic în cazul 

sclerozei şi hialinozei glomerulului;

- îngroşarea oaselor craniene în cazul atrofiei 

creierului (se mai numeşte hipertrofia ex vacuo)



Metaplazia este transformarea unui ţesut adult 

diferenţiat într-un alt tip de ţesut adult, de 

asemenea bine diferenţiat. Este un proces de 

adaptare a ţesuturilor la condiţii modificate de 

funcţionare. Trecerea unui ţesut în altul are loc 

doar în limitele uneia şi aceleiaşi foiţe embrionare 

prin proliferarea celulelor tinere. 

Se întâlneşte mai frecvent în epiteliile de înveliş şi 

în ţesuturile conjunctive. 



Metaplazia este un proces reversibil.

Cauzele: 

- iritaţii şi inflamaţii cronice, 

-avitaminoza A (deficienţa vitaminei A induce 

metaplazia epiteliului, iar excesul stopează 

keratinizarea). 

Cel mai frcevent se întâlneşte metaplazia 

epidermoidă (scuamoasă) a epiteliului glandular, 

când epiteliul respectiv este substituit cu epiteliu 

scuamos stratificat cu sau fără cornificare.



Exemple:  

- metaplazia epidermoidă a epiteliului traheii sau 

bronhiilor la fumători, 

- metaplazia epidermoidă a epiteliului canalului 

cervical al uterului în endocervicite cronice, 

- metaplazia epidermoidă a epiteliului ducturilor 

excretoare ale glandelor salivare, pancreasului, 

căilor biliare în calculoză. 

În toate aceste cazuri epiteliul scuamos stratificat, 

fiind mai dens, mai compact este mai rezistent la 

acţiunea unor factori nocivi, care pot altera epiteliul 

columnar specializat mai fragil.



! Epiteliul scuamos stratificat în astfel de cazuri este 

nefuncţional.

Metaplazia nu este considerată direct cancerogenă, 

dar în cazurile când factorul cauzal persistă timp 

îndelungat, el poate induce transformarea malignă 

a epiteliului metaplastic (de ex., cancerul scuamos 

pulmonar debutează în focarele de metaplazie 

epidermoidă a epiteliului bronhiilor).



Metaplazia ţesutului conjunctiv cu apariţia 

ţesutului cartilaginos, osos sau adipos se întâlneşte:

- în focarele de scleroză, 

- în cicatrice, aderenţe,

- în stroma tumorilor,

- în capsula focarelor vindecate de necroză 

cazeoasă în tuberculoză etc. 

Formarea ţesutului metaplastic debutează cu 

proliferarea celulelor tinere ale ţesutului conjunctiv, 

care se diferenţiază în condroblaşti, osteoblaşti, 

lipoblaşti.



Metaplazia epiteliului respirator



Metaplazie 



Metaplazia epiteliului esofagului



Displazia - proces patologic, care se manifestă prin 

tulburări pronunţate ale proliferării şi diferenţierii 

epiteliului cu dezvoltarea atipiei celulare şi 

dereglării histoarhitectonicii lui (termen sinonim -

hiperplazia atipică). 

Principalele caracteristici:

a) stratificarea epiteliului este păstrată, dar 

orientarea celulelor în interiorul straturilor este 

modificată, 

b) pierderea polarităţii epiteliocitelor, uneori şi a 

trăsăturilor specifice pentru ţesutul dat;

c) modificări ale nucleelor celulare, creşterea 

dimensiunilor şi hipercromazia lor;



d) variabilitatea dimensiunilor şi formei celulelor;

e) creşterea activităţii mitotice, a numărului de 

mitoze, apariţia lor în toate straturile epiteliale;

f) membrana bazală a epiteliului rămâne intactă, 

nealterată. 

Caracteristicile enumerate demonstrează clar că 

displazia este mai mult o noţiune tisulară decât 

celulară.

Displazia se întâlneşte în procese inflamatorii şi 

regenerative, fiind o manifestare a tulburărilor 

proliferării şi diferenţierii celulelor. 

Ea se observă şi în epiteliile metaplaziate.



Se disting trei stadii de displazie:  

I (uşoară), II (moderată) şi III (severă);

limita dintre ele este uneori greu de stabilit. 

Dacă imaturitatea nucleară se observă în toate 

straturile epiteliului, inclusiv în cele superficiale, 

leziunea este apreciată ca severă;  

dacă imaturitatea nucleară este localizată doar în 

straturile bazale leziunea se consideră uşoară. 

Stadiile incipiente I şi II ale displaziei sunt mai 

frecvent reversibile, iar stadiul III este considerat o 

stare de precancer. 



Normal              Metaplasia          Displasia             Carcinoma 

in situ



Procesele compensatorii –

se dezvoltă în cazurile, în care are loc alterarea 

organului (ţesutului) sub acţiunea unor factori 

nocivi. 

Compensarea este orientată spre corecţia 

tulburărilor funcţionale, care survin în cursul 

afecţiunilor. 

Acest grup include:  

a) regenerarea;  

b) hipertrofia (hiperplazia) compensatoare



Regenerarea - procesul de refacere (reînnoire) a 

elementelor structurale ale ţesutului (organului) în 

locul celor distruse. 

Are loc restabilirea atât a structurii cât şi a funcţiei 

ţesuturilor (celulelor) alterate. 

Forme morfologice ale regenerării:

forma celulară - multiplicarea celulelor, diviziunea 

lor mitotică sau amitotică;

forma intracelulară - multiplicarea şi creşterea 

dimensiunilor organitelor citoplasmatice.  

În evoluţia procesului regenerativ se disting 2 faze:  

1) de proliferare şi 2) de diferenţiere



Varietăţile de regenerare:
a) fiziologică;  

b) reparatorie;  

c) patologică.

Regenerarea fiziologică - se efectuează 

permanent în decursul întregii vieţi şi se 

caracterizează prin reînnoirea continuă a celulelor

parenchimatoase, a elementelor fibrilare şi a 

substanţei fundamentale a ţesutului conjunctiv. 

Se produce la nivel subcelular, permanent având 

loc regenerarea biochimică (moleculară), care este 

echivalentul structural al funcţiilor organismului.



Regenerarea reparatorie - regenerarea care se 

produce în diferite procese patologice, când are loc 

alterarea celulelor şi a ţesuturilor. 

Reprezintă regenerarea fiziologică în organismul 

bolnav.

Debutează concomitent cu acţiunea factorului 

nociv. 

Regenerarea reparatorie poate fi 

completă (restituţie) şi 

incompletă (substituţie).



Regenerarea reparatorie completă –

înlocuirea defectului cu un ţesut identic celui 

distrus (preexistent). 

Se observă în ţesuturile în care predomină forma 

celulară de regenerare:

- în ţesutul conjunctiv, 

- oase, 

- piele, 

- mucoasa tractului digestiv, 

- muooasa sistemului respirator,

- mucoasa căilor urogenitale, 

- endoteliul vaselor, 

- mezoteliul membranelor seroase, 

- ţesutul hematopoietic.



Regenerarea reparatorie incompletă –

înlocuirea defectului cu ţesut conjunctiv cicatriceal, 

iar restabilirea parenchimului funcţional se 

produce prin hipertrofia părţii restante a organului 

denumită hipertrofie regenerativă. 

Ultima se poate efectua pe două căi:  

1) hiperplazia celulelor (în ficat, rinichi, pancreas, 

plămâni etc.);  

2) hiperplazia şi hipertrofia organitelor 

intracelulare, adică - hipertrofia celulelor (se 

observă în miocard şi creier)



Regenerarea patologică: regenerarea anormala, 

atipică caracterizată prin modificări cantitative sau 

calitative ale procesului regeneativ.

Cauze: tulburări de inervaţie şi circulatorii, 

carenţa de vitamine şi proteine, inflamaţie cronică.



Regenerarea plăgilor

• De primă intenţie

• De a doua intenţie





Regenerare de primă intenţie

Regenerarea plăgilor

Apare in plăgi mici care regenerează rapid

Regenerarea epitelială predomină asupra 

fibrozei

Regenerarea este rapidă în cazul infectării 

minimale a plăgii



• Este caracteristică plăgilor masive

• Fibroza predomină asupra regenerării epiteliale

• Regenerarea este mai lentă 

• Exemple:
• Infarctul

• Combustii şi ulceraţii

Regenerare da a doua intenţie
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