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Tema: Leziunile tisulare/ celulare ireversibile: necroza, apoptoza.
Procesele de adaptare si compensare. Regenerarea tesuturilor
I. Micropreparate:
Ne 6. Infarct lienal. (Coloratie H-E.).
Indicatii:
1. Zona de necroza fara nuclee (carioliza).
2. Zona de demarcatie:
a) vase hiperemiate;
b) infiltratie leucocitara.
3. Tesut lienal normal.

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

Infarctul lienal este un infarct alb, ischemic datorita insuficientei circulatiei colaterale; cauzele
principale sunt tromboza sau embolia unui ram al arterei lienale. Se intdlneste in ateroscleroza arterei
lienale complicata cu tromboza, in ateroscleroza aortei - embolie cu trombi sau mase ateromatoase, in
cazurile de tromboza a ventriculului sting, care se poate complica cu tromboembolie, de ex., in
endocardita reumatica sau infectioasa, infarct miocardic, cardiomiopatii si a. Consecinta mai frecventa
a infarctului lienal este organizarea (cicatrizarea), capsula in regiunea infarctului devine ingrosata,
sclerozata.
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Ne 6. Infarct lienal. (coloratie H-E).




Ne 2. Necroza epiteliului tubilor renali contorti. (coloratie H-E.).
Indicatii:

1. Tub necrotizat.

a) celule epiteliale lipsite de nuclee (carioliza);

b) lumenul stenozat.

2. Tub nemodificat.

3. Glomerul nemodificat.

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

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




Ne 38. Hiperplazia simpla a endometrului. (Coloratie H-E.).
Indicatii:

1. Glande endometriale alungite, cu aspect serpuitor.

2. Glande dilatate chistic.

3. Stroma endometrului.

Endometrul este ingrosat, contfine numeroase glande de dimensiuni inegale si forma neregulata,
unele mici, altele alungite, avand aspect serpuitor sau dilatate chistic; celulele epiteliale
glandulare sunt de tip columnar, cu nuclee alungite, hipercrome, stroma este bogata in fibroblasti,
glandele predomina asupra stromei.

Hiperplazia glandulara a endometrului este o manifestare a tulburarilor hormonale si survine
in cazul hipersecretiei de estrogeni. Apare un dezechilibru intre estrogeni §i progesteron, ceea ce
stimuleaza procesele proliferative in endometru. Severitatea hiperplaziei depinde de durata
excesului de estrogeni. Se intdalneste in unele tumori ovariene, in administrarea indelungata a
estrogenilor, in obezitate si a. Clinic se manifesta prin hemoragii uterine neregulate §i
persistente, se poate dezvolta anemie posthemoragica. Este considerata un precursor al
cancerului corpului uterin.






Ne 35. Tesut de granulatie. (Coloratie H-E.).

Indicatii:

1.Vase cu pereti subtiri.

2.Celulele tesutului de granulatie (macrofage, leucocite, limfocite, plasmocite, fibroblasti).

In preparat este o sectiune din tesut de granulatie, bogat in vase sanguine de calibru mic, cu peretii subtiri,
inclusiv capilare, printre care se gasesc multiple elemente celulare: macrofage, leucocite polimorfonucleare,
limfocite, plasmocite, fibroblasti, vasele sanguine sunt dilatate, hiperemiate.

Tesutul de granulatie reprezinta faza initiala a regenerarii tesutului conjunctiv fiind, de fapt, un fesut
conjunctiv tanar, bogat in celule si vase sanguine si sarac in fibre colagene. Este un exemplu tipic de
regenerare completd, celulara. Formarea tesutului de granulatie incepe cu proliferarea (diviziunea) celulelor
mezenchimale tinere si neoformarea de microvase sanguine. Macroscopic este un fesut fin, suculent, de
culoare rosietica, cu suprafata granulara (de aici gi denumirea), granulele fiind constituite din vase
neoformate. Sangereaza usor din cauza numdrului mare de capilare. In dinamica, numdrul de celule si vase
sanguine se reduce treptat, celulele mezenchimale se transforma in celule epitelioide, iar ultimele - in
fibroblasti. In tesutul de granulatie in curs de maturare predomind fibroblastii, iar numdrul de vase se reduce
se transforma in artere si vene. Procesul de maturare a fesutului de granulatie se termina cu formarea unui
tesut conjunctiv fibros (cicatricial), in care se intdlneste un numar neinsemnat de fibrocite si vase.
Neoformarea fesutului de granulatie are loc nu numai 7n regenerarea tesutului conjunctiv propriu-zis, dar si
in cazurile de regenerare incompleta a altor organe (cand defectul este inlocuit cu tesut conjunctiv), precum
si in procesele de organizare, incapsulare, de vindecare a plagilor si in inflamatia productiva.
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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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36. Hipertrofia compensatorie a miocardului. (Coloratie H-E.).
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1. Macropreparate:

Ne 141. Infarct ischemic lienal.

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

Ne 151. Gangrena uscata a miinii (piciorului).

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

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






Ne 151. Gangrena uscata a piciorului.




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

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

Ne 13. Cicatrice postinfarctica in miocard (cardioscleroza macrofocald postinfarctica).

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

Cardioscleroza macrofocala este 0 consecinta a infarctului miocardic, apare in urma organizarii
zonei de infarct, care se produce in decurs de 6-7 saptamani de la debutul bolii. /n zona cicatricei
postinfarctice se pot depozita saruri de calciu, in muschiul cardiac adiacent se observa
hipertrofie compensatorie. Complicatiile posibile: insuficienta cardiaca congestiva, tulburari de
ritm si de conducere, anevrism cardiac cronic.



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




Ne 13. Cicatrice postinfarctica in miocard (cardioscleroza macrofocald postinfarctica).



Ne 4. Hipertrofia ventriculului stang al inimii.

Dimensiunile si masa inimii sunt marite, peretele ventriculului sting 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 stang se intdlneste 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 7n hipertensiunea
arteriald. In perioada de compensare se observa hipertrofia concentrica a inimii, cdnd cavitdtile ei sunt
ingustate, iar tonusul muschiului cardiac crescut. /n perioada de decompensare are loc hipertrofia
excentricd, cand 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,
cand muschiul cardiac hipertrofiat nu mai poate compensa necesitdtile functionale marite si se dezvolta
insuficienta cardiaca. Dilatarea inimii 7n stadiul de compensare se numeste activa sau tonogend, iar in
decompensare - pasiva sau miogenda. Decompensarea inimii stangi se manifesta prin congestie pulmonara.



Ne 4. Hipertrofia ventriculului stang 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 §i 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 micsoratad 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 imbatranire 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 fesutului renal. Daca procesul este unilateral atrofia poate avansa pdna la
disparitia totala a parenchimului renal, rinichiul transformdndu-se intr-un sac cu peretii subtiri, doar
la examenul microscopic in pereti se pot depista careva resturi de fesut 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 88. Hidronefroza
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Ramolisment ischemic cerebral.
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Necroza cazeoasa a nodulului

limfatic in tuberculoza.




Necroza cazeoasa a nodulului

limfatic in tuberculoza.
(coloratie H-E).
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Gangrena umed



Decubitus (escare).




Gangrena intestinului subtire.
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Normal Atrofiat

Atrofia ischemica bilaterala a creierului.



Glanda mamara.
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Hipertrofia fiziologica a uterului.
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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.
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Clicatrice cheloidiana.
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Hipertrofia ventriculului sting
al cordulut.
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Necroza

* Necroza este o forma de moarte celulara caracterizata prin pierderea
integritatii membranei celulare si difuziunea componentelor in
spatiul extracelular, proces care culmineaza cu dezintegrarea celulei.



* Necroza se caracterizeaza prin modificari ale citoplasmei si ale nucleilor
celulelor afectate. Modificari ale citoplasmei — celulele necrotizate au
hipereozinofilie (culoare datorata colorantului eozina — litera E din coloratia
cu hematoxilina-eozina H-E, atribuita cresterii fixarii eozinei de proteinele
citoplasmice denaturate si pierderii bazofiliei normale data de acidul
ribonucleic (ARN) din citoplasma (bazofilia reprezinta colorarea in albastru
data de colorantul hematoxilina — litera H din H-E).



* Spre deosebire de celulele viabile, celula necrotizata poate avea un
aspect sticlos, omogen, mai ales din cauza pierderii particulelor de
glicogen. Corpii lipidici lamelari sunt mai proeminenti la nivelul
celulelor necrotizate decat in leziunea reversibila.



* Atunci cand enzimele au digerat organitele citoplasmatice, citoplasma
capata un aspect vacuolar, ca “mancata de molii”. La microscopie
electronica celulele necrotizate au discontinuitati ale membranei
celulare si ale organitelor, dilatari marcate ale mitocondrilor, cu aparitia
de mase amorfe mari, rupturi ale lizozomilor si corpi lipidici
intracitoplasmatici.



* Modificari ale nucleului —imbraca unul din urmatoarele trei aspecte,
toate determinate de dezorganizarea ADN-ului si cromatinei. Bazofilia
cromatinei se poate estompa (carioliza), probabil secundar activitatii
dezoxiribonucleazei (DN-aza). Un al doilea aspect este picnoza,
caracterizata prin reducerea in dimensiuni a nucleului si accentuarea

bazofiliei, situatie in care ADN-ul se condenseaza intr-o masa solida
contractata.



* Tn al treilea model, cariorexa, nucleul picnotic suferd fragmentari. Dupa 1-2
zile, nucleul din celula moarta poate disparea complet. Celulele necrotizate
pot persista o perioada de timp,sau pot fi digerate de enzime, pentru a
disparea ulterior. Celulele moarte pot fi inlocuite de corpi lipidici, care fie
sunt fagocitati de alte celule, fie sunt degradati pana la stadiul de acizi
grasi. Acesi acizi grasi se leaga de sarurile de calciu, ducand la calcifierea
celulilor moarte.



Tipurile de necroza

* Necroza de coagulare este o forma de necroza in care se pastreaza
arhitectura tisulara timp de cel putin cateva zile. Tesuturile afectate au o
textura ferma. Probaril, leyiunea produce nu numai denaturarea proteinelor
structurale, ci si a enzimelor, blocand astfel proteoliza in celulile moarte. Ca
urmare, aceste celule anucleate, eozinofile, pot persiste cateva zile sau
saptamani.



« In focarul de necroza sunt recrutate leucocitele, iar celulele moarte
vor fi digerate prin actiunea enzimelor lizozomale ale leucocitelor.
Detritusurile celulare sunt apoi inlaturate prin fagocitoza. Necroza de
coagulare este caracteristica infarctelor (zone de necroza ischemica)
tuturor organelor solide, cu excepcia creierului.



* Infarctul este o necroza vasculara (ischemica), ca urmare si
manifestare exstrema a ischemiei. Este cea mai frecventa forma a
necrozei. Aspectul exterior (forma, dimensiunele, culoarea) si
consistenta ifarctului pot fi variate.



* Mai frecvent infarctul are o forma conica cu baza orientata spre
capsula organului, iar varful spre hilul acestuia. Asa infarcte se
dezvolta in spling, rinichi, plamani in legatura cu specificul
angioarhitectonicii acestor organe — tipul magistral de ramificare a
arterelor.



* Mai rar infarctul are o forma neregulata. Astfel de infarcte se intalnesc in
cord, creier, intestin — organe in care predomina nu tipul magistral, dar
cel difuz sau mixt de remificatie a arterelor. Infarctul poate cuprinde o
mare parte de organ sau un ogan intreg (infarct subtotal sau total) sau se
depisteaza numai la examinul microscopic (microinfarct).



e Daca infarctul evoluiaza dupa tipul necrozei de coagulare tesutul
mortificat se indureaza si se deshidrateaza (infarctul miocardic, renal,
lienal), iar daca infarctul se dezvolta dupa tipul de necroza umeda
zona afectata se ramoleste si se lichefiaza (infarctul cerebral,
intestinal).



Necroza de lichifiere se observa in infectiile
bacteriene localizate, sau uneori in cele
fungice, deoarece microbii stimuleaza
acumularea celulelor inflamatorii, iar
enzimele leucocitare degradeaza (lichifiaza)
tesutul. Din motive necunoscute, moartea
prin xipoxie a celulilor sistemului nervos
central determina necroza de lichefiere.



« Tn functie de aspectul exterior (in special culoarea) se desting trei
tipuri de infarct:

Infarct rosu (hemoragic)

Infarct cu lizireu hemoragic



* Infarctul alb reprezinta o zona de culoare alb-galbuie, bine delimitata
de tesutul adiacent. Apare de obicei, in organele cu circulatie
colaterala insuficienta. Cel mai des se intalneste in splina si rinichi.



* Infarctul alb cu lizireu hemoragic apare ca un focar de culoare alb-
galbuie circumscris de o zona de hemoragii punctiforme. Aceasta zona se
formeaza in legatura cu faptul ca spasmul vaselor de la periferia
infarctului este succedat de dilatarea lor paralitica cu aparitia
hemoragiilor. Astfel de infarct se observa in cord si rinichi.



* Infarctul rosu este conditionat de imbibitia zonei de necroza cu sange, are
culoarea rosie-inchisa sau visinie, este bine delimitat. O conditie favorabila
pentru pentru astfel de imbibitie hemoragica reprezinta staza venoasa. Un
anumit rol in dezvoltarea infarctului rosu fi revine particularitatilor
angioarhitictonicii organului (anastomoze dintre artera bronsica si cea

pulmonara). Infarctul hemoragic se intalneste in plamani, mai rar in
intestine, splina, rinich.



* Indeferent de patogeneza, celulele moarte sunt complet degradate,
cu transformarea tesutului intr-o masa de lichid vascos. In final,
tesutul descompus este indepartat prin fagocitoza. Daca procesul a
fost initiat de o inflamatie acuta, ca in cazul infectiei bacteriene,
materialul este de culoare galben cremos si poarta denumirea de
puroi.



* Necroza gangrenoasa nu reprezinta o forma distinctiva de moarte
celulara, termenul este in continuare utilizat frecvent in practica
medicala. Este caracteristic tesuturilor care au contact cu madiul
ambiant. De obicei se se refera la afectarea unui membru, in general
membrilor inferiori, care si-a pierdut aportul sanguin si a suferit o
necroza de coagulare cu implicarea mai multor straturi tisulare.



e Atunci cand se suprapune o infectie bacteriana, necroza de coagulare
se modifica prin actiunea de lichefiere a bacteriilor si a leucocitelor
recrutate(cu aparitia gangrenei umede).



* Necroza de cazeificare se intalneste cel mai frecvent in focarele de
infectie tuberculoasa. Cazeos inseamna “asemanator branzei” si se
refera la aspectul friabil alb-galbui al zonei de necroza. La exzaminarea
microscopica, focarul necrotic se prezinta sub forma unei colectii de
celule fragmentate sau lizate, cu aspect granular amorf, eozinofil(roz) la
coloratia cu hematoxilina-eozina.



* Spre deosebire de necroza de coagulare, structura tisulara este
complet afectata, iar contururile celulare nu se pot distinge. Zona de
necroza de cazeificare este adesea marginita de o reactie inflamatorie
specifica. Acest aspect este caracteristic unui focar inflamator
denumit granulom.



* Steatonecroza se refera la arii focale de distrugere adipoasa si este
cauzata de eliberarea lipazelor pancreatice activate in parenchimul
pancreasului si in cavitatea peritoniala. Fenomenul este intalnit in

pancreatita acuta, care constitue o urgenta abdominala cu potential
fatal.



« Tn pancreatita acuta, enzimile pancreatice eliberate din celulile
acinare si ductele pancreatice lichefiaza membranele adipocitelor din
peritoneu, iar lipazele descompun esterii de trigliceride continuti de
adipocite.



* Acizii grasi rezultati se combina cu calciu si produc zone albe asemanatoare
cretei, care sunt vizibile macroscopic (soponificarea grasimilor) sipermit
chirurgului si medicului patolog sa identifice leziunile. La examinarea
histologica, focarele de necroza contin umbre de adipocite necrotizate, cu
depozite bazofile de calciu, inconjurate de o reactie inflamatorie.



* Necroza fibrinoida este o forma speciala de necroza, vizibila prin
microscopia optica, de obicei in reactiile imune in care se depoziteaza
complexe antigen-anticorp in peretii arteriali. Depozitele de complexe
imune impreuna cu fibrina extravazata din vase produc pe preparatele
colorate cu H-E un aspect amorf, de culoare roz stralucitor, numit de catre
medicii patologi fibrinoid(asemanator fibrinei).



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 o manifestare a
Interelatiilora organismului organismului cu
mediul ambiant si reflecta diferite stari
functionale — hiper, hipo functia sau
dereglarea functieli 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



Change in cell Change in
size or number Normal cell type

Metaplasia

Atrophy

Figure 5-1 Adaptive tissue (large circles) and cell responses involving a change in number (hyperplasia), cell size
(hypertrophy and atrophy), cell type (metaplasia), or size, shape. and organization (dysplasia).

Copyright £ 2003 Lippincott Williams & Wilkins. Instructor’s Resource CT-ROM to Accompany Porth's Pathophysiology: Concepls of Altered Health States, Seventh Edition,




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-ndscuti,

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

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



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 atrofiatji,
pielea uscata, flasca .

* Macroscopic, forma organelor este pastrata, masa i
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).




Clasificarea atrofiel locale patologice:



Atrofia disfunctionala:

este cauzata de 1nactivitate, scaderea sau
suspendarea activitatil functionale 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 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.

¢) 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
cefalomhzdzan 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 PE r|:_)lazia - 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
sarcinil si lactatiei sub actiunea hormonilor
placentari si ai corpului galben ovarian;

- acromegalia - hipertrofia si cresterea
neproportionala a mainilor, picioarelor,
mandibulei, 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/estrogent.




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
Iindelungat, el poate induce transformarea maligna
a epiteliulur 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,

- 1n cicatrice, aderente,

- In stroma tumorilor,

- In 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.



Metaplazia epiteliului respirator
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Metaplazie

Basement Normal Reserve Squamous

membrane columnar cells metaplasia
epithelium
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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 epiteliuluil 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 Iintalneste In procese inflamatorii si
regenerative, fiind o manifestare a tulburarilor
proliferarii si diferentierii celulelor.

Ea se observa si In epiteliile metaplaziate.



Se disting trei stadii de displazie:
I (usoara), II (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 II ale displaziei sunt mai
frecvent reversibile, 1ar stadiul 111 este considerat o
stare de precancer.



Normal Metaplasia Displasia Carcinoma
in situ




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 efectueazi

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 completa —
Iinlocuirea defectului cu un tesut identic celui
distrus (preexistent).

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

- 1n tesutul conjunctiv,

- 0ase,

- 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 procesulul regeneativ.

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




Regenerarea plagilor

* De prima intentie

* De a doua intentie







Regenerarea plagilor

Regenerare de prima intentie

F Apare in plagi mici care regenereaza rapid

F Regenerarea epiteliala predomina asupra
fiorozel

I Regenerarea este rapida in cazul infectarii
minimale a plagi



Regenerare da a doua intentie

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

* Exemple:

Infarctul
Combustii si ulceratii
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