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Procesele de adaptare si compensare. Regenerarea tesuturilor.



Procesele de adaptare si compensare. Regenerarea tesuturilor.

|. Micropreparate:

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, contine 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 §i 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 intdlneste 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
progresiv. Paralel are loc cresterea acitivitatii fibroblastilor si producerea intensa de fibre colagene, vasele
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 tesutului de granulatie are loc nu numai in regenerarea tesutului conjunctiv propriu-zis, dar si
in cazurile de regenerare incompleta a altor organe (cdand defectul este inlocuit cu tesut conjunctiv), precum

si tn procesele de organizare, incapsulare, de vindecare a plagilor si in inflamatia productiva.
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Ne 150. Cardioscleroza macrofocala postinfarctica (Coloratie tricroma Masson).
Indicatii:

1. Fascicule de tesut fibroconjunctiv.

2. Cardiomiocite hipertrofiate.

In preparat se observa focare extinse de tesut fibroconjunctiv cicatricial, fibrele colagene sunt
colorate in albastru, cardiomiocitele - in rosu, nucleele — negre; 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.

Cardioscleroza macrofocala postinfarctica se dezvolta in urma organizarii — inlocuirii CU fesut
conjunctiv a zonei de infarct miocardic. Organizarea este cea mal frecventa 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 saptamdani de la debutul infarctului miocardic. Potentialul contractil al inimii dupa vindecarea
infarctului se restabileste prin hipertrofia regenerativa a portiunilor restante ale miocardului, in
primul rand 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 150. Cardioscleroza macrofocala postinfarctica (Coloratie tricroma Masson).




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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I1. Macropreparate:
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 stang se intdalneste 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 observd hipertrofia concentricd a inimii, cand 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 mugchiul cardiac hipertrofiat nu mai poate compensa necesitdatile functionale marite si Se dezvolta
insuficienta cardiaca. Dilatarea inimii in stadiul de compensare se numeste activa sau tonogend, iar in
decompensare - pasiva sau miogenda. 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.



Ne 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 §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 micsoratd in dimensiuni si masa, are 0 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 intdlneste 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 transformdandu-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 intalni 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 in 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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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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Z% . Displazia epiteliulul
ectocervical.



Cicatrice cheloidiana.



Exostoza osoasa

alus osos vicios 1
fractura femurulu
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Cardioscleroza macrofocala
postinfarctica.
Hipertrofie regenerativa.



Hipertrofia

Fiziologicd Patologicd

i Adaptiva Adaptiva Compensatorie




Hipertrofia ventriculului sting
al cordulut.

A



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 (reversibild):
- 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-nascufi,

- 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 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 atrofiei locale patoloqgice:




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
scheletulul.

¢) 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 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 1n cursul
sarcinii 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/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,

- 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 Iinclude:
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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