


L. Micropreparate:
Ne 149. Distrofia hidropica (vacuolara) a epiteliului tubilor renali contorti (Coloratie H-E.). Indicatii:
1. Tub contort cu distrofie hidropica:
a. vacuole incolore in citoplasma nefrocitelor:
b. nucleul slab colorat.
2. Tub nemodificat.
3. Glomerul nemodificat.

In nefrocitele tubilor contorti se observa un numar mare de vacuole optic goale (umplute cu lichid citoplasmatic).
de forma rotunda sau ovala. situate cu precidere de-a lungul membranei bazale: nucleul celulelor este palid. iar
lumenul tubilor — ingustat: in unele piese in celule sunt prezente vacuole analogice de dimensiuni mai mari. situate

perinuclear.

Distrofia hidropica se intdlneste atdt in organele parenchimatoase cat si in piele (in epiderm). Macroscopic
organele afectate sunt putin modificate. Mecanismul patogenetic principal consta in tulburarea metabolismului
hidro-electrolitic si proteic cu modificarea presiunii coloid-osmotice intracelulare, ceea ce duce la patrunderea apei
in celula sau la dereglarea eliminarii apei formate in celula in cursul proceselor oxidoreductoare. Acumularea
excesiva a apei conditioneaza distrugerea ultrastructurilor intracelulare si aparitia unor vezicule umplute cu lichid
citoplasmatic (balonizarea celulei). Lichidul se acumuleaza in cisternele reticulului endoplasmatic si in mitocondrii.
Diagnosticul de certitudine al distrofiei hidropice poate fi stabilit doar dupa coloratia pieselor microscopice pentru
glicogen si lipide (lipsa coloratiei confirma diagnosticul).



In organele afectate apar tulburdri functionale, de exemply, distrofia hidropicd a epiteliului tubilor renali se
observa mai frecvent in sindromul nefrotic, caracterizat prin proteinurie promutata i edeme. Distrofia vacuolard a
miocardului se manifesta prin reducerea finctiei contractile a inimii. Se observa in boli infectioase (mai ales in

hepatita virala), intoxicati, stari de inanitie, avitaminoze, la actiunea radiatiei penetrante efc

La etapa initiald distrofia vacuolard este reversibild, iar daca procesul progreseaza se produce distructia focald
sau totald a organitelor citoplasmatice i necroza de colicvatie a celulei.



hepatica). (Coloratie H-E.).
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e 25, Distrofia grasa a ficatului (steatozd hepatica). (Colorafie H-E.). Indicatii:
1. Vacuole lipidice mcolore in citoplasma hepatocitelor.
2. Travee hepatice nemodificate.
3. Triada (artera, vena, duct biliar).
4, Vena centrala.

Citoplasma hepatocitelor confine numeroase vacuole rotunde sau ovale, de diferte marnmi (steatoz
microveziculard sau macroveziculard). optic goale, fird o membrand limitantd, localizate preponderent in portiunea
centrald a lobulului hepatic (steatoza centrolobulard) sau la penferia lobulului (steatoza penferied). sau difuz,
ocupéand intreg lobulul (steatoza difuzd); in unele celule hepatice vacuolele se contopesc. formeazi o vacuold mare,
nucleul find impins spre periferse, 1ar hepatocitul devine aseminator cu celula grasd (adipocitul). Poate surven:
ruptura membranelor hepatocitelor i formarea unor chistur lipidice

Vacuolele reprezinta picaturt lipidice. care apar optic goale deoarece lipidele se dizolvé in procesul de prelucrare
histologicd a fragmentelor de tesuturt st colorare cu H-E — procedury, in care se folosese solventt a1 lipidelor (alcool,
cloroform). Pentru péstrarea 1 identificarea lipidelor este necesar de a efectua sectunt la gheatd cu microtomul de
congelatie st de prelucrat cu colorantt lipofth cu Sudan IIT (coloreaza lipidele in portocaliu) sau Sudan IV (in negru).



Cauzele mai frecvente ale steatozei hepatice sunt ipidemia (in obezitate, exces de grsimi in alimentatie
alcoolism cronic, diabet zaharat, tulburdri hormonale), intoxicatiile hepatotrape (cu alcool, fosfor, tevaclorurd de
carbon, cloroform etc), dereglarile de nutritie (carente de proteine sau de factori fipotropi, avitaminoze, afectiuni
ale tractuli digestv etc), hipoxia fisulard (in insuficienta cardiacd, anemii grave, afectiuni pubmonare) ete, I
practica clivicd cea mai mare importantd are steatoza ficatului i alcoolism §i in diabetul zaharat asociat cu

obezitate.

Functia ficatului in distrofia grasd rémdne normald timp indelimgat. In cazurile, cand actiunea factorului nociy

persistd, se asociazd procese de necrozd si treptat se instaleazd ciroza micronodulard (de tip portal)

Mecanismul morfogenetic predominant al steatozei zonelor periferice ale
lobulului hepatic (steatoza periferica sau periportala) este infiltratia si se
observa in cazurile de hiperlipidemie (grasimile nimeresc in ficat cu sangele
venei porte), iar al zonelor centrolobulare (steatoza centrolobulara) —
decompozitia, care poate avea loc, de exemplu, in hipoxia progresiva a ficatului.




Distrofie extracelulara prote
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Ne 18. Hialinoza arterelor lienale (coloratie H-E). Indicatii:
1. Folicul limfatic.
2. Artera centrala a foliculului:

a. ingrosarea peretelui:

b. depozite de mase hialine in stratul subendotelial:

¢. lumenul stenozat.

Hialinul vascular se formeaza din precursorii plasmatici, in special din proteinele plasmei sanguine, acumulandu-
se initial subendotelial. Celulele musculare netede si elementele fibrilare ale peretilor vasculari se atrofiaza treptat si
se imbiba cu fibrina si alte componente plasmatice. Cu timpul, vasul afectat se transforma intr-un tub de hialin cu
peretele ingrosat si lumenul foarte ingust sau chiar complet astupat. Aceste modificari duc la ischemia si hipoxia
organului, atrofia parenchimului si proliferarea perivasculara a tesutului conjunctiv.

Leziunile sunt caracteristice in special pentru hipertensiunea arteriala si diabetul zaharat. Sunt afectate in primul
rand arterele de calibru mic si arteriolele creierului, inimii, rinichiloy; retinei, glandelor endocrine. In aceste cazuri
hialinoza vasculara are un caracter generalizat (arterioloscleroza hialina sau arteriolohialinoza).

Hialinoza locala a arterelor se observa in splind, fiind un proces fiziologic determinat de particularitatile
morfofunctionale ale splinei ca organ de depozitare a sangelu.

Hialinoza vasculara este un proces ireversibil, care poate duce la tulburari functionale si complicatii grave, de ex.,
nefroscleroza arterioloscleroticd cu ratatinarea rinichilor in hipertensiunea arteriala, glomeruloscleroza si
retinopatia diabetica.




Mecanismul principal de producere a hialinozei este
distructia structurilor fibrilare ale tesutului conjunctiv si
cresterea permeabilitatii vasotisulare (plasmoragia).
Hialinoza se poate dezvolta in urma:

a) intumescentei fibrinoide,

b) imbibitiei plasmatice (plasmoragiei),

c) inflamatiei cronice, d) necrozei,

e) sclerozei.

Se disting hialinoza tesutului conjunctiv propriu-zis si
hialinoza vaselor sanguine.
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Ne 23. Lipomatoza inimii. (colorajie H-E.).




Ne 23, Lipomatoza inimii (colorafie H-E), Indicatii:
L. Fascicule de tesut celuloadipos. care nfiltreaza muschiul cardiac.
2. Fibre musculare atroftate

In preparat se observa grupuni de celule adipoase (adipocite). care nfiltreazi miocardul, disociind faseiculele de
fibre musculare, dintre care cea mat mare parte sunt atrofiate.

Lipomatoza inimii este o manifestare a obezititii - cregterii excesive a depozitelor de grasimi, Obezitatea poate fi
primard, determinatd de factori constitutional-ereditari (necesitatea alimentatiei cu o valoare caloricd crescutd este
determinata genetic) 5i secundara, care este simptomaticd i se observa in unele boli cerebrale, endocrine si
ereditare. Din acest punct de vedere se observa urmdtoarele variante de obezitate secundara:

a) Alimentard - cauzatd de alimentatia in exces si hipodinamia (sedentarismul).
b) Cerebrala - in diferite tumori cerebrale, traumatisme, infectii neurofrope.

¢) Endocrind - in diferite procese patologice ale glandelor endocrine, de exemplu:



1. in hipercorticism - hipersecretia de hormoni corticosteroizi (adenom bazofil al lobului anterior al hipofizei sau

fumori hormonal active ale corticosuprarenalelor);
2. in hipotiroidism - scdderea functiei glandei tiroide (mixedem);

3. in hipogonadism - hiposecretia de hormoni androgeni (procese inflamatorii, tumori ale testiculelor, in cazuri de
castrare, in climax);

4. in hiperinsulinism - hipersecretia de insulind (adenom din celulele beta ale insulelor pancreatice);
5. Ereditard - cauzata de defecte genetice (inclusiv enzimopatii ereditare).

Morfologic, obezitatea se manifestd prin cresterea depozitelor de grdsimi in tesutul subcutanat, epiploon,
mediastin, mezou, festtul retroperitoneal, loja si stroma wnor organe interne (inima, pancreasul, rinichii, ficatul).
obeitatea primard are loc hipertrofia adipocitelor, ceea ce duce la scdderea sensibilititi lor la insulind. In toate
formele de obezitate se observa lipomatoza inimii.



All-2

LA AT A e e e eI Y

i |

Ne 6. Hialinoza valvulel mitrale (valvulopatie mitrala reumatica).



1. Macropreparate:
No 6, Hialinoza valvulei mitrale (valvulopatie mitrala reumatica).

Cuspidele valvuler mitrale sunt ingrosate, deformate. concrescute intre ele, de consistentd densa, culoare
albicioasd, nefransparentd, coardele tendinoase sunt ingrosate st scurtate; onfictul atrioventricular stang este redus,

stramtat.

Functia vabvulei este grav alteratd, se dezvolta vabulopatia cardiacd: stenoza sau isuficienta mitrald, sau, mai
frecvent, boala mifrald cu predominanta stenozei sau a suficientei vabvulare. Se poate complica cu isuficientd
cardiacd, edem pulmonar, bronhopneumonie, trombozd fracardiacd, romboembolii, infarcte etc. Se intalneste
indeosebi in rewmatism (rewmocarditd), ca o consecintd a innumescentei fibrinoide a fesutului comjunctv al

aparatubii valvlar.

Hialinoza tesutului conjunctiv propriuzis. Hialinul in aceste cazuri se formeaza
din masele de fibrinoid. Un exemplu caracteristic il reprezinta scleroza si hialinoza
valvulelor inimii in reumatism si alte boli reumatice, care induc ingrosarea
si deformarea lor si instalarea valvulopatiilor cardiace. In aceste boli hialinoza
fesutului conjunctiv are un caracter generalizat. Hialinoza locala se observa in

ulcerul gastric, apendicita




um
X
N
=)
e
g
(=]
B
—
=
-
-
<,




N 19, Lipomatoza inimil,

Inima este marita in dimenstuni, sub epicard se vad depozite de grasimu, care nCoNJOALA 1NIMA €2 UN MANSON;
aceste manifestari sunt mai pronuntate in regiunea ventricululut drept, a cérui grosime poate atinge 1-2 cm (grosimea
normala este de 2-3 mm).

Lipomatoza iimii se intalneste in obezitate (micropreparatrul Ne 23). Forta de contractie a miocardului este mai
redusd, ceea ce poate duce la msuficienta cardiacd progresantd; devine posidild chiar si ruphura peretelui
ventriculului drept, cu tamponarea sacului pericardic 5i moarte subita.

Trebuie mentionat cd obezitatea (inclusiv lipomatoza inimii) este unul dintre factorii de risc ai bolii ischemice a
cordului (cardiopatiei ischemice).

Cresterea locala a continutului de tesut celulo-adipos are loc in lipomatoze,
de exemplu in boala Dercum.



104. Fibroleiomiom uterin.
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No 104, Fibroleiomiom uterin,

In peretele wterin e observ noduli tumoral solitai sa multpli, de diferite dimensiuni de 1a 1-2 cm pind
dimenstunt foarte mart, bine delimitati, de consistentd densa. localizafl subseros, tntranmral (in grosimea peretelu
uterin) sau subacos; pe sectiune au structurd fibnlara. fasciculele musculare de culoare foz st fibroconjunctive de
culoare albicioasa sunt fepartizate neordonat, in varteuri (attpte tisulard). Pot fi modificart secundare; hemoragl,
focare de necroza, cavitati chistice, focare de hialinoza, in care are loc fuzionarea st omogenizarea fasciculelor
colagenice; aceste focare au aspect neted, hucios, culoarea alba.

Leiomiomul este o numoare benignd de origine musculard, care se dezvoltd ain tesutul muscular neted propri-zis
sau din peretii vaselor sanguine. Deoarece paralel cu proliferarea parenchimului muscular are loc si proliferarea
stromei fibroconjunctive, este mai corect demmirea de fibroleiomiom. Leiomiomnul este cea mai frecventd hmoare
bemigna a uterului, se manifesta clinic prin hemoragie utering (mefroragie).




Distrofiile mai frecvente ale pigmentilor hemoglobinogeni
sunt hemosideroza, hemocromatoza, icterul, hemomelanoza

Ne 180. Hemosideroza rinichiului. (colorafie H-E.).



Tema: Pigmentatiile endogene si exogene. Calcinoza patologica.

I. Micropreparate:
Ne 180. Hemosideroza rinichiului. (coloratie H-E.).
Indicatii:

1. Glomerul.

2. Granule de hemosiderina in citoplasma nefrocitelor tubilor contorti.
3. Granule de hemosiderina in lumenul tubului.
4. Tub nemodificat.

In celulele epiteliale ale tubilor renali contorti se observa granule de hemosiderini de culoare
bruna. care se gasesc pe alocuri $1 in lumenul tubilor.

Hemosideroza rinichilor este o manifestare a hemosiderozei generalizate, caracterizate prin
cresterea continutului de hemosiderina in organism. Se datoreaza hemolizei intravasculare
masive Si prelungite a eritrocitelor si se intalneste in anemii hemolitice, intoxicalii cu toxine
hemolitice (de ex., venin de sarpe), boli infectioase (de ex., in septicemii), transfuzii de sange
incompatibil. Din produsele de distructie a hemoglobinei in elementele sistemului
reticuloendotelial (splina, maduva osoasa, nodulii limfatici) si in unele organe parenchimatoase
(ficat, rinichi) se formeaza si se depoziteaza cantitali excesiva de hemosiderina, organele
respective capatand o nuanta ruginie. Concomitent are loc Si cresterea sintezei de feritina si
bilirubina. Hemosideroza generalizata se observa la fel si in hemocromatoza.
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Ne 135. Ficatul in icter mecanic. (colorafie H—E._).’



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

Indicatii:
1. Ducturi biliare dilatate, umplute cu pigmenti biliar.
2. Acumular de bili in lumenul capilarelor biliare intralobulare.
3. Granule de pigmenti bilian in citoplasma hepatocitelor.

Canaliculii biliari §1 unele ducturi interlobulare sunt dilatate, in lumenul lor se observa
coagulate de bild de culoare bruna (,,trombi” biliari), iar in citoplasma unor hepatocite — granule
de pigment bihiar; pe alocuri in centrul lobulilor hepatici sunt prezente focare de necroza a
hepatocitelor, imbibate cu bila.

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



Icterul poate fifi hemolitic, parenchimatos sau mecanic:

a) Icterul hemolitic (prehepatic) tine de hemoliza eritrocitelor. Se observa in
anemii hemolitice, leucoze, intoxicatii,boli infectioase, transfuzii de sange
incompatibil. Are loc cresterea nivelului de bilirubina libera (indirecta,
neconjugata) La examenul exterior se inregistreaza coloratia galbena a
tuturor organelor si tesuturilor, in special a tegumentelor,mucoaselor.

b) Icterul hepatic (parenchimatos)este cauzat de leziuni distructive ale
hepatocitelor in hepatite, hepatoze, ciroze hepatice. Se observa cresterea
confinutului de bilirubina libera si conjugata in plasma sanguina.
Hemomelanoza se observa in malarie.Are loc depunerea
hemomelaninei pigmentul malaric) in organe si tesuturi atat
intracelular, cat si extracelular (in splina, ficat, maduva osoas 3,
limfoganglioni, precum si in creier, in cazurile de coma
malarica). Pigmentul apare sub actiunea plasmodiilor malariei,
care paraziteaza in eritrocite. Concomit ent se depoziteaza
hemosiderina si bilirubina. Organele afectate capata o nuanta
cenusie-inchisa. Microscopic in macrofage se depisteaza
granule de hemomelanina (fifi g. 2-20).
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Ne 163. Metastaza de melanom



Ne 163. Metastaza de melanom in rinichi. (coloratie H-E.).
Indicatii:
1. Nodul tumoral metastatic.

2. Celule tumorale cu granule de melanina.
3. Parenchimul renal adiacent atrofiat.

In preparat cu ochiul liber se observa un focar de culoare maronie, la obiectivul mic prezinti o
masa celulard, constituita din celule tumorale polimorfe de tip epitelioid, se intdlnesc celule
gigante, cu nuclee intens colorate, figuri de mitozi, majoritatea celulelor contin granule de
melanini; nodul tumoral metastatic este bine delimitat de tesutul renal adiacent atrofiat.

Melanomul este o tumoare maligna de origine melanocitara, care se intdlneste pe tegumente, in
mucoasa bucala, anorectala, esofag, meninge, globul ocular. Este extrem de agresivd, o tumoare
cu grosimea de numai cdtiva mm poate produce metastaze multiple. Metastazeaza limfogen in
nodulii limfatici regionali, iar pe cale hematogend mai frecvent in ficat, plamani, creier si alte
organe, practic pot fi metastaze in orice regiune a corpului. In majoritatea cazurilor metastazele
au culoarea neagra datorita continutului de melanina. In cazul distructiei nodulilor tumorali
melanina poate sa apara in sange Si urina.



Cel mai caracteristic exemplu de hipermelanoza generalizata dobandita
este boala Addison. Pielea in aceasta boala devine intens pigmentata,
capatand un aspect bronzat.Distructia suprarenalelor si hipersecretia de
ACTH care are efect melanocito stimulator.

Hipermelanozele locale dobandite reprezinta diferite variante de pete sau
zone hiperpigmentate, de exemplu:

efelidele (pistruii)

Lentigo(5-10mm)

Un alt exemplu de hipermelanoza locala sunt nevii pigmentari, considerati
hamartoame congenitale sau dobandite ale pielii (hamartom — formatiune
pseudotumorala, constituita din celule si tesuturi—- componente normale ale

organului dat). Melanomul malign reprezinta un alt exemplu de
hipermelanoza locala dobandita.

Hipomelanoza localizata se numeste leucodermie sau vitiligo
(albinism partial).Se manifesta prin aparitia unor pete albe de
forma si dimensiuni variabile, uneori simetrice, net delimitate,
Inconjurate de cele mai multe ori de un lizereu hiperpigmentat. bol
endocrine (hiperparatiroidism, diabet zaharat) in legatura cu
dereglarea melanogenezei, dupa diverse leziuni inflamatorii si
necrotice ale pielii in arsuri, sifilis, lepra).
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Ne 197a. Calcinoza metastatica a miocardului. (colorafie H-E.).



Ne 197a. Calcinoza metastatica a miocardului. (coloratie H-E.).

Indicatii:
1. Depozite focale de saruri de calciu.
2. Miocardul adiacent.

In preparat se observi multiple focare mici de depuneri granulare pulverulente de siruri de
calciu, colorate cu hematoxilina in albastru-violet. Depozitarea sarurilor de calciu are loc atét in
sarcoplasma cardiomiocitelor, cit s1 in stroma miocardului.

Calcinoza metastatica este cauzata de excesul de calciu in plasma sanguina (hipercalcemie)
determinata la randul sau de mobilizarea calciului din oase sau de tulburarea proceselor de
eliminare a calciului din organism. Se observa in hiperparatiroidism primar (adenom
paratiroidian), tumori osoase (mielom multiplu, metastaze osoase), fracturi osoase multiple,
hipervitaminoza D, osteoporozda, nefrita cronicd. Depozitele de calciu apar in tesuturile
sanatoase, nealterate: plamani, mucoasa gastrica, rinichi, miocard, peretii arteriali (in medie)
— organe Si tesuturi, in care existd o alcaloza locala ca urmare a faptului ca ele elimina
produsele acide, ceea ce favorizeaza precipitarea sarurilor de calciu (stomacul — acid
clorhidric, rinichii — acid uric, plamanii — bioxid de carbon, iar miocardul si arterele sunt in
contact permanent cu sange arterial §i au confinut scazut de bioxid de carbon). Macroscopic

depozitele calcaroase au culoare alba, aspect de creta.



e Calcinoza distrofica (petrifcarea) se intalneste in tesuturile
neviabile, necrozate,nivelul de calciu in plasma sanguina fifi ind
normal. Mecanismul dezvoltarii consta in modififi carile fifi
zico-chimice ale tesuturilor in focare de distrofifi e, necroza,
scleroza, care stimuleaza absorbfia calciului din sange si

lichidul interstitial. Calcinoza distrofifi ca are un caracter local. Se
observa in tuberculoza (in focarele de necro z a cazeoasa, sififi lis
ateroscleroza arter elor, focare de necroza infarcte, cicatrice

» Se afecteaza articulatia cotului,genunchiului,
degetelor, urechea etc






II. Macropreparate:

Ne 76. Calculi in vezica biliara.

In vezica biliard sunt multipli calculi de diferite dimensiuni de la cativa mm péni la cativa cm,
cu suprafata neteda, slefuitd (calculi fatetat) sau rugoasa, culoarea galbena. mashinie sau neagra.
peretele vezical este ingrosat, sclerozat.

Factorii de risc in dezvoltarea litiazei biliare sunt multipli, cei mai importanti: varsta
inaintata, sexul feminin (la femei este de 2 ori mai frecventa decdt la barbati), obezitatea,
contraceptivele orale, predispozitia ereditara si a. Dintre factorii locali au un rol important
staza biliara (hipomobilitatea vezicii biliare) si hipersecretia de mucus. Dupa compozitia
chimica sunt 2 tipuri principale de calculi: colesterolici (= 80% din numarul total), care contin
colesterol, au culoarea galbena si pigmentari, care contin saruri de calciu ale bilirubinei, au
culoarea bruna sau neagra. Complicatiile posibile: obstructia canalului cistic, retentia bilei si
dezvoltarea hidropiziei vezicii biliare, mucocelului, colecistitei acute sau cronice, empiemului
vezicular, este posibila perforatia peretelui vezical cu revarsarea bilei in cavitatea peritoneala
si peritonita biliara. Cu cat calculii sunt mai mari cu atdt e mai mic riscul de obstructie a
canalului cistic $i, invers, calculii mici (,, nisipul’) sunt mai periculosi.
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Ne 87. Calculi in bazinetul renal.

;:;x!..z;!

Calculii se pot forma si in alte organe cavitare/tubulare, de
exemplu in bronhii (bronholiti), ducturile pancreatice

(pancreatoliti), glandele salivare (sialoliti), intestin
(coproliti).




Ne 87. Calculi in bazinetul renal.

Bazinetul renal si calicele sunt dilatate, contin multipli calculi, unu sunt liberi, alti -
concrescuti cu peretele bazinetal/caliceal, dimensiunile de la 2-3 mm pana la 1-2 cm. suprafata
netedi, slefuitd (calculi fatetati) sau neregulata, rugoasa, uneon cu ramifican, care capita forma
bazinetului s1 calicelor - calculi coraliformi, culoarea alba. galbend sau bruni in dependenta de
compozitia chimica.

Sunt 3 tipuri principale de calculi urinari:

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

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

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

Complicatii: pielonefrita, nefroscleroza si ratatinarea macronodulara a rinichiului, daca
procesul e bilateral — insuficienti renala cronica progresiva.
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Tema: Leziunile tisulare/ celulare ireversibile: necroza, apoptoza.

I. Micropreparate:
Ne 6. Infarct hienal. (Coloratie H-E.).
Indicatii:
1. Zona de necroza fara nuclee (carioliza).
2. Zona de demarcafe:
a) vase hiperemiate;
b) mnfiltrapie leucocitara.
3. Tesut lienal normal

In preparat se observad o zona omogena_ astructurata, colorata eozinofil in roz (detritus), celulele sunt
fragmentate sau dezintegrate (citorexis s1 citoliza), nucleele absente (canolizd): la penfena acestei
zone pot fi fragmente de nuclee dezintegrate (carorexis): dintre structurile mitiale in zona de mnfarct se
pastreaza doar traveele conjunctive slab colorate; la penfena infarctului se observa o zona de edem.
hiperemue a vaselor sanguine si mnfiltratie cu leucocite neutrofile - inflamatie de demarcatie. care
delimiteaza zona de necroza; tesutul henal 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 intalneste in ateroscleroza arterei
lienale complicata cu tromboza, in ateroscleroza aortei - embolie cu trombi sau mase ateromatoase, in
cazurile de tromboza a ventriculului stang, 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.



e Infarctul alb (ischemic) — se observa in cazurile de insufifi cienta a
circulatiei colaterale; se intalneste cel mai frecvent in splina.

 Infarctul rosu (hemoragic) — se inregistreaza in cazurile de vascularizare
dubla a organului si staza venoasa, se observa in plamani, intestin;

 Infarctul alb cu chenar rosu (ischemic cu che nar hemoragic) este legat cu

spasmul vaselor din zona periferica a infarctului, urmat de dilatarea lor,
hiperemie si hemoragii diapedetice; se observa in miocard, rinichi.

» Consecintele posibile ale infarctului de localizare diferita sunt
urmatoarele:

* a) autoliza, resorbtia maselor necrotice si restabilirea {esutului preexistent;

« b) organizarea (cicatrizarea);

e ¢)incapsularea(capsula de tesut conjunctiv);

 d) petrificarea (calcificarea);

« ¢) formarea chisturilor (transformarea chistica);

« f)hemosideroza;

« Q) liza purulenta (supuratia).

» Osificare

e Sechestrarea
* Autoamputarea



35
L4 ' SN
) \’5 o l_.“."

S ek {'-,u‘ )
Y LY A

»

’
-~
ok

02
U8,
oo

"o

> 81. Necroza cazeoasi a nodulului limfatic in tuberculoza. (colorafie H-E).



Ne 81. Necroza cazeoasa a nodulului limfatic in tuberculoza. (colorafie H-E).
Indicatii:

1. Focarul de necroza cazeoasa.

2. Infiltrat inflamator (limfocite, celule epitelioide, cellule gigante).

In preparat cu ochiul liber se vede o zoni extinsi de culoare roz-rosie, la oblectivul mic
aceasta zona este omogena, microgranulara, astructuratd coloratd intens eozinofil, nucleele
lipsesc (carioliza), la perifena focarului de necroza pot fi observate fragmente de nuclee
(canorexis); in tesutul inconjurator se releva granuloame tuberculoase in stadiu de fibroza, se
intalnesc celule gigante polinucleate Langhans.

Necroza cazeoasd se intdlneste cel mai frecvent in tuberculoza, dar se observa §i in sifilis,
limfomul Hodgkin, lepra, in unele granuloame micotice. Este o varianta de necroza coagulativa.
Masele necrotice au consistenta densa, culoare alb-galbuie, sunt friabile, au aspect ,,branzos”.
Histologic zona de necroza apare amorfa, astructurata, colorata eozinofil. Este caracteristica
pierderea completa a arhitectonicii fesutului, structurile celulare si tisulare dispar totalmente.
Consecintele mai frecvente sunt calcificarea (petrificarea), incapsularea si organizarea.



« Dupa factorul etiologic se disting urmatoarele varietat;:

a) necroza traumatica b) necroza toxica c) necroza trofoneurotica
d) necroza vasculara e) necroza alergic

« Se disting urmatoarele varietati clinico-morfologice de necroza:
* 1) necroza uscata sau de coagulare;

e 2) necroza umeda sau de lichefactie, de

« colicvatie;

« 3) necroza gangrenoasa (gangrena);

« 4)infarctul (necroza vasculara, ischemica);

« 5) necroza cazeoasa(coagulativa);

* 6) steatonecroza (necroza grasa);

* 7) necroza ceroasa (Zenker);

* 8) necroza fibrinoida;

« 9) sechestrul.

« Detritusul tisular — o substanta amorfa, compusa din resturi
de celule si fibre degradate.

« Zona de edem, hiperemie a vaselor si infifi ltratie cu leucocite
neutrofile — zona de inflamatie de demarcatie.
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Ne 153. Pancreonecroza. (colorafie H-E).
Indicatii:
1. Focar de necroza a tesutulu glandular.
2. Focar de necroza a tesutulm adipos.
3. Tesutul pancreafic adiacent.

In preparat se relevia focare de necroza a parenchimului pancreatic colorate intens, in care
structura este stearsa, elementele structurale sunt dezintegrate, resturile necrotice sunt mnfiltrate cu
leucocite neufrofile, se observa fragmente de nuclee (canorexis), in focarele de necroza a
tesutulm adipos intrapancreafic adipocitele necrozate au citoplasma colorata bazofil, sunt
tumefiate s1 prost conturate, tesutul pancreatic inconjurator este edematiat, hiperenmat.

Steatonecroza (necroza grasa) — necroza fesutului celuloadipos. Este o formd de necroza
enzimatica cauzata de acfiunea lipazei §i tripsinei, care sunt eliberate din celulele acinare
pancreatice in cazurile de pancreatita (pancreonecroza) acuta. Lipaza patrunde in adipocite,
induce necroza lor §i transformarea lipidelor in sapunuri (saruri de calciu ale acizilor gragi),
care macroscopic redau focarelor necrotice aspect de pete de stearind de culoare alb-galbuie,
consistentd densd, bine conturate. In pancreatitele acute focare de steatonecrozd se observa in
pancreas, fesutul peripancreatic, oment, epiploon §i in fesutul adipos din alte zone. Microscopic
adipocitele devin neclare, cu contururile sterse, sunt colorate bazofil (in albastru) datorita

confinutului crescut de saruri de calciu. Se intalneste la fel §i in traumatismele fesutului adipos,
de ex., al glandei mamare.
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Ne 2. Necroza epiteliului tubilor renglii éontorti. (coloratie H-E)




Ne 2. Necroza epiteliului tubilor renali contorti. (coloratie H-E.).
Indicatii:
1. Tub necrotizat.
a) celule epitehiale lipsite de nuclee (carioliza);
b) lumenul stenozat.
2. Tub nemodificat.
3. Glomerul nemodificat.

Celulele epiteliale ale tubilor contorti proximali s1 distali sunt tumefiate, nu contin nuclee
(caniolizd), citoplasma este omogemizati, de culoare roz (eozinofila); lumenul tubilor este
ingustat, 1ar in unu lipseste complet din cauza obturari cu mase de detritus celular (plasmorexis
s1 plasmoliza); vasele sanguine sunt dilatate s1 hiperemiate, structura celulara a glomerulilor, a
anselor Henle s1 a tubilor colecton 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 intalneste in starile de soc (traumatic,
cardiogen, toxic, bacterial, hemoragic, posttransfuzional, etc). Consecintele eventuale ale
nefrozei necrotice: vindecarea (regenerarea tubilor renali) 5i restabilirea diurezei sau sfarsitul
letal prin uremie.




pay

Ne 141. Imfarct ischemic lienal.

Ne 141. Infarct ischemic lienal.

Pe suprafata de sectiune a spline1 se observa focare de necroza de forma triunghiulara (conica)
de culoare alb-galbuie s1 consistentd densa, bine delimitate de tesutul adiacent, avand baza
orientata spre capsula organulu s1 varful spre hil (datorita ramificaru | in evantai™ a artere:
lienale); capsula este acoperiti cu depozite de fibrina (inflamatie fibrinoasa), ceea ce provoaca
clinic duren: in hipocondrul stang [aspectul microscopic — micropreparatul Ne 6].



La periferia infarctului se constata infifi ltratia cu leucocite polimorfonucleare ca
manifestare a inflamatiei de demarcatie, care delimiteaza zona necrotizata. Ea este
determinata de actiunea nociva asupra tesuturilor a substantelor toxice eliberate din
masele necrotice. Infarctul splinei are, de obicei, o evolutie benigna, dar in unele cazuri
poate avea loc ruptura splinei cu hemoragie in cavitatea abdominala, abces, necroza
totala a organului. Mult mai rar in splina se dezvolta infarct rosu cu hemoragii masive in
tesutul necrozat. Se intalneste in tromboza sau compresiunea arterei lienale, pe fondul
stazei venoase a splinei (infarct venos hemoragic).






Ne 151. Gangrena uscata a miinii (piciorului).

Tesuturile mo1 ale piciorulm (mainu) sunt uscate, zbarcite, mumifiate, de culoare neagra,
consistentd densa; intre tesutul viabil s1 zona de gangrena se evidentiaza lima 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. In cursul inflamatiei de demarcatie poate avea loc erodarea progresiva a tesutului
necrozat cu detasarea lui completa — autoamputatie. Cauzele mai frecvente ale gangrenei
membrelor, in primul rand a celor inferioare, sunt fromboza sau tromboembolia arterelor in
ateroscleroza, diabetul zaharat, endarterita obliteranta, precum si traumatismele, arsurile,
degeridturile. 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 131. Pancreonecroza (pancreatita necrotica acuta).

In pancreas pe observa focare de hemoragii de culoare rosie-inchisa si focare de necrozi a
tesutulu adipos atat mnfra- cat 51 peripancreatic de culoare alb-galbuie, care au aspect de stearina
(focare de steatonecroza).

Pancreonecroza sau pancreatita acuta necrotica este o patologie acutd din domeniul
urgentelor medicale (,,abdomen acut”), in care are loc distrugerea proteolitica a tesutului
pancreatic  si a tesutului adipos (steatonecroza) sub actiunea enzimelor pancreatice
hiperactivate, in primul rand a tripsinei si lipazei (autodigestie). Cele mai frecvente cauze sunt
afectiunile cailor biliare si alcoolismul. Cea mai grava complicatie este socul enzimatic, care
poate cauza decesul.




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

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

In plimin se observid o zoni extinsi, neaerati, de culoare alb-gilbuie, cu aspect friabil,
sfaramicios, asemanatoare cu branza uscata, de aici s1 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 s1 in cea primara Pe pleura sunt
depozite de fibnna Masele cazeoase pot fi supuse lizei purulente s1 lichefiern cu apantia unor
cavitati de descompunere — cavemne (fuberculoza cavernoasa).






Hiperplazie neurohormonala

Ne 38. Hiperplazia simpla a endometrului. (Coloratfie H-E).



Procesele de adaptare si compensare. Regenerarea tesuturilor.

I. 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 s1 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 si progesteron, ceea ce
stimuleaza procesele proliferative in endometru. Severitatea hiperplaziei depinde de durata
excesului de estrogeni. Se intalneste in unele tumori ovariene, in administrarea indelungata a
estrogenilor; in obezitate si a. Clinic se manifesta prin hemoragii uterine neregulate si
persistente, se poate dezvolta anemie posthemoragica. Este considerata un precursor al
cancerului corpului uterin.
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Ne 35. Tesut de granulatie. (Coloratie H-
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Ne 35. Tesut de granulatie. (Coloratie H-E. ).

Indicatii:

1.Vase cu perefi subfiri.

2 Celulele tesutului de granulapie (macrofage. leucocite. limfocite. plasmocite. fibroblast:).

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

Tesutul de granulatie reprezinta faza inifiala a regenerarii fesutului comjunctiv fiind, de fapt, un tesut
conjunctiv tdnar, bogat in celule si vase sanguine si sarac in fibre colagene. Este un exemplu tipic de
regenerare completa, celulara. Formarea tesutului de granulatie incepe cu proliferarea (diviziunea) celulelor
mezenchimale tinere §i neoformarea de microvase sanguine. Macroscopic este un fesut fin, suculent, de
culoare rogieticda, cu suprafata granulara (de aici §i denumirea), granulele fiind constituite din vase
neoformate. Sangereaza usor din cauza numarului mare de capilare. In dinamica, numarul de celule si vase
sanguine se reduce treptat, celulele mezenchimale se transforma in celule epitelioide, iar ultimele - in
fibroblagti. In tesutul de granulatie in curs de maturare predomina fibroblagtii, iar numdarul de vase se reduce
progresiv. Paralel are loc cregterea acitivitatii fibroblastilor si producerea intensa de fibre colagene, vasele
se transforma in artere i vene. Procesul de maturare a fesutului de granulatie se termina cu formarea unui
fesut conjunctiv fibros (cicatricial), in care se intdlneste un numar neinsemnat de fibrocite s5i vase.
Neoformarea tesutului de granulatie are loc nu numai in regenerarea fesutului conjunctiv propriu-zis, dar si
in cazurile de regenerare incompleta a altor organe (cdnd defectul este inlocuit cu fesut conjunctiv), precum
si in procesele de organizare, incapsulare, de vindecare a plagilor si in inflamatia productiva.
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Ne 150. Cardioscleroza macrofocala postinfarctica. (Colorafie picroficxina (van Gieson)).




Ne 150. Cardioscleroza macrofocala postinfarctica. (Colorafie picrofuxina (van Gieson)).
Indicatii:

1. Fascicule de tesut fibroconjunctiv.

2. Cardiomiocite hipertrofiate.

In preparat se observa focare extinse de tesut fibroconjunctiv cicatricial, fibrele colagene sunt
colorate in rosu cu fuxina, iar cardiomiocitele in galben cu acid picric, nucleele maroniu-negru;
tesutul conjunctiv este sarac in vase sanguine s1 elemente celulare, pe alocuri omogenizat,
hialimizat. Cardiomiocitele localizate imediat in jurul cicatricer sunt hipertrofiate, diametrul marit,
nucleele mari, de forma neregulata, colorate intens cu hematoxilina.

Cardioscleroza macrofocala postinfarctica se dezvolta in urma organizarii — inlocuirii cu tesut
conjunctiv a zonei de infarct miocardic. Organizarea este cea mai frecventa consecinta a
infarctului de orice localizare. Masele necrotice sunt supuse fagocitozei de catre leucocite si
macrofage, iar in zona de necroza pamrunde tesut conjunctiv tanar — tesut de granulatie, care
freptat se transforma in tesut fibroconjunctiv matur; cicatricial. Acest proces dureaza in medie 5-
7 saptamani de la debutul infarctului miocardic. Potentialul contractil al inimii dupa vindecarea
infarctului se restabileste prin hipertrofia regenerativa a portiunilor restante ale miocardului, in
primul rand perifocale, dar si la distanta. Complicatiile posibile: insuficienta cardiaca
congestiva, tulburari de ritm si de conducere a inimii, anevrism cardiac cronic postinfarctic.






Ne 36. Hipertrofia compensatorie a miocardului. (Coloratie H-E.).
Indicatii:

1. Cardiomiocite hipertrofiate.

2. Nuclee marite in dumensiuni. intens colorate.

3. Cardionuocite nemodificate.

4. Stroma fibroconjunctiva a miocardului.

Cea mai1 mare parte a cardiomiocitelor sunt marite in volum, nucleele la fel marite, colorate
intens bazofil (hipercromatoza), au forma neregulata, printre cardiomuocite se observa fascicule
subtir1 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.



Ne 4. Hipertrofia ventriculului stang al inimii.



II. Macropreparate:

Ne 4. Hipertrofia ventriculului stang al inimii.

Dimenstunile st masa mimi1 sunt marite, peretele ventricululut stang ingrosat considerabil, grosimea pana la
2,0- 2.5 cm (grosimea normala 1.0-1.2 cm): sunt marit1 in dimensmni st muschu papilant s1 trabecular.
masa i poate atinge 600-1000 g (masa normala 260-280 g).

Hipertensiunea ventriculului stang se intdlneste in hipertensimea arteriala, stenoza aortica si alte
valvulopatii cardiace. Hipertrofia se produce datorita suprasolicitarii functionale a miocardului
ventriculului stang in conditii de obstacol crescut in cazul stenozei orificiului aortei sau in hipertensiunea
arteriald. In perioada de compensare se observa hipertrofia concentricd a inimii, cdnd cavitatile ei sunt
ingustate, iar tonusul mugchiului cardiac crescut. In perioada de decompensare are loc hipertrofia
excentrica, cand cavitdfile inimii sunt dilatate, consistenfa miocardului flascd, pe secfiune cu aspect opac
datoritd leziunilor distrofice, se observa steatoza miocardului (,,inima tigrata"). Hipertrofia atinge un nivel,
cdnd mugchiul cardiac hipertrofiat nu mai poate compensa necesitdile functionale marite si se dezvolta
insuficienta cardiaca. Dilatarea inimii in stadiul de compensare se numegte activa sau tonogend, iar in
decompensare - pasiva sau miogend. Decompensarea inimii stdngi se manifestd prin congestie pulmonara.






Xo 5, Hipertrofia ventriculului drept al inimii,

Peretele ventricululut drept este ingrosat, are grosimea pand la 1-1.5 cm (norma - 2-3 mm). conststenta
dens-elastica, muschu paptlart st trabeculart sunt manttt in volum.

Hipertrofia. ventriculului drept se dezvoltd in wma hipertensiunii micii circulatii (hipertensiunii

pulmonare) de hngé duratd, care se intdlneste in diferite afectiuni pulmonare cronice, de ex., in emfizemul
pulmonar, boala bronsiectaticd, pneumonii interstitiale, tuberculozd pulmonard secundard, pnewmoconioze

si a. (de aici i demumirea de ,,cord pulmonar”), precum gi in leziuni valvulare cardiace, de ex., in stenoza

sau insuficienta valvulard a arterei pulmonare. Decompensarea inimii drepte se manifestd prin edeme
periferice generalizate si congestia organelor interne.




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




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

Peretele vezici urinare este ingrosat, hipertrofiat, mucoasa are aspect trabecular; prostata este
manta in dimenstun, suprafata nodulara, consistenta densa, proemineaza in cavitatea vezicn
urinare.

Hipertrofia peretelui vezicii urinare are caracter compensator datorita comprimarii portiunii
prostatice a urefrei i retenfiel de urind. 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 i pielonefiitei ascendente, hidroureterului. In cazurile
de staza urinara indelungata pot aparea calculi in vezica urinara.

Alte exemple: hipertrofia peretelui intestinal in tumori stenozante,
hipertrofia stomacului in stenoza pilorica etc.

Hipertrofia vicarianta este hipertrofia unuia dintre organele-perechi

(plamanii, rinichii, suprarenalele) in urma scoaterii din functie a organului
contralateral si a efortului crescut al organului restant.




Distrofie a pigmentilor lipidogeni(lipofuscina)
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Ne 20. Atrofia bruna a inimii.




Ne 20, Atrofia bruna a inimii.

Inima este mucsorat in dimenstunt si masd, are o culoare brund, epicardul nu contme tesut
adipos, arterele coronariene proemuneaza sub epicard, avand aspect serputtor; se observa
discordanta dintre dimenstunile mult ma muci ale mimi comparatv cu vasele magistrale (aorta st
artera pulmonard).

Atrofia bruna a inimii se intalneste in unele boli casectizante si in procesul de imbatranire ca
expresie a anofiei generale. Culoarea bruna se datoreste acumuldrii pigmentului lipofuscind,
care se numeste ,,pigment de uzurd sau pigmentul senilitatii"si se acumuleaza predominant in
inima, ficat si creier.

Lipofuscina (de la lat. fuscus — galben) este un pigment
intracelular insolubil, sub forma de granule fifi ne de culoare
galbena-bruna.

Ceroidul (de la lat. cera — ceara) — lipopigment care apare in
macrofage in urma fagocitozei unor produse care contin lipide.

Lipocromii determina coloratia galbena a tesutului celulo-adipos,
corpului galben ovarian, corticalei suprarenalelor, testiculelor




Ne 88. Hidronefroza
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e 88. Hidronefroza.
Bazinetul renal s1 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 transformdndu-se intr-un sac cu perefii 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/mefrolitiaza), care provoaca obstructia
ureterului, retentia urinei si dilatarea bazinetului si calicelor. Se poate intdlni in cazul compresiunii
ureterului de tumori, aderente.




No 123. Hidrocefalie.




Ne 123, Hidrocefalie.
Crezerul este mant in dimensiumn, ventriculele laterale considerabil dilatate, tesutul cerebral atrofiat.

Hidrocefalia — acumularea excesiva a lichidului cefalorahidian in sistemul ventricular, cauza fiind
stenoza gaurii Monro si a apeductului Sylvius, a gaurilor Magendie si Luschka. In asa cazuri sistemul
ventricular nu comunica cu spatiul subarahnoidian (hidrocefalie necomunicanta), are loc retentia
lichidului cefalorahidian in ventricule, cresterea presiunii infraventriculare si intracraniene si atrofia
prin compresiune a tesutului cerebral. Se poate dezvolta in wma 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 o malformatie
congenitala a sistemului nervos central.
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Tema: Tulburarile circulatiei sanguine si limfatice (T)
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e 10. Hiperemia venoasa (congestia) cronica a ficatului (ficat muscad). (Coloratie H-E.).
In dlcag;.

1. Vena centrolobulara dilatata. congestinata.

2. Porpiunile centrale ale capilarelor sinusoidale dilatate, congestionate.

3. Cordoanele hepatice atrofiate din centrul lobulului.

4. Cordoanele hepatice s1 capilarele sinusoidale nemodificate de la perifena lobulului

In centrul lobulilor hepatici structura trabeculara este stearsa. in jurul venelor centrale sunt hemoragn
E(,,lacuri de sange”). venele dilatate. congestionate. portrumile adiacente ale capilarelor sinusoidale
Edestinse, pline cu entrocite. majoritatea hepatocitelor sunt distruse (necroza). iar cele care s-au pastrat
sunt atrofiate. se observa macrofage cu granule de hemosidenina: in zonele periferice traveele hepatice
%au aspect obisnuit. simusoidele nu sunt congestionate. in unele hepatocite este distrofie lipidica (steatoza
‘micro-macroveziculara).

Congestia selectiva a zonelor centrale ale lobulilor se datoreaza particularitatilor circulatiei
sanguine si angioarhitectonicii ficatului si se explica prin faptul ca staza venoasa cuprinde in primul
rdnd venele hepatice si venele colectoare, iar la nivelul lobulilor - venele centrale si portiunile
!adiacente ale capilarelor sinusoidale. Staza insa nu se extinde pdna la periferia lobulilor datorita
vitezei si tensiunii sanguine mai mari in zonele periferice ale sinusoidelor in care patrund arteriolele
din sistemul arterei hepatice. Din aceasta cauza, centrul lobulului hepatic este congestionat, iar
Lpei iferia — nu.



« Mecanismul patogenetic principal al leziunilor morfologice in hiperemia
venoasa este hipoxia tisulara (hipoxia venoasa sau de staza).

» Modificarile diferitor organe si tesuturi in staza venoasa cronica au multe

trasaturi comune si poarta denumirea de induratie de staza sau cianotica.

* Pielea are aspect cianotic, culoare albastruie-violeta si temperatura scazuta,
se observa deosebit de clar in regiunea fetei

« Staza insa nu se extinde pana la periferia lobulilor datorita
vitezei si tensiunii sanguine mai mari in zonele periferice ale
sinusoidelor in care patrund capilarele arteriale din sistemul
arterei hepatice (la granita dintre treimea exterioara si cea
medie a lobulilor hepatici). Din aceasta cauza, centrul lobulului
hepatic este hiperemiat, iar periferia — nu, ceea ce si determina

aspectul pestrit (,muscad”) al ficatului de staza.Ca urmare a
hiperemiei venoase cronice se dezvolta ciroza de staza (cardiaca) a
ficatului. Se constata mai frecvent in insufi cientacardiaca dreapta (staza in

circulatia mare). Un tablou analogic se poate dezvolta in tromboza venelor
hepatice (sindromul Budd-Chiari).



Pt .
Ne 9. Hiperemia venoasa (congestia) cronica a plamanului. (Coloratie H-E.). |



-
—_—

—

| 2 9. Hiperemia venoasa (congestia) cronica a plamanului. (Colorafie H-E.).
Indicatii:
1. Aglomeran de sideroblasti s1 siderofage in lumenul s1 peretu alveolelor.
2. Vase dilatate. congestionate in septurile interalveolare.
3. Septurile interalveolare ingrosate. sclerozate.

Septurile interalveolare sunt ingrosate. sclerozate, venele s1 capilarele septale dilatate. congestionate.
cu peretun ingrosati: in alveole se observa aglomeran de celule fagocitare (macrofage alveolare)
incarcate cu granule de hemosiderina de culoare bruna (sideroblasti s1 siderofage): o parte din alveole
contin lichid de edem colorat eozinofil. entrocite intregi sau restunt de entrocite dezintegrate.

Macroscopic plamanii in congestia cronica sunt mariti in volum §i masa, au consistenta densa, pe
sectiune o culoare bruna. Consistenta crescuta se datoreaza proliferarii excesive de tesut conjunctiv in
peretii alveolari, iar coloratia - acumularii de pigment hemosiderinic. Leziunile sunt mai pronuntate in
zonele postero-inferioare ale plamanilor:

Congestia venoasa cronica a plamdnilor se intdlneste in insuficienta cardiaca stdanga, de ex., in
stenoza mitrala, cardiopatia ischemica cronica si a. (din cauza aceasta se mai numeste §i , plaman
cardiac"”). Macrofagele cu granule de hemosiderina in citoplasma pot fi gasite in sputa bolnavilor cu
insuficienta cardiaca §i sunt denumite , celule cardiace". Prezenta pigmentului hemosiderinic reda
sputei o nuanfa ruginie.



Ne 1. Infarct hemoragic pulmonar. (Coloratie H-E.)
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Ne 1. Infarct hemoragic pulmonar. (Coloratie H-E.).
Indicatii:
1. Zona infarctulus:
a. septur infteralveolare necrotizate:
b. aglomeran de entrocite hemolizate in lumenul alveolar.
2. Tesutul pulmonar adiacent cu staza venoasa s1 edem.

Cu ochiul liber in piesa se observa o zona neaerata. la obiectivul mic in aceasta zona alveolele sunt
umplute cu entrocite extravazate, majoritatea eritrocitelor hemolizate. colorate eozinofil. in unele
alveole se observa grupun de siderofage. septunle alveolare sunt necrozate, celulele anucleate
(carioliza). colorate mtens eozmofil: in tesutul pulmonar adiacent semne de congestie venoasa cronica.

Caracterul hemoragic al infarctului este determinat de 2 factori: 1) circulafia dubla a tesutului
pulmonar: din artera pulmonara (circulafia mica) §i artera brongica (circulafia mare); intre aceste
artere exista multiple anastomoze, care nu funcfioneaza in condifii fiziologice; obstructia arterei
pulmonare este urmata de deschiderea reflexa a anastomozelor §i patrunderea sub presiune a sangelui
din artera brongica in teritoriul ischemiat, ceea ce duce la ruperea perefilor capilarelor si venulelor
septurilor interalveolare si revarsarea sangelui in alveole; 2) staza venoasd, deoarece ea favorizeaza
circulafia retrograda a sangelui pe vene gi inundarea zonei ischemiate (se intdlneste mai frecvent in
insuficienta cardiaca stanga, mai ales in stenoza mitrala).
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\_ 5. Infarct renal. (CoIor:aﬁe E)




,..A_ﬁz'STiﬁ};l—l.‘ct renal. (Coloratie H-E.). == =F

Indicatii:
1. Zona de infarct: a. glomerul necrotizat;
b. tub necrotizat.
2. Zona de demarcafie.  a. vase hiperenuate;

b. hemoragu.
3. Tesut renal adiacent:  a. glomerul nemodificat;
b. tub nemodificat.

In preparat se determina o zona de necroza, in care s-au pastrat siluetele glomerulilor si tubilor,
colorate eozinofil, dar nu sunt nuclee (carioliza). la periferia aceste1r zone sunt vase hiperemiate,
hemoragu, infiltratie leucocitara (lizereul hemoragic s1 inflamatie de demarcatie), tesutul renal
adiacent are structura normala.

Macroscopic infarctul renal arve forma de triunghi cu varful orientat spre hil si baza spre
capsula, de culoare alb-galbuie, inconjurat de lizereu rosu, pe suprafata capsulei pot fi depozite
de fibrina. Clinic se manifesta prin hematurie.

Cauzele mai frecvente sunt tromboembolia sau tromboza arterei renale. Se intdalneste in
ateroscleroza aortei si arterelor renale, endocardita reumatismala §i infectioasa, hipertensiunea
arteriala, infarct miocardic cu tromboza intracardiaca. Consecinta cea mai frecventa este
organizarea (cicatrizarea).



*‘“‘3‘

Ne 71. Hlpel emia venoasa (conoesna) cronica a ficatului (ficat muscad).
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"~ No71. Hiperemia venoasa (congestia) cronici a ficatului (fica muscad).

Ficatul este mant in dimenstumi s1 masd, are capsula extmnsd, netedd. consistenta crescutd. marginea
Eanterioaré rotunyitd, pe sectiune cu aspect pestrit, asemanator miezulu nuct muscad datorita alternantes
focarelor mic1 punctiforme de culoare roste inchisa a zonelor centrale ale lobulilor cu altele de culoare

|maronie (culoarea obisnuita a parenchimului hepatic) sau putin galbuie datorita steatozer hepatocitelor - a
zonelor penferice ale lobulilor (dimenstunile lobululut hepatic sunt de ~2x0,7 mm).

Se observa in insuficienta cardiaca dreapta sau insuficienta cardiaca globala (,ficat cardiac”). Exemple:
hipertensiunea pulmonard (in emfizemul pulmonar, boala bronsiectatica, pneumofibroza difuzé, tuberculoza

ulmonard secundara, efc.), stenoza arterei pulmonare si a. Un tablou analogic se dezvolta in fromboza
venelor hepatice (sindromul Budd-Chiari).
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Ne 141, Infarct ischemic lienal.

~ Zona de mfarct este bine delimitata, are forma de con cu varful spre hul st baza spre capsula, culoare alb-
gilbuse, conststentd densa (necroza coagulativa), pe capsula sunt depozite de fibrina.

Cauza mai frecventd este fromboza sau tromboembolia arterei lienale. Se intdlneste in endocardita
reumatismald sau infectioasa, leucoze, cardiopatia ischemicd, ateroscleroza efc.

Forma conica gi culoarea alba sunt determinate de tipul magistral de vascularizare a splinei cu circulatia
colaterald saracd, ceea ce exclude posibilitatea patrunderii sangelui in zona de ischemie prin colaterale.

Consecinfa mai frecventd este organizarea §i cicatrizarea infarctului cu deformarea splinei.

La periferia infarctului se constata infifi ltratia cu leucocite polimorfonucleare ca
manifestare a inflamatiei de demarcatie, care delimiteaza zona necrotizata. Ea este
determinata de actiunea nociva asupra tesuturilor a substantelor toxice eliberate din
masele necrotice. Infarctul splinei are, de obicei, o evolutie benigna, dar in unele cazuri
poate avea loc ruptura splinei cu hemoragie in cavitatea abdominala, abces, necroza
totala a organului. Mult mai rar in splina se dezvolta infarct rosu cu hemoragii masive in
tesutul necrozat. Se intalneste in tromboza sau compresiunea arterei lienale, pe fondul
stazei venoase a splinei (infarct venos hemoragic).



AN

No 38. Infarct hemoragic pulmonar.




Zona wfarctulm are forma de con cu baza spre pleurd. culoarea rogte-inchisa, consistenta densa, este
compact, neaerat. plin cu singe, pe pleura se observa depozite fibrinoase.

Cauza infarctului pulmonar este obstructia unui ram al arterei pulmonare prin tromboza sau embolie (cu
punct de plecare din sistemul venos periferic, indeosebi din venele membrelor inferioare).

Clinic infarctul pulmonar se manifesta prin hemoptizie (prezenta sangelui in sputd) si frecatura pleurald la
auscultafie.

Consecinta obignuita a infarctului pulmonar este organizarea (cicatrizarea). Complicatiile posibile:
pneumonie postinfarctica, abces pulmonar, empiem pleural, pneumotorax, gangrena pulmonara.
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Ne 9, Infarct miocardic.

In peretele ventriculului sting pe sectiune se observa o zona de culoare alb-galbuie de forma neregulata.
inconjurata de hemoragi (mnfarct alb 1schemic cu lizereu hemoragic). consistenta zonet de mfarct este flasca
(miomalacie).

In majoritatea absolutd a cazurilor infarctul miocardic se produce pe fond de ateroscleroza stenozantd a
arterelor coronariene, cauzele nemijlocite find tromboza, angiospasmul sau tromboembolia. Este principala
orma de cardiopatie ischemica. Importanta clinica gi efectele infarctului miocardic depind de localizarea §i
extinderea hii

Consecinta cea mai frecventa este organizarea (cicatrizarea) zonei de necrozd - cardiosclerozd macrofocald
ostinfarctica.

La limita dintre zona de necroza si miocardul persistent apare inflamatia de demarcatie
cu reactie leucocitara mai mult sau mai putin intensa, datorita careia au loc resorbtia
maselor necrotice si substituirea treptata a zonei de infarct cu {esut conjunctiv. Este
localizat mai frecvent in peretele anterior al ventriculului stang. Poate fi infarct anterior
izolat sau antero-septal, cu implicarea septului interventricular  arterialohialinoza
Anevrism(bombare)
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Ne 4. Tromb rosu recent in vena. (Colorafie H-E.).
Indicatii:
1. Peretele vene1.
2. Trombul in lumenul vasului:
a) filamente de fibrina:
b) entrocite hemolizate.

Sectiune transversala prin vena, lumenul este obfurat cu un tromb. constiftmit dintr-o retea de
filamente s1 mase omogene de fibrina colorate eozinofil, in ochurile careia se gasesc elemente
figurate ale singelu1, predominant enitrocite hemolizate. Trombul adera la intima vasului.

Cel mai frecvent trombii se formeaza in vene, indeosebi in venele membrelor inferioare,
hemoroidale, mezenterice, vena porta, mai rar — in artere (coronariene, cerebrale,
mezenterice, renale, pulmonare,aorta etc.), mai ales in ateroscleroza.

1) Trombul alb (de aglutinare) este constituit din aglomerari de trombocite, care
formeaza structuri coraliforme, leucocite si o retea defilamente de fibrina. artere

2) Trombul rosu (de coagulare) prezinta retea de fifi brina, in ale carei

ochiuri se gasesc eritrocite, trombocite. Se intalneste mai frecvent in vene si este
obliterant.




Cel mai frecvent trombii se formeaza in vene, indeosebi in venele membrelor inferioare,
hemoroidale, mezenterice, vena porta, mai rar — in artere (coronariene, cerebrale,
mezenterice, renale, pulmonare,aorta etc.), mai ales in ateroscleroza.

1) Trombul alb (de aglutinare) este constituit din aglomerari de trombocite, care
formeaza structuri coraliforme, leucocite si o retea defilamente de fibrina. artere

2) Trombul rosu (de coagulare) prezinta retea de fifi brina, in ale carei

ochiuri se gasesc eritrocite, trombocite. Se intalneste mai frecvent in vene si este
obliterant.

3) Trombul mixt (pestrit, stratificat sau vargat) se compune din elemente de tromb alb si
de tromb rosu si are structura stratificata. Este cea mai frecventa varianta de trombi,

iar localizarea poate fifi diversa. In trombul mixt se disting 3 portiuni: capul, corpul si
coada.

4) Trombii hialini sunt, de obicei, multipli si se localizeaza in vasele sistemului

microcirculator. Se observa in unele stari extreme: soc, arsuri, distrugeri masive ale
tesuturilor. Trombii hialini au un caracter amorf, omogen, astructurat, ca urmare a

distructiei elementelor celulare si precipitarii proteinelor plasmatice.

| — consecinte favorabile:

a) resorbtia trombului; b) autoliza (ramolirea) aseptica; c) organizarea conjunctiva —
substituirea trombului cu tesut de granulatie; ceea ce contribuie la consolidarea

trombului la locul de formare si exclude pericolul aparitiei tromboemboliilor

d) vascularizarea si canalizarea (recanalizarea); vasele neoformaterestabilesc partjal
permeabilitateavasului trombozat; e) calcificarea (petrificarea).

|l — consecinte nefavorabile:

a) autoliza septica (ramolirea purulenta); b) ruperea trombului si transformarea

lui in tromboembol.



Embolie tisulara(celulara)
) ‘15:» \ \ 5@

=

£ B n " .
3‘ -y ' “ x . Y ‘ . '- L -

. = B I . W | .
No 140. Embolia celulara (canceroasa) a vaselor limfatice pulmonare. (Colorajie H-E.).



Ne 140. Embolia celulara (canceroasa) a vaselor imfatice pulmonare. (Colorafie H-E.).
Indicatii:
1. Vas limfatic dilatat.

2. Embol celular (celule canceroase) in lumenul vasulu limfatic.
3. Vena.
4. Alveole pulmonare.

Vasele linfatice pulmonare, care insotesc vasele sanguine. sunt dilatate, in lumenul lor sunt prezente
aglomeran de celule canceroase (emboli celular).

Embolia prin celule izolate sau fragmente de {esut. Se observa, in primul rand, in tumori
maligne. Celulele tumorale infitreaza peretii vaselor sanguine si/sau limfatice,
prolifereaza extravascular si formeaza noduli tumorali secundari metastatici (metastaze
de cancer, sarcom, melanom). Embolia tisulara se intalneste si in rupturi ale valvulelor
cardiace in endocardita infectioasa, in traumatisme cerebrale si hepatice, emb olia cu
lichid amniotic. Se observa mai frecvent, in fracturi ale coastelor in timpul masajului
indirect al inimii. Particule de tesut hematopoietic nimeresc cu sangele venos in arterele
pulmonare de calibru mic.
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Indicatii:

1. Emboli microbiens in lumenul capilarelor glomerulare.

2. Focar de necroza in jurul embolulur microbian.

3. Aglomeran de leucocite neutrofile (abces).

4. Glomerul nemodificat.

In unii glomeruli sunt prezente aglomeran de microbi (emboli microbieni). colorate intens bazofil
(au aspect de pete de cerneala). in jurul carora se determuna modificant necrotice (carioliza) st
aglomeran de leucocite neutrofile (abcese metastatice). embolu microbien se observa s1 in lumenul
unor arteriole aferente s1in vene; in unele piese se gasesc mase microbiene in lumenul tubilor colector:
in stratul medular al rinichmulu.

Embol constituit din (colonii de microbi, fungi sau paraziti), care nimeresc in sange
dintr-un focar septic. Se observa in sepsis (septicopiemie), generand aparitia leziunilor is
chemice si necrotice si a focarelor purulente — abceselor

metastatice in organe. Astfel de complicatii se observa si in cazul unor fragmente de
trombi infectati (,trombi bolnavi”), de exemplu, fragmente din vegetatiile de pe suprafata
valvulelor cardiace in endocardita infectioasa; zona de necroza este colonizata de
microbi si se transforma in abces. Trombii prezinta un mediu favorabil pentru
dezvoltarea bacteriilor si se infecteaza usor. Organizarea trombilor infectati conduce la

tromboflebita.




EMBOLIA Este un proces patologic caracterizat prin circulatia in sistemul cardiovascular
(limfatic) a unor particule ce nu se intalnesc in sange (limfa) in conditii normale si care
produc obturatia completa sau partiala a vaselor sanguine (limfatice).

Particulele vehiculate de sange (limfa) se numesc emboluri. Embolurile pot fifi de
origine exogena sau endogena, iar dupa proprietatile fifi zice — solizi (trombi, fragmente
de tesuturi, grupuri de celule, corpi straini, colonii microbiene), lichizi (lichid amniotic,
grasimi lichide) si gazosi (aer,azot, oxigen).

b) Embolia grasa — embolie cu particule de grasimi endogene sau exogene.

Se intalneste mai frecvent in fracturi ale oaselor tubulare (indeo sebi ale femurului

si tibiei), mai rar — in contuzii ale tes utului celulo-adipos (subcu tanat, pelvian in timpul
nasterii), intro ducerea intravenoasa a unor substante uleioase. Se soldeaza cu
embolizarea capilarelor pul m onare cu asfixie acuta, daca sunt blocate mai mult de
2/3 din capilare. Picaturi mici de lipide, care strabat reteaua capilara pulmonara,
nimeresc in microvasele cerebrale, cauzand focare mici de necroza si hemoragii
pericapilare.

c) Embolia aeriana se produce cand in sistemul venos sau arte rial patrunde aer
atmosferic. Se observa in traumatisme sauinterventii chirurgicale pe regiunea gatului
in urma lezarii venei jugulare sau venei cave superioare. Sub actiunea presiunii
negative, care exista in cutia toracica, aerul este absorbit in sange. Un mecanism
analogic are loc in traume sau interventii chirurgicale pe torace, plamani, cord,
laparoscopie, pneumotorax, puncitii pleurale.

d) Embolia gazoasa — obstructia vaselor cu bule de azot. Se intalneste la scafandri,
chesonieri, aviatori la trecerea rapida a organismului de la presiunea atmosferica
ridicata sau scazuta la presiunea normala. Se manifesta prin obstructia capilarelor
creierului. oaselor. tesuturilor moi. ale maduvei spi n arii si altor organe cu aparitia



1) Embolia directa (ortograda) — embolul circula in sensul curentului sanguin
2) [0din venele circulatiei mari — in compartimentele drepte ale inimii si in vasele
circulatiei mici (in artera pulmonara si ramififi catiile ei);

[10Jdin venele pulmonare, compartimentele stangi ale inimii, aorta si arterele mari — in
arterele circulatiei mari (arterele membrelor inferioare si superioare, celiaca, lienala,
mezenteriale, renale, cerebrale, coronariene);

[10din ramififi catiile sistemului portal — in trunchiul venei porte si in fifi cat.

2) Embolia paradoxala (incrucisata) — cand embolul din venele circulatiei mari

ajunge direct in comp artimentele stangi ale inimii si in arterele circulatiei mari, ocolind
sistemul circulatiei mici (sistemul capilar pulmonar) in malformatii cardiace innascute:
persistenta gaurii ovale (comunicare interatriala), defect septal interventricular si

sunturi (comunicari) arteriovenoase, in special in cazurile de persistenta a ductului

Botallo; exemplu — trombul din venele hemoroidale poate sa ajunga in arterele cerebrale.

3) Embolia retrograda — vehicularea embolului contra curentului sanguin; de exemplu,
embolia venelor hepatice sau renale cand tromboembolul vine din vena cava inferioarz
in momentul cresterii bruste a presiunii intraabdominale sau intratoracice(intr-un acces
de tuse).

Consecintele si efectele emboliei. Efectul cel mai frecvent si grav al emboliei arteriale este

ischemia care conduce la dezvoltarea infarctului sau gangrenei. Consecintele obstructiei

vasculare pot fifi deosebit de periculoase in embolia arterelor cerebrale (infarct

ischemic, ramolisment cerebral alb), coronariene (infarct miocardic) si pulmonar infarct
pulmonar sau moartea subitain tromboembolia arterei pulmonare).

Emboliamicrobiana (septica) poate genera abcese metastatice.



Ne 85. Nefrita embolica purulenta (abcese metastatice in rinichi).

No 85, Nefrita embolica purulenta (abcese metastatice in rinichi).

Rinichiul este mant in dimensiuni, sub capsula se observa multiple focare diseminate de inflamatie purulenta, de
culoare galbute, cu diametrul de 0.5-1.0 cm, care proemineaza pe suprafata organului — abcese metastatice.




Ne 13. Hemoragii punctiforme prin diapedeza in tesutul cerebral. (Colorafie H-E.).




Ne 13. Hemoragii punctiforme prin diapedeza in tesutul cerebral. (Colorafie H-E.).
Indicatii:

1. Aglomeran de entrocite (focarul hemoragic).

2. Vas sangun.

3. Tesutul cerebral.

In tesutul cerebral se observa aglomerar de entrocite (focare hemoragice), pe alocur: dispuse melar
(in forma de manson) in jurul vaselor sanguine de calibru muc; integrtatea peretilor vaselor sanguine
este pastrata.

3) prin diapedeza (per diapedesin) — cauzata de cresterea permeabilitatii vasculare.
Se observa in hipoxie tisulara (de ex. in insuficienta cardiovasculara, respiratorie,
anemii), avitaminoza C, hipertensiune arteriala, boli infectioase (de ex. In gripa, variola,
antrax, septicemie), leucoze,vasculite sistemice.




Ne 3. Tromboza parietala a aortei.

——— T — = e —

‘_Ig.}.—-ﬁb'fﬂl;;oia parietala a aortei.

Intima aortei este neregulatd. rugoasa. cu multiple ingrosari ale peretelui (placi aterosclerotice) si ulcerati,
acoperite cu mase ateromatoase de culoare galbena; este prezent un tromb parietal. aderent la intima, de culoare
 rosie-inchisa. consistenta densa. suprafata gofrata.




Criteriile de diagnostic diferential dintre




Ne 37. Tromboembolia arterei pulmonare.

' e 37, Tromboembolia arterei pulmonare.
! In trunchivl comun al arterei pulmonare sau la nivelul brfurcatie1 se observa fragmente de trombi de forma

cilindricd, cu diametrul de 0.5-1.0 cm, culoarea roste inchisa, care nu aderd la peretele vasului (tromboemboh) la

; nivelul bifurcatiei trombii obtureaza orificiile ambelor astere pulmonare, avind aspect de . calaret in sa”.



Cea mai mare importanta clinica are fromboembolia arterei pulmonare. Punctul

de plecare al embolilor pulmonari pot fifi trombii din venele membrelor inferioare,
venele pelviene, intraabdominale, venele cave, cavitatile drepte ale inimii.

(mai frecvent vena poplitee). 60-80% de emboli au dimensiuni mici si evolueaza

clinic asimptomatic, datorita lizei trombului si compensarii circulatiei de catre

artera bronhiala. Tromboembolia ramurilor arteriale mici, terminale conduce la
instalarea infarctului pulmonar hemoragic. In cazurile cand mai mult de 60% de

vase pulmonare sunt blocate simultan de multipli emboluri mici sau de un embol de
dimensiuni mari survine insufifi cienta cardiaca dreapta acuta (cord pulmonar acut) sau
soc cardiovascular si moarte subita. Obturarea trunchiului comun sau a ramurilor mari
ale arterei pulmonare (asa-numitul tromboembol in forma de ,calaret in sa”) conduce la
moarte subita din cauza blocarii circulatiei pulmonare cu aparitia asfixiei si cordului
pulmonar acut.



Ne 42. Metastaze de cancer in plaman.

Mo 42, Metastaze de cancer in plaman.

In plamin sub pleura st pe sectiune se observa multipli nodult tumoralt de culoare albicioasa-cenusie, de forma
rotunda sau ovala, cu diametrul pind la 3-5 cm, bine delimitati de tesutul adiacent.




Ne 121. Hemoragie cerebrala (hematom parenchimatos).

N 121, Hemoragie cerebrala (hematom parenchimatos).

In creier se observ o acumulare de singe coagulat de culoare fosie inchisa (hematom), tesutul cerebral adiacent
este famolit, de consistenta flasca



Hemoragia reprezinta iesirea sangelui din lumenul vaselor sau din cavitatile inimii.

Dupa origine, hemoragiile se subimpart in:

I cardiaca — cauzata de o plaga penetranta a cutiei toracice sau ruptura peretelui
ventricular, ca urmare a infarctului miocardic sau anevrismului cardiac;

I arteriala — consecinta, de regula, a traumei sau a rupturii unui anevrism;

[ capilara — conditionata, mai frecvent, de trauma sau interventie chirurgicala, dar se
observa si in unele afectiuni cu cresterea permeabilitatii peretelui vascular (de ex., in
avitaminoza C) sau trombocitopatii (de ex., in purpura trombocitopenica idiopatica);

[J[lvenoasa — are loc, frecvent, in traume sau interventii chirurgicale.

1) prin ruptura vaselor (per rhexin) — se observa in hipertensiune arteriala,
ateroscleroza, anevrism arterial, anevrism cardiac, infarct miocardic, varicozitati
venoase, traumatisme, leucoze

2) prin erodarea peretelui vascular (per diabrosin) — se intalneste in boala ulceroasa,

febra tifoida, dizenterie, tuberculoza, abces, tumori maligne (cancer, sarcom), sarcina
tubara.

3) prin diapedeza (per diapedesin) — cauzata de cresterea permeabilitatii vasculare.

Se observa in hipoxie tisulara (de ex. in insufifi cienta cardiovasculara, respiratorie,

anemii), avitaminoza C, hipertensiune arteriala, boli infectioase (de ex. In gripa, variola,
antrax, septicemie), leucoze, vasculite sistemice.



Mecanismele trombogenezei:
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Triada lut Virchow, a. 1845):
- leziunile locale ale peretilor vaselor sau

cordului (in aterosclerozd, HTA, vasculite, infectii, deregliri
autoimune, tulburdri metabolice, endocardita infectioasd sau

reumatica, infarctul miocardic, traume, interventii chirurgicale |

- dereglari ale circulatiei sanguine (incetinirea si
turbulenta cirulatiei sanguine — in dilatdri varicoase ale venelor,
anevriseme arteriale si cardiace);

- modificari in compozitia sangelui cu

tulburarea coagulabilitatii lui @rombocitoza, traumatisme
severe, inclusiv interventiile chirurgicale, tumori maligne, cresterea
viscozitdtii sangelui datoritd continutului marit de proteine

macrodisperse).



