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este o stiinta medicala
fundamentala si disciplina preclinica studiata in cadrul instruirii
medicilor. Fiziopatologia deriva de la o stiinta mai generala si
cronologic primordiala — patologia.

sau patologia functionala studiaza
activitatea vitala a organismului bolnav — functionarea

celulelor, tesuturilor, organelor, sistemelor si a intregului
organism bolnav.

este o parte componenta a patologiel,
care studiaza procesele patologice si bolile Tn aspect
functional.



Obiectivele majore a disciplinei de
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Studiul mecanismelor de trecere de la functia normala
la cea patologica si consecintele care decurg pentru
organism.

Explicarea si interpretarea modificarilor functionale,
stabilind Ieglle generale si mecanismele de aparitie,
evolutie si sfarsitul proceselor patologice si a bolilor la
diferit nivel de organizare: molecular, subcelular,
celular, de organ, sisteme de organe si intreg
organism.

Contribuie la formarea si consolidarea unei gandiri
medicale complexe, necesara intelegerii corecte a
tulburarilor functionale sesizabile clinic, coroborate cu
rezultatele de laborator.



Compartimeniele Fiziopaiologiel

V.

fiziopatologia teoretica — nozologia
generala,

fiziopatologia generala sau procesele
patologice tipice,

fiziopatologia speciala sau fiziopatologia
sistemelor organismului bolnav
fiziopatologia clinica sau fiziopatologia
organismului bolnav
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 studiaza legile generale ale originii bolii
(etiologia generala),

« evolutiei bolii (patogenia generala),
o sfarsitului bolii (sanogeneza, tanatogeneza),

» structura bolii (nozologia propriuzisa).



. Fiziopatologia generala

* Fiziopatologia generala studiaza legile generale ale
originii, aparitiei, evolutiei si rezolutiei proceselor
patologice tipice (“alfabetul” patologiei), care au
proprietati comune indiferent de cauza provocatoare,
specia biologica, localizarea procesului in diferite
organe.

* Fiziopatologia generala studiaza de asemenea
modificarile functionale la nivel subcelular, celular,
tisular, de organ in procesele patologice tipice.

- In functie de nivelul localizarii deosebim procese
patologice tipice celulare, procese patologice tipice n
tesuturi si organe, procese patologice tipice integrale.



. Fiziopatologia specialz

* Studiaza particularitafile aparitiei, evolutiei si sfarsitul
proceselor patologice tipice cu localizare concreta in
diferite organe si sisteme ale organismului si
manifestarile functionale la nivel subcelular, celular,
tisular, de organ si de sisteme.

» Acest compartiment studiaza procesele patologice tipice
n sistemul nervos central, endocrin, cardiovascular,
respirator, digestiv, excretor, reproductiv in cooperare cu
morfopatologia, biochimia.



V. Fiziopatologia clinica

« Studiaza modificarile functionale la nivel
subcelular, celular, tisular, de organ si sisteme in
diferite entitati nozologice (boli).

* Integrarea modificarilor functionale cu cele
morfologice si biochimice va constitui tabloul
Integral al bolii.



Obiectul general de stucdiu al
riziopatologiel este organisrmul
oolnav:

« animalele de laborator cu procese
patologice reproduse experimental,

 omul Tmbolnavit spontan.



N

Wetoda principala de studiu In
riziopatologie

» A fost si continua sa ramana metoda
experimentulul fiziopatologic.

« Esenta experimentului fiziopatologic
consta in reproducerea, modelarea bolilor
omului la animalele de laborator

» Se deosebesc experimente didactice si
stiintifice




Etapele Experimentului fiziopatologic

|. Stipularea scopurilor si sarcinilor pentru experiment

ll. Alegerea modelului adecvat al procesului patologic sau

al bolii, care corespunde maxim procesului natural
Intalnit la om (selectarea metodelor de cercetari in
conformitate cu scopul si sarcinile experimentului)

lll. Formarea algoritmului experimentului (se determina

succesiunea interventiilor asupra obiectului, indicii
functionali etc.)

IV. Prelucrarea informatiilor obtinute in experiment
(statistica, veridicitatea datelor obtinute etc.)



NOZOLOGIA GENERALZ

STIINTA DESPRE BOALA



Notiunea de Sanatate 1

— este o

stare fizica, psihologica si sociala
buna, dar nu numai lipsa bolilor
sau a defectelor fizice.

Din codul Organizatiei mondiale a sanatatii



Notiunea de Sanatate 2

— starea de
adaptibilitate optima 2
organismului la factorii ambianti si
cei sociali, bazata pe concordanta
structurii si functiei, precum si
capacitatea sistemelor reglatoare
de a mentine homeostazia
organismului.
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Notiunea de Boala

reprezinta o stare calitativ

noua a organismului, care apare la
actiunea factorilor nocivi si se
caracterizeaza prin dezechilibrul
homeostatic (morfologic, functional,
biochimic si psihic), dizadaptabilitate,
dezechilibrul social, pierderea
capacitatii de munca si valorii
social-economice pe o0 anumita
perioada de timp.



Perioadele si consecintele bolii
IT1. Perioada DESFASURARII complete a bolii

IV. SFARSITUL BOLII
MOARTE j+— INSANATASIRE
COMPLICATII J«—

INCOMPLETA COMPLETA
1

0



Compartimentele in cadrul
studiului BOLII

- il

BOALA
DEREGLARILE
REACTIVITATII ETIOLOGIA PATOGENIA
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(din greceste aitia —
cauza; logos — stiinta) este stiinta
care studiaza cauzele si conditiile

aparitiei bolilor.

- orice substanta, energie sau
informatie, care interactioneaza cu organismul
omului si provoaca modificari structurale si
dereglari functionale.

| In originea bolii este decisiva, determinanta.
| determina caracterul specific al acesteia.
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 Administarea terapiei specifice axate
spre inlaturarea cauzei din organism
dupa declansarea bolii

- Este baza teoretica a profilaxiej
specifice, orientate spre evitarea
acfiunii cauzeil asupra organismului.



Clasificare

A. Clasificarea dupa origine:

1
2.

cauze exogene - rezida in afara organismului, in mediul ambiant; constituie
majoritatea covarsitoare a cauzelor bolilor;

cauze endogene - rezidé in insdsi organism, prezentdnd anumite defecte sau
particularitati ale structurii si functiilor organismului.

B. Clasificarea dupa natura factorilor cauzali:

1.
p

N ous

factori mecanici — actioneaza prin intermediul energiei mecanice potentiale
factori fizici — actioneaza prin intermediul energiei fizice a miscarii atomilor,
a particulelor elementare, a undelor electromagnetice, razele ionizante, a
campurilor - traumele fizice, combustii termice, congelatii, boala actinica,
formarea de radicali liberi s.a.;

factori chimici — actioneaza prin initierea de reactii chimice cu substantele
proprii ale organismului, caracterul carora depinde de natura chimica a
substantei si pot fi reactii de oxidare, reducere, neutralizare, decarboxilare,
dezaminare s.a. - dishomeostazii biochimice a organismului;

factori informationali (mediatori, hormoni, antigeni);

factori biologici — (virusuri, bacterii, fungi, protozoare)

factori psihogeni — actioneaza prin intermediul constiintei (semnalele
lingvistice) — actiune psihosomatica;

factori sociali — interrelatiile dintre oameni, pierderea de catre persoana a
pozitiei ierarhice in societate



Clasificare

» C. Clasificarea dupa potentialul
patogen:

pentru organism; acesti factori nu provoaca in
organism nici un fel de modificari sau reactii (de ex., gazele inerte din
atmosfera)

— actionand asupra organismului in diapazonul
optim de intensitate si durata provoaca reactii rezonabile, fiziologic
adecvate atat calitativ, cat si cantitativ. Ei devin patogeni doar atunci,
cand depasesc diapazonul fiziologic de intensitate si durata actiunii,
actioneaza asupra organismului sensibilizat (de ex., in alergie) sau
declanseaza boala prin mecanismul reflex conditionat;

— factorii, care devin nocivi doar
intr-un anturaj de conditii anumite, fie ca aceste conditii amplifica actiunea
cauzei, fie ca diminueaza rezistenta organismului (de ex., microflora
saprofita din tractul digestiv).

— factorii, care provoaca boala in orice conditii cu o
probabilitate aproape absoluta egala cu 100%.



este substanta, energia sau
iInformatia, care nemijlocit nu provoaca
boala, insa insoteste actiunea cauzei si
poate sa favorizeze sau sa impiedice
acfiunea acesteia.

sunt parte componenta a mediului ambiant
(atmosfera, hidrosfera, tehnosfera, sociosfera, conditiile de trai,
conditiile profesionale, alimentatia s.a)

rezida in insasi organism, sunt proprietatile
organismului (ereditatea, constitutia, reactivitatea, metabolismul, particularitatile
morfofunctionale ale tuturor sistemelor si organelor)



(din greceste pathos — suferinta; logos —
stiinta) este stiinta care studiaza mecanismele

aparitiel, dezvoltarii si rezolutiei bolii.

Rolul factorului etiologic in procesul aparitiei si evolutiei bolii
Leziuniea — efectul primar a actiunii cauzei asupra organismului

si punctul de start al bolii

Caile si mecanismele generalizarii si localiyarii procesului patologic
Legitatile interrelatiilor dintre factorii patogenetici

Rolul factorilor patogenetici in evolutia bolii. Interrelatiile de cauza si
efect In evolutia bolii. Veriga prmupala a patogeniei. Cercul vicios

7. Rolul reactivitatii organismului in aparitia si evolutia bolii

8. Mecanismele sanogenezei

S



efectul provocat de actiunea factorului
etiologic (nocliv, patogen), care mentine
evolutia bolil

in patogenie este o relatie dialectica dintre
factorii patogenetici cind ei evaluiaza succesiv si repetat.

este lantul patogenetic inchis de cauze si efecte,
in care ultimul efect are o actiune similara cu prima cauza.

— este veriga de care depinde
mentinerea intregului lant patogenetic si la inlaturarea careia intregul lant
se dezintegreaza, iar evolutia bolii se intrerupe.

vizeaza limitarea sau inlaturarea
factorilor patogenetici.



Excitarea centrului
vasomotor

amplificare
Spasmul vaselor sanguine

Ischemiaa rinichilor

Intensificarea sintezei reninei de catre sistemul jucsta-glomerular

Formarea angiotensinei, cu un efect puternic vasoconstrictor

23



) roug
ribosome endoplasmic
mitochondrion e reticulum

plasma
membrane

cytoplasm
microtubules N
(part of cytoskeleton)

1 LY
B DD P =

'74_ - , " ___;_'__-.4 .. .—.:‘;_.‘ o
smooth ——g \\\f\\\
endoplasmic -
reticulum e

~

free ribosome : :
Golgi complex

centriole



Leziunea celularé este modificarea persistenta a
hormeostaziei biochimice, structurale si
functionale a celulei aparute la actiunea factorului

_ rough
ribosome endoplasmic

mitochondrion reticulum

elula - unitatea sructu
cytoplasm

microtubules

(part of cytoskeleton)

nucieus

nucleolus

endoplasmic 4 chromatin
reticulum 4 N nuclear pore
: nuclear envelope

free ribosome :
; Golgi complex

centriole




| eziunile membranei celulel

Membranele - rolul de a proteja celula si organitele
celulare.
Membranele includ:
membrana celulara (plasmolema)
membrana nucleara,
membrana reticulului endoplaSqatic,
membrana mitocondriala,
membrana lizozomilor
membrana aparatului Golgi

Membrana citoplasmatica (plasmolema) - lipide si proteine.
~ostolipidele (90%)  un strat bimolecular cu portiunea hidrofoba a ambelor
straturi orientata in interiorul bistratului, iar cu cea hidrofila — spre periferia

bistratului, respectiv in afara si interiorul celulei (parafina).
'mpermeabila - apa, ioni si substante hidrosolubile (glucide, aminoacizi),
Pemeabila pentru oxigen, dioxid de carbon, alcooli, alte substante liposolubile



runctille membranel celulare

bariera mecanica;

mentinerea homeostaziei intracelulare;
permeabilitatea selectiva pentru substante;
meniinerea gradientului de concentratie;
mentinerea formei si volumului celulei;
mentinerea potentialului electric membranar;
recepfia semnalelor chimice si antigenice;
comunicarea intercelulara.
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51 patogenia leziunilor celulare

=

tiologia

(

ale membranei citoplasmatice
(extinderea, ruperea,fragmentarea) provocate de fortele
mecanice, care actioneaza direct asupra celulei.

(leziunea) — dezintegrarea
mecanica a plasmolemei — deschiderea barierei mecanice
celula-interstitiu — formarea de comunicari directe
necontrolate dintre spafiul intracelular si cel intercelular —
pasajul liber al substantelor in ambele sensuri:

- echilibrarea compozitiei spatiilor extracelular
(Na*), cu cel intracelular (K*) — face imposibila functionarea
normala a organitelor celulare



Leziuni electrice depind de caracteru
(continuu sau alternativ) si de tipu

Actiunea asupra celulelor excitabile (neuroni, miocite) este fazica.
Initial are loc suscitarea canalelor ionice potential dependente (Na*, K*, Ca**)

depolarizarea membranei celulare, excitarea celulei cu generarea i propagarea
impulsului electric si contractia miocitului.

La actiunea continua pe celula a curentului electric se impiedica repolarizarea
membranei, restabilirea potentialului de repaus si conduce la inhibitia depolarizanta.

Ulterior are loc polarizarea hialoplasmei — acumularea de ioni negativi (anioni) la
electrodul pozitiv (anod) si a ionilor pozitivi (cationilor) la electrodul negativ (catod).

Electroliza substantelor intra- si extracelulare: descompunerea substantelor cu
structura ionica pana la atomi neutri (ionii de Na* se reduc la catod pana la atomi
neutri de natriu, iar ionii de Cl- se oxideaza la anod pana la atomi neutri de clor;
ulterior aceste elemente sunt antrenate in reactii specifice cu formarea hidroxidului
de sodiu cu efecte nocive).

Sub actiunea curentului electric are loc spargerea electrica a membranei
citoplasmatice, formand brese ireparabile ( ) 1n
bistratul lipidic, urmate de distrugerea completa a membranei cu toate efectele
patogenetice secundare.



Rolul biologic intracelular al Ca-?-? o u Jm initierea
proceselor de activare

Ca*™ este eliberat din RE in citoplasma, cu rol de mesager
intracelular = in muschi cupleaza n neuroni —
, In trombocite —

Component de baza a tesuturilor tari ai organismului (scheletul, dintii)

- depozitarea calciului in reticulul endoplasmatic

_ — cu iesirea calciului din reticulul endoplasmatic in
hialoplasma.

N _ - asigurata de
echilibrul a doua cupluri de procese:

a) patrunderea in celula si eliminarea din celula a
Ca** prin membrana citoplasmatica (Ca%* — ATP-aza);

b) eliberarea Ca™ din RE in citoplasma si recaptarea
Ca** din citoplasma in reticulul endoplasmatic.



ctiologia si patogenia leziunilor celulare

diminuarea proceselor oxidative
— micsorarea cantitati de ATP disponibil
diminuarea activitati  pompei Ca**—ATP-aze
abolirea gradientului de concentrate a Ca*t
cresterea
activitatii fosfolipazelor, proteazelor, endonucleazelor,
ATP-azelor tumefierea mitocondriilor, a reticulului
endoplasmatic, destabilizarea lizozomilor distrofie
= moartea celalra;

mitocondrii — intrerupe oxidorea, fosforilarea

activarea enzimelor lizozomale initierea
proceselor digestive intracelulare — autoliza celulel.



ctiologia sl patogenia leziunilor celulare
- provocat de actiunea radicalilor liberi de
oxigen.

) en - oxigenul sau compusul oxigenululi,
care contine pe ultimul strat electronic un electron fara

pereche, , CU reactivitate extrem de mare,
denumite (superoxidul de oxigen
peroxidul de hidrogen hidroperoxizii , radicalul hidroxil ).

In unele procese fiziologice generatoare de radicalii liberi
obisnuiti (in lantul transportului de electroni Tn mitocondrii)



ctiologia sl patogenia leziunilor celulare
Stresul oxidati

Din procesele patologice generatoare de radicali liberi sunt
inflamatia, fagocitoza, hiperoxia, hipoxia, razele ionizante,
intoxicatia cu cloroform, tetraclorura de carbon, inclusiv in
unele boli hepatice, ulcerul gastric, infarctul miocardic s.a.

Excesul de radicali liberi poate fi cauzat si de lepuizarea
Sistemului antioxidant natural — alfa-tocoferolul, carotinoizii,
riboflavinul, superoxiddismutaza, arilsulfataza, catalaza,
glutationreductaza, peroxidaza.



ctiologia sl patogenia leziunilor celulare
Stresul oxidativ

Radicalul hidroxil OH- - cel mai agresiv, cu dimensiuni
mici, patrunde usor in portiunea interioara a bistratului lipidic, unde
supune din componenta
fosfolipidelor membranare, care contin legaturi duble de carbon.

Rezultatul final este unui numar mare de
molecule de ic ceea ce are mal multe efecte
membranodistructive + dereglarea functiei organitelor celulare

(Ca’* — ATP-aza)
pana la grupari disulfidice cu pierderea activitatii enzimatice

cu efecte mutagene

zarea _ _ itural = alfa-tocoferolul,
carotinoizii,  riboflavinul, superoxiddismutaza, catalaza,
glutationperoxidaza.



tiologia sl patogenia leziunilor celulare
Spectrul de enzime citopatogene este
foarte larg: proteazele, peptidazele,
colagenaza, elastaza, lipaza,

11

fosfolipaza, amilaza, hialuronidaza s.a.

Surse de enzime endogene - celulele fagocitare din focarul inflamator,
enzimele lizozomale din toate celulele organismului, eliberate la
destabilizarea membranei lizozomale, enzimele digestive pancreatice,
eliberate in sange in caz de pancreatita sau pancreonecroza.

Surse enzimele exogene - cele microbiene: lecitinaza streptococica,
care scindeaza fosfolipidele membranare; enzimele elaborate de
Clostridium perfringens, care induc scindarea citomembranelor.

Lantul patogenetic este initiat de scindarea substraturilor specifice
pentru aceste enzime: fosfolipidele membranare, proteinele
membranare, glipoproteinele s.a.

actiunii patogene a enzimelor este dezintegrarea
membranei cu toata avalansa de procese patogenetice
citodistructive.




ctiologia sl patogenia leziunilor celulare

a celulelor survine la actiunea
temperaturilor (inalte, joase) cu patogenia specifica.

conduce la a
substantelor membranre (celula, organite) si citoplasmatice (proteine) cu
abolirea functiilor specifice de canale, pompe ionice, enzime, formarea
de autoantigene si ulterioar

Denaturarea substantelor din hialoplasma si organitele celulare are
consecinta — moartea celulei (necrobioza, necroza).

conduce la n
momentul congelarii si decongelarii, iar cristalele formate (cioburi)
intracelular in mod mecanic distrug membrana citoplasmatica si
membranele organitelor celulare.
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tiologia sl patogenia leziunilor celulare
provocate de hipoxia celulara.

Cauzele hipoxiei celulare sunt toate formele de hipoxie generala (hipoxica, .
respiratorie, circulatorie, anemica, histotoxica), dereglarile circulatiei sanguine si
limfatice regionale (hiperemia venoasa, ischemia, staza).

Efectele hipoxiei celulare sunt initiate de lipsa energiei sub pragul compatibil cu
activitatea vitala celulara.

Lanturile patogenetice de efecte nocive sunt numeroase ca variante:

a) hipoxia celulara — diminuarea proceselor oxidative micsorarea cantitatii
de ATP disponibil — diminuarea activitatii pompei Na*,K* -ATP-aze — abolirea
gradientului de Na* si K* — hiperosmolaritatea intracelulara — tumefierea
celulara — citoliza;

b) anihilarea potentialului membranar de repaus — inhibitia depolarizanta a
celulelor excitabile;

c) diminuarea activitatii pompei Ca** —ATP-aze — abolirea gradientului de
concentratie a Ca** — cresterea activitatii fosfolipazelor, proteazelor,
endonucleazelor, ATP-azelor — tumefierea mitocondriilor, a reticulului
endoplasmatic, destabilizarea lizozomilor;

d) activizarea proceselor glicolitice - acumularea de acid lactic — acidoza
celulara — activarea proteazelor si fosfolipazelor — citoliza.



Maniftestarile leziunilor membranel celulare

1. Dereglarea permeabilitatii membranei
celulare si a transferului transmembranar
de substante

* Dereglarea integritatii structurale membranare cu
abolirea functiei de bariera.

* Are loc patrunderea neselectiva a substantelor
transportate in mod normal doar prin mecanisme

selective de transport (Na*, K*, CI-, Ca*,, Mg*, )
trecerea intracelulara excesiva a apei prin osmoza

distrofia hidropica
deformarea si tumefierea celulei —> distructia
mecanica a citoscheletului —> citoliza.
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2. Dereglarea transportulul activ
transmembranar

¥ nucleus

W . nucleolus

p chromatin

reticulum 4 nuclear pore
nuclear envelope

Are loc anihilarea gradientelor de |

centriole

free ribosome

concentratie a electrolitilor (Na,K,Ca,Cl) intre
Interstitiu si citoplasma si citoplasma si
structurile intracelulare (mitocondrii, reticulul
endoplasmatic) concomitent cu anihilarea

potentialului electric membranar.



Manifestarile leziunilor membran

3. Anihilarea gradientului de Na*

* |zoosolaritatea hialoplasmel -
echilibrul onco-osmotic se mentine
prin expulzarea sodiului din celule

distructia membranei

patrunderea intracelulara a Na*
anihilarea gradientului de
concentratie — hiperosmolaritate
Intracelulara — care initiaza
patrunderea apei in interiorul celulei
prin osmoza —> balonarea celulel
citoliza.

cytoplasm 4

microtubules /8
(part of cytoskeleton) . &
>

lysosome NH

¥ nucleus

/‘
¥\ nucleolus

endoplasmic ‘ chromatin

reticulum ”' nuclear pore
nuclear envelope

free ribosome ;
Golgi complex




 lzoosolaritatea hialoplasmei - mentine prin
expulzarea Ca** din celule.

| ATP — in celule se inhiba activitatea
Ca* -ATP-azel = micsorarea vitezei de
expulzare a Ca** din citoplasma =
acumularea Ca*".

« Consecinta:

 activarea structurilor contractile (actina
si miozina),

« activarea enzimelor celulare (ATP-aze,
fosfolipaze, proteaze, endonucleaze)
altereaza membranele organitelor
tulbura procesele metabolice celulare

modificari in citoscheletul celular
(fosfolipide, proteine, nucleotide).

microtubules
(part of cytoskeleton)
>

lysosome

reticulum

free ribosome

centriole

cytoplasm 4

. rough
ribosome  endoplasmic
reticulum

plasma
R\ membrane

¥ nucleus

/‘
W . nucleolus
chromatin
nuclear pore
nuclear envelope

Golgi complex




rough
ribosome  endoplasmic

Manifestarile leziunilor mermbranleRe V) FT g

B\ membrane

5. Acidoza celulara w08 o

(part of cytoskeleton)

acumularea |
Intracelulara a lactatului, a ionilor de
hidrogen - acidoza celulara Y Qe LTS
decompensata. a2

) chromatin
reticulum 4 nuclear pore
nuclear envelope

free ribosome :
Golgi complex

centriole

 tulburarea functionalitatii proteinelor
in urma modificarii conformatiei
moleculel,

e activarea enzimelor hidrolitice
lizozomale,

* marirea permeabilitatii membranelor
celulare ca rezultat al dereglarii
structurii lipidelor membranare



4 rough
ribosome  endoplasmic

Manifestarile leziunilor mermbrs JBYe "~
' tubulescmplasm '

g O .r ] CI LI Zi e (part of Cytoskeletn i

lysosome

— Toate leziunile membranei
celulare in final conduc la
dereglarea functiilor

fundamentale si la moartea \ o
celulel. b G-

Golgi complex
centriole

leziunilor
membranel celulare sunt
distrofiile celulare, necrobioza si
necroza celulara, inflamatia,
atrofia, sclerozarea.



Leziunile nuclev

leziunilor sunt factori fizici, chimici,
biologici.

Stadiile:

Condensarea si marginarea cromatinei este o
alterare reversibila a nucleului manifestata prin
aparitia sub membrana nucleara a conglomeratelor
de cromatina (| pH-ului — acidoza).

Cariopicnoza este o consecinta a condensarii Si
marginarii cromatinei pe toata suprafata nucleului.
Fibrele de cromatina se condenseaza sub actiunea
ADN-azei si enzimelor lizozomale.

Cariorexisul este procesul de fragmentare a
cromatinei condensate, care poate fi localizata atat
sub membrana nucleara, cat si in citoplasma.

Carioliza reprezinta lezarea nucleului cu
dezintegrarea totala a cromatinei.

1

rough
ribosome  endoplasmic

mitochondrion reticulum

R Plasma
R\ membrane

cytoplasm
microtubules
(part of cytoskeleton)

lysosome S

¥y nucleus

nucleolus
chromatin
nuclear pore
nuclear envelope

Golgi complex

reticulum
free ribosome

centriole

Cariopicnoza, cariorexisul si carioliza
sunt procese consecutive de murire a nucleului.



Leziunile RE

Caracterizat prin

- un
proces patologic determinat de
hiperosmolaritatea si tumefierea
citoplasmel

detasarea ribozomilor,
dezintegrarea polizomilor

dereglarea sintezeli de proteine
celulare si proteine ,pentru
export’,

perturbarea citoscheletulul.




Leziunile lizozomilor
Homeostazia este asigurata de membrana

lizozomala care impiedica contactul enzimelor din
interiorul lizozomilor cu elementele din citoplasma.

microtubules (8
(part of cytoskeleton) . JESS

hipoxie, acidoza, peroxidarea lipidelor
membranare, radiatii ionizante, endotoxine )
bacteriene, hipovitaminoze, hipervitaminoza Ajg

Tumefierea si destabizarea sau chiar I
ruperea membraneil lizozomale

lesirea hidrolazelor in citosol

hidroliza compusilor organici din
hialoplasma si a organitelor celulare
autodegradarea — autoliza celulel

spatiul intercelular — sange

(enzimemia) — dezintegrarea
structurilor distantate de focarul

afectiunii celulare primare.
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Leziunile mitocondric] ey =

B\ membrane

cytoplasm
microtubules /i
(part of cytoskeleton) {

 Caracterizat prin Tumefierea

mitocondriala - conduce la decuplarea §@ | i
proceselor de fosforilare oxidativa. ) <\

inanitie, hipoxii, intoxicatji, febra.

reticulum ‘ nuclear pore
nuclear envelope

* Penuria energetica:

centriole
afecteaza pompele ionice de Na* si K* —> anihileaza
gradientul ionic, gradientul electric cu depolarizarea
membranei citoplasmatice si mitocondriale.

afecteaza pompele ionice — Ca** — ATP-aza de pe
membrana citoplasmatica, care expulzeaza Ca** din celula
in exterior si Ca** — ATP - aza din membrana reticulului

citoplasmatic —> anihilarea gradientului de Ca++
mitocondrii-hialoplasma si marirea concentratiei acestui ion

in hialoplasma: —> activarea proteazelor lizozomale, a
ATP-azelor, endonucleazelor, fosfolipazelor —> citoliza.



le leziunilor celulare

Enzirmemia
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Leziunile celulare de orice etiologie cauzeaza cresterea
sau scaderea activitatii enzimelor celulare in sdnge — €nzZimemia

ALAT si ASAT (alaninaminotransferaza si aspartataminotransferaza)
sunt specifice pentru hepatocite.

ALAT - localizata exclusiv in citoplasma,

ASAT - 60% in citoplasma si 40% in mitocondrii

Revenirea la normal - evolutii favorabile (cca 5—7 saptamani),
Valorile sporite - cat persista citoliza.



Consecintele leziunilor celulare
Enzirnernia
Fosfataza alcalina - icterul obstructiv, sarcoame

osteoblastice, hiperparatiroidism si carcinomul metastatic.

Fosfataza acida - cancerul de prostata si in unele
neoplasme ale glandei mamare.

Amilaza pancreatica in cazurile de obstructie sfincterului
Oddi, pancreatita acuta si diabet.

Colinesteraza n sindromul nefrotic.



tele leziunilor celulare
Enzimemia
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In leziunile musculare se utilizeazad dozarea activitatii
CreatinKinazei (CK) in paralel cu dozarea activitatii ASAT

-activitate CK indica o leziune musculara activa
sau recenta (de tip inflamatie sau necroza)

-activitate CK , ce , indica ca
procesul lezional este inca intr- o faza activa

- activitate corelata cu o activitate CK
indica ca procesul lezional nu mai este activ



Consecintele leziunilor celulare
ripercaliernia

Leziunile celulare eliberarea din celulele alterate a
K*=> hiperkaliemie.

reduce potentialul de repaus
(depolarizare), excitabilitatea celulelor excitabile —
mai ntai o mareste, iar apoli 0 micsoreaza pana la
iInhibi{ie depolarizanta.



Consecintele leziunilor celulare
Raspunsul fazel acute

Un proces patologic integral consecutiv
proceselor patologice celulare, tisulare si
organice caracterizat printr-un complex de reactii
din partea sistemelor de reglare si protectie cu
modificari ale homeostaziei organismului.

raspunsului fazei acute sunt procesele
patologice celulare si tisulare — leziuni celulare,
necroza celulara, distrofii, dereglari circulatorii
regionale, inflamatie, alergie, neoplazie.



ziunilor celulare

acute

(L

ale |

— L
(—-

g

@

. / — (r 2
Lonsec

5

I_L

(L

Raspunsul faze

Raspunsul fazei acute este declansat de substantele
biologic active eliberate la activarea, degranularea sau
leziunea celulelor de origine mezenchimala:

Mediatori celulari: interleukinele IL-1 si IL-6, factorul necrozei tumorale
(TNF-a), proteinele fazei acute.

Mediatorii eliberafi din celule in interstitiu
declanseaza reactie locala inflamatorie,

~ Mediatorii secretati in circulatia sistemica
interactioneaza cu receptorii specifici celulari din alte
organe, — reactii sistemice ale fazei acute:

din partea SNC (durerea), febra (t°C1), activarea
sistemului endocrin (hormoni stresului), imun
(leucocitoza) si ficat (proteinele fazei acute).



- proces patologic
integral tipic ce apare la om si animalele
homeoterme ca raspuns la leziunile celulare si
inflamatie, caracterizat prin restructurarea
termoreglarii si deplasarea punctului de reglare a
temperaturii («set point») la un nivel mai inalt.

factorului nociv, leziunile celulare,
iInflamatia si febra sunt procese asociate
care evolueaza concomitent i
vizeaza un obiectiv strategic general —
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