NECROZA

Necroza este moartea localizati a celulelor si tesuturilor intr-un organism viu. Poate
cuprinde o portiune de celul, celule aparte, grupuri de celule, segmente de tesuturi §i organe
sau organe intregi, parti ale corpului. Procesul necrotic parcurge in evolutia sa céteva stadii

(tabelul 15).

Tabelul 15
Stadiile morfogenezei procesului necrotic
Stadiul I: Leziuni celulare potential reversibile, care preceda necroza
prenecroza
Stadiul 1I: Leziuni distrofice ireversibile (sinonim - agonia celulelor); se caracterizeaza prin
necrobioza predominarea proceselor catabolice (distructive) asupra celor anabolice
Stadiul I1I: intreruperea ireversibili a activitatii vitale a celulei ca un ca un sistem integru
moartea celulard
(necroza)
Stadiul IV: Dezintegrarea substratului mortificat sub acfiunea fermentilor hidrolitici
autoliza (lizozomali) proprii ai‘celuleoor necrozate §i a macrofagelor
(postnecroza)

Necroza se intdlneste in conditii fiziologice, de exemplu necroza celulelor
superficiale ale epidermului pielii cu detasarea si eliminarea (descuamarea) lor, a celulelor
sanguine, a epiteliului glandular in caz de secretie holocrini etc.

in conditii patologice necroza poate fi conditionata de diferiti agenti cauzali. Dupi
factorul etiologic se disting urmatoarele varietati de necroz: traumatic, toxic, trofoneurotica,
vasculard si alergicd, iar dupd mecanismul actiunii agentului nociv: directd si indirecta.
Caracteristica acestor forme de necroz# este ilustrats in tabelul 16.

Tabelul 16

Varietiitile necrozei dupi criteriul etiologic i mecanismul de producere

Varietdile de necroza

Mecanismul de producere

Exemple de boli, in care se poate intélni

1

2

3

I - Necroza directa:

a) traumatici

- Actiunea directd asupra
fesuturilor a diferifilor agenti
cauzali

- Actiunea unor factori fizici
sau chimici

Traume mecanice, arsuri termice sau
chimice, degerituri, boala actinici etc.
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Tabelul 16 (continuare)

2

3

b) toxica

- Actiunea unor toxine
bacteriene, substante chimice
toxice exo- sau endogene,
medicamente etc.

Unele boli infectioase, distrofia toxica
acuti a ficatului, nefroza necrotici etc.

II - Necroza indirecta:

a) trofoneurotici

b) vasculard (circula-
torie)

c) alergica

- Lezarea tesuturilor ca urmare
a tulburirilor troficitatii

- Dereglarea functiei trofice a
sistemului nervos central si/sau
periferic

Traumatisme, tumori ale creierului,
maduvei spindrii, trunchiurilor nervoase
periferice; infarcte, hemoragii cerebrale;

leprd etc. (escare, ulcerafii trofice,
gangrend)
- Scdderea sau suprimarea | Infarcte ale diferitelor organe in
circulatiei  arteriale intr-un | aterosclerozi, boald hipertensiv, arterite,
organ (jesut) tromboendocardita etc.

- Actiunea lezanti a complexe-
lor imune, anticorpilor intr-un
organism sensibilizat (reactie
de hipersensibilitate imediata)

Boli infecto-alergice (reumatism, tuber-
culozd), autoimune (gusa Hashimoto,
lupusul eritematos diseminat, glomeru-
lonefrita autoimuni etc.)

Modificarile microscopice in necrozi se produc la nivelul celulelor (nucleului si
citoplasmei) si substantei intermediare (tabelul 17). Cele mai precoce modificdri pot fi
evidentiate ugor cu ajutorul microscopiei electronice. Momentul precis al mortii celulei nu
poate fi stabilit cu exactitate.

Electronomicrogrfia ,,Necroza celulei, cariopicnozd” (fig.43). Nucleul este
micgorat in volum, membrana lui e zbércits, ratatinats, carioplasma are o densitate electronici
crescutd datoriti condensarii cromatinei, nucleolul nu se diferentiazi. in citoplasma se observa
numeroase vacuole, mitocondriile sunt tumefiate §i omogenizate, aparatul Golgi — micsorat.

Cariopicnoza poate persista un timp relativ indelungat, dupid care intervine
fragmentarea nucleului in granule mici (cariorexis), imprastiate in citoplasma, iar ulterior -
dezintegrarea i dizolvarea nucleului (carioliza), riméanand doar o ugoard umbra nuclear.

Organitele intracelulare se distrug treptat; in faza mai tardivd citoplasma se
fragmenteaza (cito-, plasmorexis), se dizolvd (cito-, plasmolizi), si se formeaza o masa
omogend, constituitd din granule mici de substanti amorfa - detritusul celular.

Electronomicrografia ,,Necroza focald (partiald) a cardiomiocitului” (fig.44). in
sarcoplasma cardiomiocitului se observa un focar de distructie a organitelor intracelulare, liza
si disparitia lor cu formarea unei vacuole cu densitate electronica redusa.

Cariopicnoza, cariorexis, distructia mitocondriilor, miofibrilelor, sarcolemei s.a. sunt
leziuni ireversibile. Conform datelor experimentale, modificérile ireversibile in cardiomiocite
se instaleaza dupa 20 min de la momentul alterdrii, iar in celulele ficatului si rinichilor - dupa
25-40 min.

Microscopic, leziunile necrotice se depisteaza cel mai evident in stadiul de autoliza,
care nu este identici cu necroza dar, morfologic, de obicei coincide cu ea. Modificarile
nucleului se manifesta prin cariopicnoza, cariorexis i carioliz3, iar leziunile protoplasmei se
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reduc la denaturarea §i coagularea proteinelor citoplasmatice, plasmorexis §i plasmolizi
(tabelul 17).

Tabelul 17
Caracterele microscopice ale necrozei

1. Modificérile nucleului a) cariopicnoza - condensarea cromatinei §i ratatinarea nucleului

b) cariorexis - fragmentarea nucleului (cromatinei)

c) carioliza - dizolvarea cromatinei nucleare in citoplasma

II. Modificérile citoplasmei a) denaturarea §i coagularea proteinelor citoplasmatice

b) cito-, plasmorexis— fragmentarea citoplasmei in blocuri

¢) cito-, plasmoliza - lichefierea si hidroliza citoplasmei

IIl. Modificdrile substantei in- | a) tumefactia i lichefierea substantei fundamentale
tercelulare

b) dezintegrarea si liza structurilor fibrilare (fibrelor colagene,
reticulare si elastice)

in urma distructiei si autolizei tesutului mortificat in focarul de necrozi se formeaza
detritusul tisular — o substants amorfi, compus# din resturi de celule si fibre degradate.

Micropreparatul ,,Necroza epiteliului tubilor renali contorti” (fig.45). Celulele
epiteliale ale tubilor contorti proximali §i distali sunt tumefiate, nu contin nuclei (cariolizi),
citoplasma este omogenizati, de culoare roz (eozinofild); lumenul tubilor este ingustat, in unii
din ei lipseste complet din cauza obturirii cu mase de detritus celular (plasmorexis si
plasmolizz). Vasele sanguine sunt dilatate i hiperemiate. Structura celulara a glomerulilor, a
anselor Henle si a tubilor colectori se pastreazi.

Nefroza necrotic3 apare ca urmare a tulburfrilor hemodinamice (ischemia corticali a
rinichilor) si actiunii tokice directe asupra nefrocitelor a diferitelor substante chimice
(biclorura de mercur, etilenglicol etc.). Clinic se manifestd prin insuficienta renald acuti
(oligurie sau anurie). Se intdlneste in stirile de soc (traumatic, toxic, bacterian, hemoragic,
posttransfuzional, cardiogen etc.).

Consecintele eventuale ale nefrozei necrotice: vindecarea (regenerarea tubilor renali
si restabilirea diurezei) sau sférsitul letal prin uremie.

Micropreparatul ,,Necroza ceroasd (Zencker) a mugchiului striat” (fig.46). Printre
fibrele musculare normale se evidentiazi fibre necrozate cu citoplasma tumefiata, lipsite de
nuclei si striatie transversald, unele dintre ele sunt fragmentate in blocuri proteice omogene de
forma neregulatd si dimensiuni diferite (plasmorexis). Se intilneste mai frecvent in muschii
scheletici in febra tifoidd, tifosul exantematic, mai ales la nivelul mugchilor drepti ai
abdomenului.

Formele clinico-morfologice ale necrozei sunt: necroza uscati (de coagulare), umeda
(de colicvatie), gangrena, infarctul si sechestrul.

Necroza uscatd (de coagulare).Se caracterizeazi prin predominanta proceselor de
densificare, denaturare §i deshidratare (uscare) a tesuturilor. Masele necrotice sunt uscate,
dense, de culoare albicioasd-gilbuie; nu se supun timp indelungat descompunerii hidrolitice.
Se intdlneste mai frecvent in tesuturile sirace in lichid. Drept exemplu pot servi necroza
ceroasi (Zencker), cazeoasa si fibrinoidi. in necroza ceroasa (a fost descrisa de Zencker)
masele necrotice au aspect macroscopic aseminitor cu ceara de albine, se observi in muschii
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striati in unele boli infectioase acute, traumatisme musculare, socul electric. Necroza cazeoasa
se intdlneste in tuberculoza, sifilis, limfogranulomatoza, lepra; masele necrotice se aseaména
macroscopic cu brénza uscatd. In necroza fibrinoida are loc distructia tesutului conjunctiv
(substantei fundamentale si fibrelor colagene) al stromei organelor §i peretilor vasculari;
masele necrotice se infiltreazd cu proteine plasmatice (fibrinogen). Necroza fibrinoida este
caracteristici pentru bolile imuno-alergice (reumatism, lupusul eritematos sistemic, artrita
reumatoida), hipertensiunea maligna.

Macropreparatul ,,Necroza cazeoasd a ganglionilor limfatici mezenteriali” (fig.47,
a). Ganglionii limfatici ai mezenterului sunt mariti in dimensiuni, adera stréns unul la altul,
forménd pachete, conglomerate de consistents dens#; pe sectiune, tesutul limfatic are o culoare
cenugie-albicioas3, aspect de cazeum (brénz3 uscati).

Micropreparatul ,,Necroza cazeoasd a ganglionului limfatic in tuberculozd”
(fig.-47, b). in ganglionul limfatic sunt focare de necrozi, care reprezintd o masi amorf3,
granulard, intens eozinofild; la periferia zonelor necrotice se observd fragmente de nuclei
(cariorexis); in tesutul adiacent se gisesc granuloame tuberculoase cu celule gigante
polinucleate Langhans.

Consecintele mai frecvente sunt incapsularea si calcificarea (petrificarea) focarului
necrotic.

Macropreparatul ,,Petrificate in ganglionii limfatici mediastinali”. in ganglionii
limfatici mediastinali se observéd focare multiple de depozite de calciu de culoare albicioas,
consistentd durd, pietroasa (consistentd si aspect de cretd). Petrificarea ganglionilor limfatici
survine de obicei ca 0 consecinti a tuberculozei.

Necroza umeda (de colicvatie). in acest caz predomind procesele de inmuiere,
lichefiere si autolizi a tesuturilor mortificate; masele necrotice contin o cantitate crescutd de
lichid, au consistenti moale, flasca. Se intilneste in tesuturile bogate in apd, in care procesele
hidrolitice sunt deosebit de intense. Se constatd in primul rind in infarctele creierului si
maduvei spindrii (ramolisment cerebral cenusiu sau alb).

Macropreparatul ,,Ramolisment cerebral alb” (fig.48, a). Emisfera stingid a
creierului mare este deformat, in nucleii subcorticali §i regiunea occipitala se observa focare
de necrozd de form3 neregulatd, consistentd moale, constituite dintr-o masa semilichida de
culoare alba-galbuie.

Se observi de obicei in aterosclerozi si boala hipertensiva (infarct cerebral ischemic).
Clinic se manifestd prin paralizii (monoplegie, hemiplegie, afazie etc.). Consecinta mai
frecventd a ramolismentului cerebral este formarea unei cavititi chistice (transformarea
chisticd), iar daci focarul necrotic are dimensiuni relativ mici, se produce organizarea si
formarea unei cicatrice conjunctivo-gliale.

Macropreparatul ,,Chist in creier”(fig.48, b). Pe sectiunea creierului se observa o
cavitate chistic3, bine conturatd, umpluta cu o masa semilichida. Se formeazi in urma ramolirii
si resorbtiei maselor necrotice lichefiate in portiunea centrald a focarului de infarct cerebral
ischemic.

Gangrena. Reprezintd necroza tesuturilor ce vin in contact cu mediul extern (aer,
bacterii); se caracterizeazi prin culoarea cenugie-cafenie sau neagra a tesuturilor mortificate;
localizarea mai frecventi: membrele, tesuturile moi superficiale, tubul digestiv, plamanii,
uterul, caile urogenitale. Se distinge gangrena uscat3, umeda i gazoasi (anaeroba).
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in gangrena uscati predominid procesele de uscare, densificare i ratatinare a
tesuturilor mortificate.

Macropreparatul ,,Gangrena uscatd a piciorului” (fig.49). Tesuturile gangrenate
sunt uscate, zbarcite, mumifiate, ca urmare a evapordrii sau absorbtiei apei de catre tesuturile
invecinate normale; au culoare neagra si consistentd crescutd. Intre tesutul viu si cel mort se
evidentiazi net linia de delimitare (inflamatia de demarcatie).

Cauzele mai frecvente ale gangrenei membrelor: tromboza sau tromboembolia
arterelor in aterosclerozi, diabetul zaharat, endarterita obliterantd, arsurile, degeréturile, boala
de vibratii etc. Culoarea neagrd se datoreste sulfitului de fier, care se formeazi 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
progresivi a tesutului necrotic, cu detasarea lui completd — autoamputarea.

Macropreparatul ,,Gangrena umedd a piciorului” (fig.50). Tesuturile gangrenate
sunt tumefiate, imbibate cu lichid, au o consistentd moale, culoare cenugie-albdstruie sau
negricioas#, miros de putrefactie, iar linia de demarcatie lipseste.

Se intilneste cu predilectie la membrele inferioare (in diabetul zaharat), in plamaéni
(fiind o complicatie a pneumoniilor, abceselor si infarctelor pulmonare), in intestine (in
ateroscleroza). Se dezvolta sub actiunea bacteriilor saprofite de putrefactie (Bac.fusiformis,
putrificans, proteus etc.), care devin patogene in tesuturile moarte. Clinic se instaleaza o
toxemie severd provocatd de absorbtia produsilor toxici din tesuturile necrozate. Gangrena
umeda este favorizatd de staza venoasa.

in cazurile in care tesuturile afectate sunt contaminate de bacterii din grupul
microorganismelor anaerobe (Clostridium perfringens, oedematiens, histoliticum, septicum
etc.) se dezvoltd gangrena anaerobd, sau gazoasi. Zona gangrenati capiti un aspect
emfizematos, crepitd la palpare din cauza infiltrarii cu bule de gaze, are o culoare cenusie-
verzuie §i miros putrid (fig.51). Procesul se extinde extrem de rapid in tesuturile invecinate de-
a lungul mugchilor, tecilor conjunctive, vaselor si altor fesuturi cu necroza acestora.
Microorganismele respective elaboreazi exotoxine care determind o intoxicatie grava si
favorizeazd propagarea procesului necrotic. Constituie o complicatie a plagilor extinse,
deschise, produse in conditii de rizboi, accidente de circulatie sau de munca cu distrugeri
masive de tesuturi musculare si oase. Este considerati ca boald infectioasd de sine stititoare
(gangrena primara).

Macropreparatul ,,Gangrena intestinului subgire” (fig.52). Peretele intestinului este
edematiat, de culoare neagré, seroasa opaci, acoperitd cu depozite fibrinoase.

Se intdlneste de obicei in ateroscleroza aortei §i arterelor mezenteriale, in tromboza
venelor mezenteriale, strangularea intestinului intr-un sac hernial. Se poate complica cu
peritonitd difuzs, perforatia peretelui intestinal etc.

O varietate a gangrenei este necroza de decubit sau escara. Prezintd focare de necrozi
a tesuturilor moi superficiale de culoare albastruie-neagra, pielea fiind adeseori ulcerati
(fig.53). Apare la bolnavii gravi, cagectizafi, cu tulburdri circulatorii si neurotrofice, in special
in zonele supuse unei compresiuni mecanice locale indelungate (deasupra proeminentelor
osoase) in regiunea sacrald, trohanterian, scapulard, calcaneana etc. Se observa indeosebi la
bolnavii imobilizati la pat timp indelungat in aceeasi pozitie (cu tumori maligne, boli
infectioase grave, insuficientd cardiaci etc.). Escarele se ulcereazi treptat, ajungind uneori
pina la proeminentele osoase respective.
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Sechestrul. Este o portiune de tesut mortificat detagatda complet de tesuturile
inconjuritoare vii si situati liber intr-o cavitate sechestrald. Apare in cazurile in care tesutul
necrozat nu este supus autolizei, organizarii sau incapsularii. Se intdlneste mai frecvent in oase
in cursul osteomielitei. Poate avea loc sechestrarea plicilor Peyer in febra tifoida, a infarctului
pulmonar, escarelor etc.

Macropreparatul ,,Ostemielitd purulentd cronicd cu formarea de sechestre”
(fig.54). in osul tubular se constati sechestre - multiple cavitati de forma neregulata, cu peretii
erodati, umplute cu puroi, care contin fragmente de tesut 0sos necrozat, Se observi in fracturi
osoase (indeosebi prin arma de foc), tuberculozi, sepsis etc.

Uneori se formeazi fistule - canale in tesuturi moi cu orificiu la nivelul pielii, prin
care se scurge puroi din cavitatea sechestrald si sechestrul poate fi eliminat (autovindecare).

Infarctul. Este necroza tesuturilor (organelor) parenchimatoase, cauzatd de
dereglarea circulatiei arteriale sau venoase (necroza vasculard, ischemicd, angiogend). Se
dezvolta in urma trombozei, emboliei, spasmului indelungat al arterelor sau supraincordarii
functionale a organului in conditii de irigare insuficientd cu singe. Este cea mai frecventd
forma de necrozi.

Macropreparatul , Infarct alb ischemic al splinei” (fig.55, a). Pe suprafata de
sectiune a splinei se observd doui focare de necrozi de forma triunghiulard, de culoare
albicioasd-gilbuie §i consistentd densd, bine delimitate de tesutul adiacent, avdnd baza
orientatd spre capsula organului si vérful spre hil; capsula este acoperiti cu depozite de fibrini
(inflamatie fibrinoasa), ceea ce provoaci clinic dureri in hipocondrul sting.

Micropreparatul , Infarct ischemic al splinei” (fig.55, b). Sub capsula splinei se
evidentiazi focarul de necrozi, reprezentat printr-o masi omogend, astructurati (detritus),
colorat3 intens cu eozin2 (eozinofilie); dintre structurile initiale in zona de infarct se pastreazi
doar traveele conjunctive slab colorate. Celulele sunt fragmentate sau dezintegrate (citorexis si
citoliz). La periferia infarctului se observa o zona de edem, hiperemie a vaselor si infiltratie
cu leucocite neutrofile - zona de inflamatie de demarcatie, determinati de actiunea asupra
tesuturilor inconjuritoare vii a diferitelor substante chimic active care se elibereazi in focarul
necrotic. Inflamatia contribuie la delimitarea zonei afectate si resorbtia maselor necrotice cu
restabilirea (regenerarea) ulterioard a tesuturilor alterate. Consecinfa mai frecventd -
organizarea §i cicatrizarea zonei de infarct.  Poate avea loc in aterosclerozi, endocardita reu-
matismald, infarct miocardic, leucoze etc. in legiturd cu tromboza sau tromboembolia arterei
lienale.

Macropreparatul ,,Cicatrice postinfarcticd in splind” (fig.56). in splini se observi o
cicatrice retractild, care deformeazi suprafata organului, avdnd pe sectiune o culoare cenugie-
albicioasd. Substituirea maselor necrotice cu tesut conjunctiv - organizarea (cicatrizarea) - este
una dintre cele mai frecvente consecinte ale necrozei diferitelor organe.

Dintre alte urméri fac parte incapsularea, calcificarea (petrificarea), osificarea,
sechestrarea - se intilnesc mai des in necroza uscatd; formarea chisturilor (transformarea
chisticd), liza purulentd - in necroza umeda; autoamputarea $i mumificarea sunt consecinte
frecvente ale gangrenei uscate. Caracteristica lor este prezentata in tabelul 18.
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Tabelul 18
Consecintele necrozei

a) Organizarea (cicatrizarea)

Substituirea focarului necrotic cu fesut conjunctiv

b) Incapsularea

Formarea unei membrane (capsule) din {esut conjunctiv in jurul
focarului necrotic

¢) Calcificarea (petrificarea) Depozitarea sarurilor insolubile de calciu in masele necrotice

d) Osificarea inlocuirea focarului necrotic cu fesut osos neoformat

¢) Formarea chisturilor Aparitia unor cavititi in urma lizérii §i resorbtiei fesutului mortificat
(transformarea chistica) n necroza umeda (mai frecvent in creier §i maduva spindrii)

f) Sechestrarea Detagarea, desprinderea completi a {esutului mort de cel viu

g) Autoamputarea Detasarea totald de organism a unor membrane sau organe

h) Mumificarea Uscarea fesuturilor mortificate in gangrena

k) Liza (ramolirea) purulents

Dezintegrarea (topirea) maselor necrotice sub actiunea leucocitelor
polimorfonucleare in cazurile de suprainfectie piogena.




