Zmiany wsteczne część 1
Zmiany wsteczne (metamorphoses regressivae) są to zmiany morfologiczne, które pojawiają się w prawidłowo rozwiniętych komórkach, tkankach i narządach po zadziałaniu czynnika uszkadzającego. Siła i natężenie tego czynnika przekracza możliwości wyrównawcze, co doprowadza do zaburzenia metabolizmu. Nasileniu ulegają procesy kataboliczne, gromadzą się w nadmiarze substancje obecne lub nieobecne w warunkach fizjologicznych, co doprowadza do uszkodzenia komórek i tkanek. 

Zaburzenia przemiany materii mogą mieć charakter:

· ilościowy (substancje występujące fizjologicznie w komórkach i/lub tkankach pojawiają się w nadmiarze)

· jakościowy (w komórkach i/lub tkankach pojawiają się substancje nie występujące w warunkach prawidłowych).

Do zmian wstecznych zaliczamy:
· zanik (wiąd) - atrophia
· zwyrodnienie - degeneratio s. paratrophia
· martwicę - necrosis
Zanik (atrophia) - stopniowe pomniejszanie się objętości komórek, co prowadzi do zmniejszenia się narządu i upośledzenia jego czynności. Dotyczy narządów prawidłowo rozwiniętych, proces może obejmować cały narząd lub tylko określoną jego część.
Makroskopowo - objawia się zmniejszeniem masy, wymiarów lub barwy objętego narządu. 

NIE KAŻDE ZMNIEJSZENIE NARZĄDU JEST JEGO ZANIKIEM! 

· Niedorozwój (hypoplasia)
· Wrodzony brak narządu (aplasia)
Komórki ulegające zanikowi:
· są mniejsze
· zmniejsza się ilość i objętość organelli komórkowych, z wyjątkiem lizosomów
· pojawiają się  liczne wakuole autofagocytarne – autofagosomy 
· cytoplazma szybciej ulega zanikowi niż jądro
Na podstawie cech morfologicznych wyróżnia się zanik:
· zwykły (atrophia simplex) - równomiernie zanika cytoplazma i tkanka podścieliskowa
· barwnikowy/brunatny (atrophia pigmentosa s. fusca) - w komórkach pojawia się dużo ciał resztkowych zawierających lipofuscynę (miesień sercowy, wątroba)
· z surowiczym obrzmieniem komórek (tkanka tłuszczowa)
· z namnożeniem jąder lub komórek (zjawisko pozorne) dotyczy tkanki mięśniowej i tłuszczowej
Podział zaników ze względu na działający czynnik: 
· Zanik z nieczynności atrophia ex inactivitate
· Zanik z niedożywienia atrophia ex inanitione
· Zanik z ucisku atrophia e compressione
· Zanik spowodowany uszkodzeniem unerwienia atrophia trophoneurotica
· Zanik spowodowany działaniem czynników chemicznych i fizycznych 
Rozedma pęcherzykowa płuc (emphysema alveolare pulmonum)
Jest to nadmierne gromadzenie się powietrza w pęcherzykach płucnych, co prowadzi do stopniowego zaniku miąższu płuc. Wyróżniamy postać ostrą i przewlekłą.

Makroskopowo - płuca są powiększone, jasnoróżowe, konsystencji puszystej, trzeszczące przy ucisku, o zaokrąglonych brzegach.
Ostra rozedma pęcherzykowa płuc (emphysema alveolare pulmonum acutum) NIE JEST PRZYKŁADEM ZANIKU!
· powstaje przy gwałtownym utrudnieniu wydychania (odczyny alergiczne, zachłyśnięcie, ostre stany zapalne)
· usunięcie przyczyny umożliwia powrót do normy
· może dochodzić do pękania ścian pęcherzyków płucnych, ale grubość ścian i przegród międzypęcherzykowych pozostaje niezmieniona
Mikroskopowo:
· ściany pęcherzyków prawidłowej grubości, dobrze unaczynione
· widoczne porozrywane ściany pęcherzyków płucnych
· kikuty sterczące do światła powstałych pęcherzy są grube i tępo zakończone
Przewlekła rozedma pęcherzykowa płuc (emphysema alveolare pulmonum chronicum) JEST PRZYKŁADEM ZANIKU!
· powstaje przy długotrwałych przeszkodach w oddychaniu np. przewlekłe stany zapalne oskrzeli
· zalegające powietrze powoduje ucisk na naczynia krwionośne, co utrudnia krążenie i powoduje zanik nabłonka pęcherzyków płucnych oraz włókien sprężystych w tkance międzypęcherzykowej 
· rozpad włókien sprężystych ścian pęcherzyków odbywa się również pod wpływem enzymów proteolitycznych (uwalnianych z rozpadających się komórek) oraz wolnych rodników (u palaczy)
Mikroskopowo:
· Zanik elementów sprężystych w ściankach pęcherzyków, ścieńczenie ścian pęcherzyków
· Zanik naczyń krwionośnych w ściankach pęcherzyków
· Zanik komórek nabłonka oddechowego - stają się cienkie i płaskie
· Pękanie ścianek pęcherzyków - powstają duże pęcherze, workowate przestrzenie wypełnione powietrzem
· Kikuty porozrywanych ścianek pęcherzyków sterczą do światła pęcherzy w postaci „kolców” (ostro zakończone)
Zanik mięśni (atrophia musculorum)

Powstaje na skutek uszkodzenia unerwienia oraz przy długotrwałym unieruchomieniu.
Makroskopowo - zmniejszenie objętości masy mięśniowej.
Mikroskopowo - liczba włókien w pęczkach pozostaje niezmieniona, zmniejsza się grubość włókien, zmniejsza się ilość sarkoplazmy (niewielka ilość ziarenek glikogenu, zmniejszona liczba mitochondriów) - względne powiększenie jąder miocytów, zachowane jest poprzeczne prążkowanie.
Zwyrodnienie (degeneratio s. paratrophia) - stan patologiczny komórek lub tkanek, w przebiegu którego dochodzi do zmian w organellach komórkowych, odkładania się, w komórkach lub pozakomórkowo, substancji które nie występują lub występują w małych ilościach w warunkach fizjologicznych. Są to zmiany odwracalne lub nieodwracalne, w zależności od stopnia uszkodzenia struktur komórkowych. 
Zwyrodnienie miąższowe (degeneratio parenchymatosa) - zwyrodnienie miąższowe jest formą ostrego obrzmienia komórki. Przyczyną powstania obrzmienia jest uszkodzenie błony plazmatycznej i jej funkcji jako pompy jonowej. Do komórki wnikają jony sodu (Na+), wapnia (Ca2+) i woda, z komórki wypływają jony potasu (K+). Jony wapnia m. in. powodują depolimeryzację cytoszkieletu komórki, aktywację endogennych fosfolipaz, co pociąga za sobą kaskadę zmian w błonach cytoplazmatycznych.
Zmiany mikroskopowe w komórce:
· najwcześniej zmiany w mitochondriach – obrzmienie, utrata grzebieni i rozrzedzenie matrix mitochondrialnego
· gdy czynnik uszkadzający działa dłuższy czas, woda gromadzi się w kanałach siateczki śródplazmatycznej
· w siateczce szorstkiej powoduje degranulację
· w siateczce gładkiej prowadzi do pęcherzykowatego przekształcenia
· z czasem, przy silniejszym uszkodzeniu błon, woda gromadzi się też w wakuolach, w cytoplazmie – zwyrodnienie wodniczkowe
Zwyrodnienie miąższowe może rozwinąć się w ciągu kilku godzin. Jeśli w krótkim czasie czynnik uszkadzający ustąpi, to może nastąpić powrót do normy. Jeśli działanie czynnika uszkadzającego przedłuża się, zwyrodnienie to przechodzi w zwyrodnienie wodniczkowe, albo następuje śmierć komórki (wyczerpanie układu energetycznego lub utrata wydolności błon plazmatycznych).
Zwyrodnienie miąższowe nerki (degeneratio parenchymatosa renis)
Makroskopowo
· nerka jest powiększona, po przekrojeniu brzegi wywijają się tworząc tzw. wargę
· torebka własna jest napięta
· zatarta jest granica między warstwą korową i rdzenną, poszerzenie warstwy korowej
· miąższ jest szary, ćmy, kruchy
Mikroskopowo
· powiększone, obrzmiałe komórki nabłonkowe kanalików (zwłaszcza kanalików krętych i ramion wstępujących pętli Henlego), uwypuklają się do światła
· nieregularne, gwiazdkowe światło kanalików
· cytoplazma komórek ziarnista
· odrywanie się komórek nabłonka od błony podstawnej
· kłębuszki nerkowe powiększone - komórki śródbłonka pętli naczyniowych ulegają obrzmieniu

Zwyrodnienie miąższowe wątroby (degeneratio parenchymatosa hepatis)

Towarzyszy zaburzeniom w krążeniu, chorobom zakaźnym i zatruciom.

Makroskopowo

· powiększona wątroba
· zaokrąglone brzegi
· napięta torebka
· miąższ na przekroju ćmy, szary, o zatartym rysunku zrazików, kruchy 
Mikroskopowo

· powiększone hepatocyty 
· zziarniała cytoplazma
· słabo widoczne, przysłonięte (przyćmione) przez ziarnistości jądra hepatocytów
· niekiedy, w wielu miejscach zaokrąglone komórki wątrobowe oddzielają się od siebie (dysocjacja)
Zwyrodnienie wodniczkowe wątroby (degeneratio hydropica hepatis) - powstaje pod wpływem dłuższego działania czynników powodujących zwyrodnienie miąższowe. Jest stanem odwracalnym pod warunkiem, że nie dojdzie do uszkodzenia jądra komórkowego. Często przechodzi w zwyrodnienie tłuszczowe, gdy dojdzie do dezintegracji błon wewnątrzkomórkowych i zaburzenia przemiany tłuszczowej komórki.
Mikroskopowo

· powiększone, obrzmiałe komórki
· liczne, różnej wielkości wakuole wypełnione płynem niskobiałkowym 
· cytoplazma „piankowata”
· czasem może pojawić się jedna duża wakuola spychająca jądro na obwód komórki
Zwyrodnienie tłuszczowe (degeneratio adiposa) - polega na gromadzeniu się w komórce wakuolek lipidowych (tłuszcze proste), w wyniku zaburzeń przemian tłuszczów (niedostateczne spalanie, zwiększony dopływ kwasów tłuszczowych, upośledzone wydzielanie). Doprowadza to do upośledzenia funkcji komórki i uszkodzenia jej struktur cytoplazmatyczych oraz jądra komórkowego. Jeśli dojdzie do uszkodzenia jądra komórkowego, proces jest nieodwracalny!
Jądro komórkowe może ulegać następującym uszkodzeniom:

· karyopycnosis - obkurczenie się jądra
· karyorrhexis - rozpad jądra
· karyolisis - liza jądra
· vacuolisatio - obrzmienie jądra i pojawienie się wakuolek
· concentratio marginalis - zagęszczenie chromatyny na obwodzie jądra 
Zwyrodnienie tłuszczowe wątroby (degeneratio adiposa hepatis) – obraz wątroby zależy od liczby komórek objętych zwyrodnieniem. W związku z tym możemy mieć do czynienia ze:
· zwyrodnienie tłuszczowe rozlane (degeneratio adiposa hepatis diffusa) - wątroba powiększona (hepatomegalia), ciastowata, jasnożółta, na przekroju tłusta, połyskująca o zatartym rysunku zrazików. 
· zwyrodnienie tłuszczowe hepatocytów na obwodzie zrazików (degeneratio adiposa hepatis periferica) - wątroba jest wówczas plamiście zabarwiona, ponieważ często równocześnie występuje przekrwienie żył centralnych (wątroba muszkatołowa hepar moschatum)
· centralne zwyrodnienie zrazików (degeneratio adiposa hepatis centralis) - często towarzyszy niedotlenieniu lub zatruciu
· wysepkowe zwyrodnienie komórek wątrobowych (degeneratio adiposa hepatis polyfocalis)
Jeśli zwyrodnieniu tłuszczowemu towarzyszy zastój żółci, wątroba przybiera wówczas barwę szafranową - wątroba szafranowa (hepar crocatum). 
Mikroskopowo w hepatocytach możemy obserwować:
· duże krople tłuszczu spychające jądra komórkowe na obwód (komórki sygnetowate) – zmiany wielkokropelkowe. Przyczyny: toksyczne (alkohol, kortykosterydy, syntetyczne estrogeny), metaboliczne (cukrzyca), przewlekłe zapalenia, przewlekłe niedotlenienie (przekrwienie bierne)
· drobne krople tłuszczów – zmiany drobnokropelkowe. Przyczyny: toksyczne (tetracykliny, aflatoksyny, kamfora), zaburzenia okołoporodowe (rzucawka, zatrucie ciążowe) [image: image1.png]
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