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1. Некротический нефроз (ГЭ). В эпителии извитых канальцев отсутствуют ядра (кариолизис), цитоплазма имеет вид глыбок 

(плазморексис). Базальная мембрана извитых канальцев местами разрушена (тубулорексис). Структура клубочков и прямых 

канальцев сохранена. 

Клубочки и эпителий прямых канальцев сохранены, в их клетках содержатся ядра. Капилляры клубочков малокровны, сосуды 

мозгового слоя полнокровны. Эпителий извитых канальцев проксимальных и дистальных отделов нефрона не содержит ядер 

(кариолизис), набухший, цитоплазма некоторых клеток гомогенная, эозинофильная (в состоянии коагуляции), в других клетках 

цитоплазма имеет вид глыбок 8 (плазморексис), просвет канальцев сужается. Местами базальная мембрана извитых канальцев 

разрушена (тубулорексис). Воспалительная реакция носит диффузный характер.  

 

2. Туберкулез(казеозный некроз)лимфатического узла (ГЭ). На этой фотографии: некроз, демаркационное 

воспаление, сохранившаяся ткань лимфоузла. 

В лимфатическом узле четко прослеживаются 3 зоны: зона некротического детрита – однородная, бесструктурная, безъядерная 

розовая масса; зона пограничного (демаркационного) воспаления – полнокровные сосуды, клеточный вал из нейтрофилов, 

эпителиоидных клеток, клеток Пирогова-Ланхганса, лимфоцитов; зона сохранной ткани лимфатического узла – лимфоидная ткань, 

капсула. 

 

3.Гидронефроз (ГЭ).  На этой фотографии: Гиалинизированные и склерозированные клубочки, "цилиндры" в просвете канальцев, 

Уплощение эпителия канальцев (атрофия) 

Гидронефроз – местная атрофия от сдавления. Большинство клубочков гиалинизированы и склерозированы. Канальцы атрофичны. 

В некоторых канальцах просветы резко расширены и заполнены гомогенной розовой массой, эпителий уплощен. Диффузный 

склероз стромы.В истонченных мозговом и корковом слоях канальцы расширены, стенка их истончена, эпителий уплощен, 

атрофирован, просвет заполнен гомогенными розовыми массами (белковые цилиндры). Капсулы некоторых клубочков также 

расширены, клубочки спавшиеся, капилляры в них запустевшие, другие клубочки атрофированы и замещены соединительной 

тканью. На месте атрофированных нефронов в строме органа видны разрастания волокнистой соединительной ткани. 

 

4. Точечные(диапедезные) кровоизлияния в мозг (ГЭ). На этой фотографии: гиалинизированная стенка артериолы, диапедезное 

кровоизлияние, отечная ткань мозга 

Гиалиноз стенки артериолы. Вокруг в веществе мозга определяются множественные эритроциты, покинувшие сосудистое русло 

вследствие увеличения проницаемости стенки сосуда (диапедез). В окружающем веществе мозга - отек и дистрофические 

изменения нейронов. 



Просветы капилляров резко расширены, переполнены кровью. Стенка сосуда разрыхлена, утолщена, пропитана плазмой крови 

(плазморрагия). Вокруг анатомически целостного сосуда - ареол из эритроцитов (диапедезное кровоизлияние). В веществе мозга 

периваскулярный и перицеллюлярный отек, некоторые нервные клетки в состоянии, вакуолизации, некроза (селективный некроз). 

 

5. ЖЕЛЕЗИСТАЯ ГИПЕРПЛАЗИЯ ЭНДОМЕТРИЯ (окр. - гематоксилин и эозин). Железы эндометрия различых размеров и формы, 

часть из них кистозно расширена. Эпителий желез соответствует пролиферативной фазе маточного цикла. Строма компактная, 

богата клетками.  

Слизистая оболочка матки утолщена, рыхлая, полнокровная. Количество клеток в железах и строме увеличено. Железы имеют 

разную величину и форму, деформированы и кистозно расширены, очень тесно расположены, отмечается ветвление и почкование 

желез, «железа в железе», местами эпителий многорядный, высокий призматический, с образованием сосочков. 

 

6. Мускатная печень (ГЭ). На этой фотографии: полнокровие центральных отделов долек, дистрофия гепатоцитов в 

периферических отделах долек, склероз. ВСЛЕД ХРОНИ СЕРДЕЧ НЕДОСТ стимуляция с-за коллагена фибробластами = склеро = 

индурация. 

В центре долек – полнокровие вен и синусоидов, кровоизлияния и некроз гепатоцитов.  

На периферии долек кровенаполнение синусоидов обычное, структура печеночных балок сохранена, гепатоциты находятся в 

состоянии жировой дистрофии. Дольковое строение печени сохранено, различие структурных изменений центра и периферии 

долек. В центре долек вены и синусоиды резко расширены, полнокровны, очаги кровоизлияний, некроз гепатоцитов. Стенка 

сосудов утолщена. На периферии долек нормальное кровенаполнение; гепатоциты сохранены или в состоянии жировой 

дистрофии. Разрастание соединительной ткани портальных трактов и междольковых перегородок.  

 

7. ТРОМБ С ЯВЛЕНИЯМИ ОРГАНИЗАЦИИ (ГЭ). На этой фотографии: сосудистая стенка, тромботические массы в просвете сосуда, 

врастающая грануляционная ткань. 

Со стороны сосудистой стенки в тромботические массы врастает грануляционная ткань с мелкими новообразованными сосудами 

Просвет сосуда полностью закупорен тромбом. Тромб плотно связан с интимой сосуда в месте его повреждения, состоит из 

склеившихся тромбоцитов, нитей фибрина, лейкоцитов, прослоек гемолизированных эритроцитов, белков плазмы. Со стороны 

стенки сосуда в толщу тромба прорастают тяжи соединительной ткани, видны щелевидные новообразованные тонкостенные 

сосуды и сопровождающие их клетки грануляционной ткани. 



8. Амилоидоз почки (окр. конго-рот). окраска конго-красным. Амилоид кирпично-красного цвета откладывается в клубочках (под 

базальной мембраной капилляров, мезангии, в капсуле Шумлянского-Боумена), базальных мембранах канальцев, в стенках 

сосудов, строме. Эпителий канальцев атрофирован, строма расширена за счет склероза. Амилоидоз – отложение аномального 

фибрилярного белка амилоида 

9.Ожирение миокарда (ГЭ). На этой фотографии: жировая ткань, кардиомиоциты. 

В строме миокарда из-под эпикарда разрастаются жировые клетки, мышечные волокна при этом атрофируются (истончаются), 

местами исчезают. Субэпикардиальная прослойка жировой клетчатки утолщена. Граница между эпикардом и миокардом выражена 

неотчетливо, жировая ткань проникает внутрь миокарда в виде тяжей жировых клеток, мышечные волокна сдавлены, истончены 

(атрофированные).  

10. Жировая дистрофия печени(жировой гепатоз) (ГЭ). В цитоплазме гепатоцитов мелкие и средних размеров вакуоли (капли 

жира). В некоторых гепатоцитах ядро смещено на периферию. 

Дольковое строение печени нарушено, дискомплексация печеночных балок, гепатоциты в разной степени увеличены в объеме, 

округлой формы. На большем увеличении обнаруживается наличие в цитоплазме бесцветных вакуолей на месте растворившихся 

при обработке капель жира. Размеры жировых вакуолей от пылевидных в центре долек до мелких и крупных капель на периферии, 

при этом практически вся цитоплазма заполнена жиром, ядро оттесняется к периферии («перстневидные клетки»). 

 

11. Гиалиноз сосудов селезенки при гипертонической болезни (ГЭ). На этой фотографии: Гиалиноз стенки сосуда, Сужение 

просвета сосуда 

Стенки центральных артерий и артериол утолщены и представлены гомогенными массами гиалина, просвет сосудов резко сужен. 

Просвет центральных артерий селезенки сужен в разной степени, вплоть до полной перекрытия (облитерации), стенки их 

значительно утолщены за счет склероза и отложения в интиме гомогенных масс розового цвета (гиалиноз), оттесняющих кнаружи и 

разрушающих эластическую мембрану. Мышечные волокна средней оболочки атрофичны. Уменьшение клеточного состава красной 

и белой пульпы (лимфоидных фолликул), выражено разрастание соединительной ткани вокруг сосудов в строме органа.  

 

12. Аутоиммунный тиреоидит Хашимото (ГЭ). На этой фотографии: сохранившиеся фолликулы щитовидной железы, 

новообразованные лимфоидные фолликулы, новообразованные лимфоидные фолликулы 

На значительном протяжении фолликулы щитовидной железы разрушены, замещены лимфоидной тканью с формированием 

лимфоидных фолликулов. 



При микроскопическом исследовании обнаруживают выраженную лимфоидную инфильтрацию с формированием лимфоидных 

фолликулов БЕЗ КОЛЛОИДА и сохранившиеся лимф фолликулы С КОЛЛОИДОМ , деструкцию тиреоидных фолликулов, 

исчезновение коллоида, присутствие в полости тиреоидных фолликулов крупных многоядерных клеток. В интерстициальной ткани 

наряду с лимфоидной инфильтрацией отмечаются выраженные в разной степени явления склероза (рис.).  

Паренхиматозные элементы железы повреждены, лизированы, остались лишь единицы уменьшенных фолликулов, строма 

щитовидной железы инфильтрирована диффузно и очагово лимфоцитами с образованием лимфоидных фолликул с зародышевыми 

центрами. 

 

13. Крупозная пневмония в стадии серого опеченения (ГЭ). На этой фотографии: фибрин+лейкоциты, микроабсцесс (гистолиз) 

Альвеолы пораженной доли содержат экссудат с фибрином и лейкоцитами. Капилляры межальвеолярных перегородок расширены, 

полнокровны. Видны формирующиеся микроабсцессы. 

Ткань легкого безвоздушная, сосуды полнокровные, межальвеолярные перегородки отечны, расширены. Бронхи не изменены. В 

просвете растянутых альвеол содержатся массы фибрина в виде густой сетки с примесью лейкоцитов, слущенного альвеолярного 

эпителия, эритроцитов, местами видны микроабсцессы. 

 

14. Гнойный менингит (ГЭ). На этой фотографии: мягкая мозговая оболочка, ткань головного мозга 

Мягкие мозговые оболочки резко отечны, полнокровны, инфильтрированы большим количеством нейтрофильных лейкоцитов. 

Прилежащие отделы мозга резко отечны. 

Мягкие оболочки мозга утолщенные, набухшие, отечные, полнокровные, диффузно инфильтрированы полиморфноядерными 

лейкоцитами. Субарахноидальное пространство расширено, содержит серозный экссудат с примесью нитей фибрина, лейкоцитов. 

В веществе головного мозга сосуды расширенные, полнокровные, периваскулярный и перицеллюлярный отек, диффузная 

глиальная реакция.  

Признаки туберкулезного лимфаденита: 

а) некротический детрит, 

б) эпителиоидные клетки с единичными клетками Пирогова-Лангханса, 

в) лимфоидные клетки. 

 

 

15. Острый гнойный пиелонефрит (ГЭ). На этой фотографии: микроабсцесс 



Интерстиций почек диффузно инфильтрирован лейкоцитами, встречаются микроабсцессы, сосуды полнокровны. Эпителий 

канальцев в состоянии дистрофии и некроза, в просвете – цилиндры. 

Межуточная ткань почки отечна, полнокровна, инфильтрирована лейкоцитами, встречаются множественные микроабсцессы, 

кровоизлияния; канальцы сдавлены, эпителий канальцев в состоянии дистрофии, в просветах канальцев цилиндры из слущенного 

эпителия и лейкоцитов. Клубочки длительное время остаются интактными. 

 

16. Портальный цирроз печени. Окраска: ГЭ. ложная долька, фиброзная прослойка 

Нарушение гистоархитектоники печени проявляется формированием ложных долек и массивным развитием соединительной ткани. 

В ложных дольках (узлах-регенератах) нарушено балочное строение, центральная вена отсутствует или смещена к периферии. 

В ткани печени отмечаются нарушение, деформация долькового и дискомплексация балочного строения, признаки 

продолжающего повреждения гепатоцитов (некроз, гепавая дистрофия), нарушенного регенераторного процесса - избыточное 

разрастание фиброзной ткани портальных трактов, образование соединительнотканных прослоек (септ), разрезающих дольки на 

части, очаговая гиперплазия гепатоцитов с формированием узлов-регенератов (ложных долек), балочное строение которых 

нарушено, центральная вена отсутствует или лежит эксцентрично, в портальных трактах и перегородках воспалительный 

инфильтрат, состоящий из нейтрофилов, лимфоцитов, макрофагов. 

 

17. Портальный цирроз печени. Окраска: пикрофуксин по Ван Гизону. Между прослойками соединительной ткани (окрашена в 

красный цвет) видны ложные дольки (окрашены в зеленый цвет). В ложных дольках (узлах-регенератах) нарушение балочного 

строения, центральная вена отсутствует или смещена к периферии. При окраске пикрофуксином по Ван Гизону – Фиброзная 

прослойка окрашены в красный цвет, паренхима в желто-зеленый. 

 

18. Лимфатический узел при лимфоме Ходжкина (ГЭ). На этой фотографии: Клетка Ходжкина, Клетка Рид Березовского-

Штернберга, Реактивный инфильтрат, Реактивный инфильтрат 

Рисунок строения лимфоузла стерт. Видны опухолевые клетки: крупные одноядерные клетки Ходжкина и многоядерные клетки 

Рид-Березовского-Штернберга. Реактивный инфильтрат представлен лимфоцитами, плазмоцитами, эозинофилами, 

нейтрофилами. 

Гистологическая картина лимфатического узла стерта. Определяются пролиферирующие опухолевые клетки – одноядерные клетки 

Ходжкина и многоядерные клетки Березовского-Рид-Штернберга, которые вытесняют элементы нормальной лимфоидной ткани 

(лимфоциты, плазматические клетки, эозинофилы, нейтрофилы) в состоянии реактивного ответа.  Местами видны очаги некроза и 

склероза.  



 
19. Милиарный туберкулез легких (ГЭ)  В центре туберкулезной гранулемы – очаг творожистого (казеозного) некроза, окруженный радиально расположенными 

эпителиоидными клетками, макрофагами и лимфоцитами, между которыми располагаются гигантские многоядерные клетки Пирогова-Лангханса. По периферии – фиброз 

легочной ткани. 

В ткани легкого в межальвеолярных перегородках видны мелкие туберкулёзные гранулёмы (бугорки). В центре гранулёмы – казеозный некроз, вокруг радиально 

расположены эпителиоидные клетки, среди которых видны гигантские многоядерные клетки Пирогова-Лангханса. По периферии гранулемы виден вал из лимфоцитов и 

единичных фибробластов. Фибробласты, располагаются вокруг некроза, образуя капсулу, либо прорастают в некроз, организуя его. Передвигая препарат можно обнаружить 

различные стадии развития бугорков. Бугорки местами сливаются друг с другом. 

20. Грануляционная ткань (ГЭ)  Основу грануляционной ткани составляют множество новообразованных тонкостенных сосудов и недифференцированных 

лимфоцитоподобных клеток соединительной ткани (камбиальных), а также созревающих фибробластов, присутствуют лейкоциты, плазматические клетки, лаброциты. 

В состав грануляционной ткани входят остатки воспалительного инфильтрата (макрофаги, ПЯЛ, лимфоциты), стволовые мезенхимальные клетки, зрелые фибробласты. Между 

клетками располагается рыхлое межуточное вещество соедитительной ткани, большое количество мелких тонкостенных полнокровных сосудов и единичные волокна 

21. Кавернозная гемангиома печени (ГЭ)  Опухоль построена из множества сосудистых полостей разной величины и формы (каверн), выстланных опухолевыми 

эндотелиоцитами. Хорошо виден экспансивный характер роста – опухоль отграничена от печени соединительнотканной капсулой. 

Доброкачественная опухоль округлое образование с четкими контурами, отделено от ткани печени фиброзной капсулой (экспансивный рост), на разрезе имеет ячеистое 

строение. Построена из множества тонкостенных различной величины и формы сосудистых полостей (каверн), выстланных эндотелиальными клетками без признаков 

клеточного атипизма. Полости могут быть расширены, заполнены кровью или тромботическими массами. В эндотелиальной выстилке признаков атипизма не 

прослеживается. Каверны заполнены жидкой или свернувшейся кровью. 

22. Фиброаденома молочной железы (ГЭ) Характерна пролиферация эпителия альвеол и внутридольковых протоков в виде щелевидных образований, сдавленных 

разрастающейся соединительной тканью. 

Паренхиму опухоли составляют пролиферирующие зрелые клетки альвеол и внутридольковых протоков, которые формируют собой железистые структуры разной величины и 

формы. Эпителий, формирующий паренхиму опухоли, сохраняет комплексность, полярность, не прорастает собственной базальной мембраны. Строму опухоли образует 

соединительная ткань, которая преобладает над паренхимой; врастая в железы и сдавливая их, формирует щелевидные структуры (интраканаликулярный тип). 

23. Папиллома кожи (ГЭ) Опухоль построена из клеток разрастающегося покровного эпителия (плоского или переходного), число слоев его увеличено. Строма выражена 

хорошо и растет вместе с эпителием. В папилломе сохраняется полярность расположения клеток, комплексность, собственная (базальная) мембрана. На поверхности - 

явления гиперкератоза (избыточного ороговения). 

Доброкачественная опухоль представлена сосочковыми разрастаниями покровного эпителия (папиллез), которые покрывают соединительно-тканную строму, содержащую 

сосуды. При этом отмечается неравномерное увеличение слоев эпителия (стратификация), очаги погружного характера роста эпителия (акантоз), повышенное его ороговение 

(гиперкератоз) - признаки тканевого атипизма. Многослойный плоский эпителий зрелый, лежит на базальной мембране, сохраняет полярность и комплексность (свойства 

нормального эпителия). 

24. Бурая индурация легких (ГЭ) В альвеолах и межальвеолярных перегородках видны сидерофаги и сидеробласты с бурым пигментом гемосидерином («клетки сердечных 

пороков»). Капилляры легкого расширены, полнокровны, в межальвеолярных перегородках разрастается соединительная ткань. 



Гранулы пигмента бурого цвета локализованы внутриклеточно в макрофагах, свободно в интерстиции межальвеолярных перегородок, преимущественно вокруг сосудов, а 

также обнаруживаются в просвете альвеол. 

25. Плоскоклеточный рак легкого (ГЭ) Опухоль построена из тяжей атипичных клеток плоского эпителия, врастающих в подлежащую ткань и образующих в ней гнездные 

скопления. В некоторых тяжах – гомогенные эозинофильные массы кератогиалина («раковые жемчужины»). 

Злокачественная опухоль из многослойного эпителия. Микроскопически в толщу ткани прорастают беспорядочные пласты, тяжи, комплексы незрелого плоского эпителия 

(полиморфизм размеров и формы клеток, гиперхромия ядер, большое количество митозов, в том числе патологических). Клетки прорастают базальную мембрану, 

инфильтрирует окружающие ткани с прорастанием сосудов и последующим метастазированием. В центре пластов разной толщины определяются скопления кератина в виде 

слоистых или округлых образований розового цвета - «раковые жемчужины». Способность клеток к пластообразованию, кератообразованию позволяет отнести данную 

разновидность рака к высокодифференцированному. 

26. Слизистый рак желудка (ГЭ) В скоплении слизи видны группы атипичных клеток, цитоплазма которых заполнена секретом, а ядро смещено к периферии (перстневидные 

клетки). 

Злокачественная недифферецированная опухоль из железистого эпителия представлена гнездными скоплениями и тяжами клеток с выраженными признаками клеточного 

атипизма, они не образуют структур, диффузно инфильтрируют окружающую ткань. Цитоплазма клеток заполнена вакуолями слизи, ядро отодвигается к мембране, 

сплющивается – перстневидные клетки. Строма резко ослизнена, представлена «озерами слизи». При ШИК-реакции (селективная гистохимической реакция на углеводы) 

цитоплазма и озера слизи окрашиваются в малиновый цвет. 

27. Полиморфноклеточная саркома (ГЭ) Опухоль построена из атипичных полиморфных с крупными гиперхромными ядрами клеток мезенхимального происхождения. 

Вторичные изменения в опухоли представлены очагом кровоизлияния. 

Злокачественная низкодифференцированная опухоль мезенхимального происхождения, с ярко выраженным тканевым и клеточным атипизмом и инфильтрирующим ростом. 

Тканевое происхождение этой опухоли определить трудно из-за стертой гистологической структуры (тканевой атипизм). Паренхима опухоли преобладает над стромой, 

состоит из полиморфных, разной формы и размеров клеток с гиперхромными, увеличенными в количестве или в размере ядрами, ядерноцитоплазматическое соотношение в 

таких клетках смещается в сторону ядра. Многие клетки находятся в состоянии митозов, среди которых немало патологических. Строма скудна и представлена 

преимущественно сосудами, местами тромбированными. 

28. Меланома кожи (ГЭ)Опухоль состоит из полиморфных атипичных клеток, в цитоплазме которых, а также в межклеточном веществе располагаются темно-коричневые 

зерна меланина. 

В атипичных, полиморфных меланоцитах расположенных в толще кожи обнаруживаются в разной концентрации гранулы пигмента черно-бурого цвета – меланина. 

Отложения меланина видны и в межклеточном пространстве. 

29. Макро-микрофолликулярный (коллоидный) зоб (ГЭ) Фолликулы щитовидной железы имеют разную величину и форму, выстланы уплощенным эпителием, просвет 

заполнен неполноценным коллоидом. 

30. Ревмокардит (ГЭ)  В строме миокарда видны периваскулярные клеточные скопления вокруг фокусов фибриноидного некроза (цветущая гранулема Ашоффа-Талалаева). 

Среди клеток гранулемы преобладают крупные макрофаги с гиперхромными ядрами (клетки Аничкова). В кардиомиоцитах имеются признаки миолиза и жировой дистрофии. 



Строма миокарда и эндокарда расширена за счет склероза и отека, в ней определяются полнокровные сосуды с утолщенной стенкой, диффузный и очаговый инфильтрат, 

состоящий из макрофагов, лимфоцитов, плазматических клеток, единичных фибробластов. В редких случаях формируются специфические ревматические гранулемы. В 

отдельных кардиомиоцитах встречаются дистрофические и некробиотические изменения. 

31. Токсическая дистрофия печени в стадии красной дистрофии(ГЭ) Большая часть паренхимы некротизирована и лизирована макрофагами, оголен ретикулярный каркас 

печени с расширенными синусоидами. По периферии долек гепатоциты частично сохранены. 

В центральных и промежуточных отделах долек гепатоциты в состоянии некроза с образованием жиро-белкового детрита и диффузная инфильтрация сегментоядерными 

лейкоцитами и макрофагами (звездчатые эндотелиоциты). В периферических отделах разрозненные островки относительно сохранной паренхимы, представленные 

гепатоцитами в состоянии жировой дистрофии. В местах резорбции некротических масс строма оголена, сосуды расширены, полнокровны. 

32. Печень при хроническом миелолейкозе (ГЭ)  В синусоидах, портальных трактах – массивная диффузная опухолевая инфильтрация клетками миелоидного ряда. 

Диффузная инфильтрация печеночной ткани опухолевыми клетками миелоидного ряда, которые обнаруживаются внутри долек по ходу синусоидов и в меньшей степени в 

портальных трактах. Гепатоциты с признаками жировой дистрофии и липофусциноза. 

33. Флегмонозный аппендицит (ГЭ) (снаружи, стенка, полость) Все слои червеобразного отростка диффузно инфильтрированы лейкоцитами. Железы слизистой оболочки 

очагово разрушены. Лимфоидный аппарат в состоянии реактивной гиперплазии. 

Все слои стенки червеобразного отростка отечны, диффузно пропитаны полиморфно-ядерными лейкоцитами, кровеносные сосуды полнокровны. В слизистой оболочке 

определяются участки некроза. В просвете отростка экссудат, представленный полиморфно-ядерными лейкоцитами, фибрином. 

34. Аденокарцинома толстой кишки (ГЭ) В подслизистом и мышечном слоях кишки видна инвазивно растущая опухоль, которая представлена различной величины и формы 

железистыми структурами, выстланными атипичными полиморфными клетками. 

Злокачественная опухоль из железистого эпителия. Опухоль представлена множественными железоподобными структурами разной формы и величины (криброзные, 

тубулярные, солидные). Во многих железах определяется многорядность эпителия с образованием сосочковых выростов, прорастанием базальной мембраны и врастанием в 

окружающие ткани. Эпителий с выраженными признаками клеточного атипизма (полиморфизм размеров и формы клеток, гиперхромия ядер, большое количество митозов, в 

том числе патологических). 

35. Фибринозный перикардит (ГЭ) Справа на воспаленном эпикарде фибринозная пленка с примесью лейкоцитов. Под эпикардом – жировая ткань. Слева – миокард. 

Висцеральный листок перикарда утолщен, отечен, сосуды полнокровны. На его поверхности пленчатые наложения волокон фибрина, которые вытягиваются в «волоски». Как 

пленка, так и эпикард диффузно инфильтрированы лимфоцитами, макрофагами. 

36. Полипозно-язвенный эндокардит (ГЭ) В створке клапана - очаги некроза, лимфогистиоцитарные инфильтраты, микробные колонии. Эндокард очагово разрушен с 

образованием язвенных дефектов, на поверхности которых формируются полиповидные тромботические наложения. 

Створка клапана сердца, представленная дупликатурой эндокарда, утолщена за счет полнокровия новообразованных сосудов, отека, набухания, разволокнения 

соединительнотканных структур. Эндотелиальный покров местами разрушен, изъязвлен. В участках некроза обширные поверхностные тромботические наложения в виде 

полипов с колониями микробов (очаги сиреневого цвета). В основании створок отмечаются диффузный и очаговый лимфогистиоцитарный инфильтрат с примесью 

полиморфноядерных лейкоцитов. В межуточной ткани прилежащего миокарда незначительный лимфогистиоцитарный инфильтрат. 

37ХРОНИЧЕСКИЙ ФИБРОПЛАСТИЧЕСКИЙ ГЛОМЕРУЛОНЕФРИТ (№119) – окраска гематоксилином и эозином.  



На этой фотографии: склерозированный клубочек, атрофированные канальцы 

Клубочки склерозированы и гиалинизированы. Между клубочками – прослойки соединительной ткани (сморщивание). Канальцы 

атрофичны, с цилиндрами в просвете. В интерстиции – лимфомакрофагальная инфильтрация, склероз сосудов. 

В одних клубочках преобладает диффузное утолщение стенок капилляров с умеренной пролиферацией мезангиоцитов; в других - 

отмечается пролиферация мезангиоцитов и расширение мезангия. В третьих патологический процесс характеризуется постепенным 

запустеванием капиллярных петель клубочков, клубочки склерозируются, гиалинизируются (превращается в маленький комочек 

гиалинизированной соединительной ткани). Капсула Боумена-Шумлянского утолщается, фиброзируется. Канальцы расширены, 

эпителий их дистрофирован, атрофирован, уплощен, десквамирован. Отмечается лимфоцитарная инфильтрация интерстиция, 

склероз стромы (расширение за счет прослоек фиброзной ткани) и сосудов. 

 

1) Элементы   

б) капсулы клубочков, 

в) прямые и извитые канальцы; 

2) Признаки хронического гломерулонефрита: 

а) увеличенные клубочки с утолщенными стенками капилляров и расширение мезангия, 

б) склерозированные и гиалинизированные клубочки, 

в) атрофия канальцев, 

г) воспалительная инфильтрация, склероз стромы и сосудов 
 

38. БРОНХОПНЕВМОНИЯ № 126 – Г+Э 

  На этой фотографии: фокусы воспаления в окружающей легочной ткани, бронх в состоянии гнойного воспаления и деструкции 

Стенка бронха инфильтрирована лейкоцитами, деструктивно изменена, в просвете содержится гнойный экссудат. В окружающей легочной ткани - обильная лейкоцитарная 

инфильтрация, кровоизлияния. 

В ткани легкого рассеянные безвоздушные очаги с бронхом в центре, охватывающие ацинус или дольку. Стенка бронхов полнокровная, отечная, все слои инфильтрированы 

нейтрофилами и разрушают ее (деструктивный панбронхит). Просвет части бронхов расширен, заполнен лейкоцитами и десквамированным эпителием. Прилежащие 

альвеолы заполнены серозным экссудатом с примесью лейкоцитов, эритроцитов, лимфоцитов, клеток слущенного альвеолярного эпителия, фибрина. Окружающие альвеолы 

расширены, заполнены воздухом (перифокальная эмфизема). 

1. Элементы структурно-функциональной единицы легких (ацинуса): 

а) альвеолы,б) бронхи,в) мелкие сосуды; 



2) Признаки бронхопневмонии: 

а) полнокровные сосуды стромы, 

б) отек и воспалительная инфильтрация межальвеолярных перегородок, 

в) экссудат в бронхах, 

г) экссудат в альвеолах. 

39. АТЕРОСКЛЕРОЗ АОРТЫ (№127) – окраска суданом III.  

На этой фотографии: Липиды 

В интиме сосуда видны окрашенные суданом в желтый цвет капли жира, которые располагаются как внутри ксантомных клеток (макрофаги, гладкомышечные клетки), так и 

внеклеточно. 

В интиме видны окрашенные суданом в желтый цвет отложения липопротеидов, которые располагаются как свободно (в виде капель), так и в цитоплазме макрофагов и 

гладкомышечных клеток (ксантомные клетки). Эластические волокна стенки аорты голубого цвета. 

1) Структурные элементы стенки аорты: 

а) внутренняя оболочка (интима), 

б) средняя оболочка (медиа), 

в) наружная оболочка (адвентиция). 

2) Признаки атеросклероза: 

а) скопление липопротеидов свободное под интимой, 

б) скопление липопротеидов внутри ксантомных клеток. 

 

40 КРУПНООЧАГОВЫЙ (ПОСТИНФАРКТНЫЙ) КАРДИОСКЛЕРОЗ - № 129 

(окр. - пикрофуксин по ван Гизону, ув.400) 

На этой фотографии: рубцовая (фиброзная) ткань, грануляционная ткань, гипертрофированные кардиомиоциты 

В миокарде видно крупное поле рубцовой ткани, рядом с которым – грануляционная ткань (окрашены в красный цвет). По периферии определяются сохранившиеся 

кардиомиоциты с элементами гипертрофии (окрашены в желто-зеленый цвет). 

Видны, окрашенные пикрофуксином в красный цвет, поля рубцовой соединительной ткани, развившейся в участке некроза сердечной мышцы, по периферии рубца 

отмечается гипертрофия мышечных волокон желто-зеленого цвета. 



   

1) Структурно-функциональные элементы миокарда: 

а) пучки мышечных волокон с поперечно-полосатой исчерченностью обычной толщины,б) соединительнотканная строма,в) сосуды, 

2) Кардиосклероз: 

а) соединительно-тканный рубец красного цвета, 

б) утолщенные кардиомиоциты по периферии рубца желто-еленого цвета. 

41. ХРОНИЧЕСКАЯ ЯЗВА ЖЕЛУДКА В СТАДИИ ОБОСТРЕНИЯ (№ 133) - окраска гематоксилином и эозином. 

фибринозно-гнойный экссудат, фокусы фибриноидного некроза, грануляционная ткань, гиперплазия эпителия в крае язвы 

В дне язвенного дефекта определяется фибринозно-гнойный экссудат, мелкие очаги фибриноидного некроза, в глубине - грануляционная ткань, обильно инфильтрированная 

лейкоцитами. В крае язвы - гиперплазия эпителия. 

В стенке желудка имеется глубокий дефект, захватывающий слизистую оболочку и нижележащие слои - язва. Один край слизистой возле дефекта (кардиальный) подрыт, 

обрывистый, другой (пилорический) пологий. В дне хронической язвы различают несколько слоев (от просвета к серозной оболочке):  

1) на поверхности фибринозно-гнойный экссудат  

2) фибриноидный некроз с окружающей его зоной демаркационного воспаления,  

3) ниже видна зона грануляционной ткани, за которой следует  

4) зона склероза с лимфоидным инфильтратом и склерозированными сосудами 

 

42. ГОЛОВНОЙ МОЗГ ПРИ ОСТРОМ МИЕЛОЛЕЙКОЗЕ (№137) – окраска гематоксилином и эозином.  

На этой фотографии: Опухолевый инфильтрат, Опухолевая эмболия, Опухолевая эмболия 

В веществе головного мозга – обширный инфильтрат из опухолевых (лейкозных) клеток. По периферии инфильтрата – перицеллюлярный и периваскулярный отек, в мелких 

сосудах - опухолевые эмболы. 

В просветах мелких сосудов видны скопления недифференцированных лейкозных клеток. Опухолевые клетки инфильтрируют стенки сосудов и прилежащую ткань 

головного мозга. Окружающая ткань мозга отечна, набухшая с мелкими очагами кровоизлияний.  

1) Структурно-функциональные элементы ткани мозга: 

а) нейроциты,б) глиальные клетки,в) межуточное вещество и сосуды; 

2) Лейкозное поражение: 

а) скопление лейкозных клеток в просвете сосуда, 

б) инфильтрация стенки сосуда, 



в) скопление лейкозных клеток вокруг сосуда, 

3) Реактивные изменения ткани мозга: 

а) периваскулярный и перицеллюлярный отек вещества мозга, 

б) некробиотические изменения нейронов. 

в) очаги кровоизлияний.  

43. ИНФАРКТ МИОКАРДА С НАЧАЛОМ ОРГАНИЗАЦИИ (№152) – окраска гематоксилином и эозином.  

На этой фотографии: Некротизированный миокард, грануляционная ткань 

Участок некроза представлен мышечными волокнами с лизисом ядер и распадом миоплазмы. В зону некроза врастает грануляционная ткань, замещая демаркационное 

воспаление. 

Зона некроза представлена гомогенного вида волокнами, лишенными ядер. В участок инфаркта врастает молодая соединительная ткань (грануляционная), которая 

замещает собой зону демаркационного воспаления и состоящая из большого количества новообразованных, тонкостенных сосудов и клеточного инфильтрата, 

представленного лимфоцитами, макрофагами, фибробластами, а также небольшим количеством коллагеновых волокон. По соседству с описанным участком виден 

сохранный миокард с утолщенными мышечными волокнами. 

1) Структурно-функциональные элементы сохранного миокарда: а) утолщенные кардиомиоциты по периферии,б) соединительнотканная строма,в) сосуды, 

2) Признаки инфаркта миокарда в стадии организации: 

а) участок некроза кардиомиоцитов, 

б) узкая прослойка демаркационного воспаления 

в) зона грануляционной ткани. 

44. АСТМАТИЧЕСКИЙ БРОНХИТ (№153) - окраска гематоксилином и эозином.  

На этой фотографии: слизь в просвете бронха, спазмированная стенка бронха 

В просвете спазмированного бронха слоистый слизистой секрет с лимфоцитами и эозинофилами. Базальная мембрана эпителия гиалинизирована. Перибронхиальный 

склероз с лимфоидногистиоцитарной инфильтрацией. 

Гладкомышечная оболочка бронхов спазмирована, фрагментально утолщена. Острые воспалительные изменения в стенке бронха в период обострения проявляются 

полнокровием сосудов, отеком слизистой и подслизистой, инфильтрирацией эозинофилами, базофилами, лимфоцитами и плазмоцитами. Просвет бронха сужен, имеет 

звездчатую форму вследствие образования складок слизистой на фоне спазма (гофрированность). Бронхи заполнены слоистым слизистым секретом с примесью эозинофилов 

и клеток слущенного эпителия, почти полностью закупоривающим их. Признаками хронизации процесса является атрофия структурных элементов стенки бронха, склероз, 

гиалиноз базальной мембраны. В окружающей легочной ткани наблюдаются очаги эмфиземы, ателектаза, пневмо-, ангиосклероза. 

 



1. Элементы структурно-функциональной единицы легких (ацинуса): 

а) альвеолы,б) бронхи,в) мелкие сосуды; 

2) Признаки астматического бронхита: 

а) сужение просвета бронхов и гофрированность слизистой, 

б) отек и воспалительная инфильтрация слизистой оболочки, 

в) слизистый экссудат с примесью эозинофилов в бронхах, 

г) эмфизема и ателектазы в легочной ткани. 

45. ТКАНЕВАЯ ЭМБОЛИЯ СОСУДОВ ЛЕГКОГО - № 155. окраска гематоксилин – эозин 

На этой фотографии: опухолевый эмбол, прорастание опухолевых клеток в стенку сосуда и окружающую ткань 

В лимфатических и кровеносных сосудах легкого – скопления атипичных опухолевых клеток. 

В мелких лимфатических сосудах легкого скопления атипичных опухолевых клеток, закупоривающих просвет, инфильтрация ими стенки сосудов с прорастанием в 

окружающие ткани.  

1) Элементы ткани легкого: а) альвеолы, б) бронхи, в) мелкие сосуды;  

2) Тканевая эмболия: а) атипичные опухолевые клетки в просвете сосудов  

46. ХРОНИЧЕСКИЙ БРОНХИТ С БРОНХОЭКТАЗАМИ (№168) - окраска гематоксилином и эозином.  

На этой фотографии: деформированный бронх, склероз стенки бронха, участок метаплазии эпителия 

Эпителий слизистой оболочки с участками метаплазии цилиндрического эпителия в многослойный плоский. Перибронхиальный склероз. 

Просветы бронхов деформированы, местами расширены с выбуханием стенки, разрушением, истончением (атрофией) мышечного и эластического ее слоев, замещением 

их рубцовой тканью; эпителиальная выстилка неоднородна, местами она сохраняет вид многорядного мерцательного, а местами - полипозные разрастания многослойного 

плоского эпителия (очаги метаплазии). В слизистой и подслизистом слое картина хронического воспаления - гиперемия, отек, лимфоидная инфильтрация с примесью 

нейтрофилов. В прилежащей легочной ткани - поля перибронхиального и межальвеолярного фиброза, очаги обструктивной эмфиземы, перибронхиальная пневмония с 

лейкоцитарно-фибринозным экссудатом в просвете альвеол 

 

1. Элементы структурно-функциональной единицы легких (ацинуса): 

а) альвеолы,б) бронхи,в) мелкие сосуды; 

2) Признаки хронического бронхита с бронхоэктазами: 

а) локальные расширения просвета бронха (бронхоэктаз), 



б) хроническое воспаление и рубцовое утолщение стенки бронха, 

в) очаги плоскоклеточной метаплазии слизистой, 

г) разрастание соединительной ткани вокруг бронхов и сосудов, 

д) эмфизема и очаговая перибронхиальная пневмония. 

47 ГНОЙНО-ГЕМОРРАГИЧЕСКАЯ БРОНХОПНЕВМОНИЯ ПРИ ГРИППЕ (№193) – окраска гематоксилином и эозином. 

мелкий бронх, альеолы, заполненные гнойно-геморрагическим экссудатом, альеолы, заполненные гнойно-геморраггическим экссудатом 

В просвете альвеол и мелких бронхов содержится большое количество эритроцитов и нейтрофильных лейкоцитов. Межальвеолярные перегородки отечны, их сосуды 

полнокровны. 

Гистологическая картина пестрая вследствие чередования очагов пневмонии с участками сохранной легочной ткани. Пораженные участки легких безвоздушны, 

гиперемированы, отечны. Стенки мелких бронхов местами разрушены, отечны с полнокровными сосудами, лимфоидно-клеточный инфильтратом, гидропической 

дистрофией эпителия. Межальвеолярные перегородки расширены, отечны. В просвете части альвеол, бронхов, строме экссудат со значительным количеством лейкоцитов 

(вплоть до формирования микроабсцессов), гемолизированных эритроцитов, масс фибрина, слущенного эпителия. В окружающей ткани видны участки ателектаза и острой 

эмфиземы.  

1. Элементы структурно-функциональной единицы легких (ацинуса):  

а) альвеолы,б) бронхи, в) мелкие полнокровные сосуды; 

Признаки гнойно-геморрагической бронхопневмонии: 

а) отечная стенка бронха, 

б) лимфо-лейкоцитарный инфильтрат с примесью эритроцитов в полости бронхов и альвеол, 

в) воспалительный экссудат, инфильтрат, кровоизлияния в межальвеолярных перегородках. 

48. ГИПОФИЗ ПРИ ГЛПС (№195) – окраска гематоксилином и эозином.  

кровоизлияние, некроз, сохранившаяся ткань аденогипофиза 

В ткани аденогипофиза на фоне небольших сохранившихся участков паренхимы наблюдаются массивные очаги некроза и кровоизлияний. 

Гистологическая картина ткани гипофиза стерта, значительная часть желез передней доли гипофиза некротизирована (видны контуры эпителия желез, розового цвета, ядра в 

них отсутствуют), сосуды резко полнокровны, кровоизлияния вокруг них, геморрагическое пропитывание некротических масс.  

 

1. Нормальные гистологические структуры гипофиз: 

а) соединительнотканная капсула; 

б) передняя доля,в) задняя доля,г) промежуточная доля. 



Признаки патологии: 

а) очаги некроза, 

б) полнокровные сосуды, 

в) кровоизлияния и геморрагическое пропитывание. 

49 ПЕЧЕНЬ ПРИ ХРОНИЧЕСКОМ МИЕЛОЛЕЙКОЗЕ (№98) – окраска гематоксилином и эозином.  

В синусоидах, портальных трактах – массивная диффузная опухолевая инфильтрация клетками миелоидного ряда. 

Диффузная инфильтрация печеночной ткани опухолевыми клетками миелоидного ряда, которые обнаруживаются внутри долек по ходу синусоидов и в меньшей степени в 

портальных трактах. Гепатоциты с признаками жировой дистрофии и липофусциноза.  

1) Элементы структурно-функциональной единицы печени: 

а) печеночные балки,б) центральная вена,в) синусоиды,г) желчные протоки,д) портальные тракты с печеночными триадами,е) сохранные нормальные печеночные клетки; 

2) Признаки хронического миелолейкоза: 

а) скопление опухолевых миелоцитов в дольке, 

б) скопление опухолевых миелоцитов вокруг печеночных триад, 

3) Гепатоциты в состоянии жировой дистрофии, липофусциноза 

50.  

ПОЧКА ПРИ ГЛПС (МОЗГОВОЙ СЛОЙ) (№202) – окраска гематоксилином и эозином. 

(мозг) зоны отека и кровоизлияний в интерстиций, канальцы с дистрофией и некрозом эпителия 

В межуточной ткани пирамид массивные кровоизлияния и выраженный отек, что приводит к сдавлению канальцев. В эпителии канальцев – дистрофические и 

некробиотические изменения. 

В мозговом слое – сосуды расширены, полнокровны, стаз, межуточная ткань отечная, набухшая с обширными участками кровоизлияний, часть канальцев сдавлена с 

дистрофическими и некробиотическими изменениями эпителия и гомогенными розовыми массами (гиалиновыми цилиндрами) в просвете. Воспалительная реакция носит 

диффузный характер. 

 

1) Элементы структурно-функциональной единицы почек (нефрона): 

а) клубочки,б) капсулы клубочков,в) прямые и извитые канальцы; 

2) Признаки геморрагического межуточного нефрита в мозговом веществе: 

а) полнокровие сосудов, 

б) отек и кровоизлияния в строме; 

в) сдавленные канальцы с дистрофированным эпителием и «гиалиновыми цилиндрами» в просвете. 



 

50. ПОЧКА ПРИ ГЛПС (КОРКОВЫЙ СЛОЙ СЛОЙ) (№202) – окраска гематоксилином и эозином. 

 

(корк) клубочек с расширенной капсулой, расширенные просветы канальцев 

В корковых отделах почки – явления острого гидронефроза: просвет капсул клубочков и канальцев резко расширен, эпителий уплощен, с дистрофическими и 

некробиотическими изменениями. Сосуды малокровны. 

Ткань коркового слоя почки малокровна. Просвет части канальцев и капсул клубочков расширен, стенка их истончена, эпителий местами уплощен, дистрофирован, местами 

некротизирован, набухший, с гомогенной цитоплазмой и отсутствием ядер, в просвете гиалиновые и зернистые цилиндры, могут встречаться эритроциты. Клубочки 

спавшиеся, капилляры в них запустевшие. Воспалительная реакция носит диффузный характер. 

 

1) Элементы структурно-функциональной единицы почек (нефрона): 

а) клубочки,б) капсулы клубочков,в) прямые и извитые канальцы; 

 

3) Признаки острого гидронефроза и некротического нефроза в коре почки: 

а) расширенные канальцы с уплощенным эпителием, 

б) спавшиеся, малокровные клубочки с расширенной капсулой, 

в) «гиалиновые цилиндры» в просвете, 

г) некроз эпителия части канальцев, 

д) сосуды стромы малокровны. 

51. ПОЧКА ПРИ САХАРНОМ ДИАБЕТЕ (№ 225) – окраска ШИК-реакция.  

На этой фотографии: капилляры клубочка и мезангий, приносящая артериола 

Диабетический гломерулонефрит (мезангиально-мембранозный) проявляется утолщением базальных мембран капилляров клубочков, стенок капсул клубочков, дающих 

положительную ШИК-реакцию (окрашены в малиновый цвет) вследствие накопления гликозилированных продуктов. При большом увеличении хорошо видны отложения 

ШИК-положительных продуктов в стенке капсулы клубочка, стенке приносящей артериолы, базальных мембранах капилляров клубочка и в мезангии. 

При большом увеличении хорошо видны отложения ШИК-положительных продуктов в стенке капсулы клубочка, стенке приносящей артериолы, базальных мембранах 

капилляров клубочка и в мезангии. 

Стенки капиляров клубочков утолщены, гиалинизированы, просветы сужены. В некоторых участках отмечаются диффузное утолщение мезангия за счет отложения 

гиалиновых масс малинового цвета (продукты нарушенного углеводного обмена) и умеренная пролиферация мезангиальных клеток (диффузный гломерулосклероз). 

Местами гиалиновые массы локализованы в центре мезангия и окружены капиллярными петлями (узелковый гломерулосклероз). Артериолы стромы утолщены, 

гиалинизированны, канальцы атрофичны, интерстициональный склероз. 

 



1. Элементы структурно-функциональной единицы почки (нефрон): 

а. Капсула Шумлянского – Боумена, 

б. Клубочки, 

в. Проксимальные и дистальные канальцы, 

г. Строма с сосудами. 

2. Признаки диабетической нефропатии: 

а. Утолщение базальной мембраны гломерулярных капилляров 

б. Гиалиновые массы в центре мезангия окружённые капиллярными петлями 

в. Атрофия канальцев с отложение гликогена в стенках, 

г. Склероз и гиалиноз стромы и сосудов. 

52. ФЛЕГМОНА ПОДКОЖНОЙ ЖИРОВОЙ КЛЕТЧАТКИ - № 232(окр. - гематоксилин и эозин, ув.100) 

На этой фотографии: полнокровные сосуды, лейкоцитарная инфильтрация 

Жировая клетчатка диффузно инфильтрирована лейкоцитами, сосуды полнокровны 

Строма подкожной и межмышечной жировой клетчатки расширена, отечна, сосуды полнокровны, плотно, диффузно инфильтрирована полиморфными лейкоцитами, 

жировые клетки с прозрачной цитоплазмой сдавлены, часть из них лизирована (гистолиз). 

1) Элементы жировой клетчатки: а) жировые клетки; 

2) Признаки гнойного воспаления: а) отек стромы, б) полнокровие сосудов, в) диффузная инфильтрация лейкоцитами, 

г) очаги лизиса липоцитов. 

53.  

ИШЕМИЧЕСКИЙ ИНФАРКТ ГОЛОВНОГО МОЗГА (№257) – окраска гематоксилином и эозином.  

На этой фотографии: некротизированная ткань, Пролиферация глиальных клеток 

Справа – очаг некроза вещества головного мозга, на границе с сохранной тканью – «зернистые шары». Слева – перицеллюлярный и периваскулярный отек. 

Зона некроза представлена бесструктурным разреженным веществом головного мозга. На границе инфаркта и сохранной ткани видны обильные скопления шаровидных 

клеток, содержащих в своей цитоплазме мелкие включения («зернистые шары» - клетки микроглии, фагоцитировавшие продукты распада мозговой ткани). В окружающей 

ткани периваскулярный и перицеллюлярный отек. 

1) Структурно-функциональные элементы ткани мозга: 

а) нейроциты,б) глиальные клетки, в) межуточное вещество и сосуды; 



2) Признаки инфаркта: 

а) некротический детрит, 

б) демаркационная зона из «зернистых шаров», 

в) периваскулярный и перицеллюлярный отек вещества мозга. 

54. ФИБРИНОЗНО-ГНОЙНЫЙ ПЛЕВРИТ - № 265 

(окр. - гематоксилин и эозин, ув.40) 

На этой фотографии: отечная и разволокненная плевра, фибринозная пленка с лейкоцитами 

Висцеральная плевра отечна, инфильтрирована лейкоцитами. На ее поверхности – толстая фибринозно-гнойная пленка. 

Висцеральная плевра утолщена, отечна, сосуды полнокровны. На ее поверхности волокнистые наложения. Пленка на плевре представлена в виде различной толщины 

нитями и глыбками фибрина. Как пленка, так и плевра диффузно инфильтрированы нейтрофильными лейкоцитами. В толще пленки в местах скопления лейкоцитов 

обнаруживаются небольшие полости (лакунарное рассасывание фибрина макрофагами). В ткани легкого признаки воспаления. 

Обозначения: 

1. Элементы ткани легкого:а) альвеолы,б) бронхи,в) мелкие сосуды, 

2. Признаки фибринозно-гнойного воспаления: 

а) полнокровные сосуды, 

б) утолщение и отек плевры, 

в) наложения фибрина, 

г) лейкоцитарная инфильтрация плевры и фибринозной пленки. 

55. НАДПОЧЕЧНИК ПРИ МЕНИНГОКОКЦЕМИИ (№ 272) - окраска гематоксилин и эозин. 

В ткани надпочечника обширное геморрагическое пропитывание с дискомплексацией зон коры и некрозом адренокортикоцитов. Клинически развивается острая 

надпочечниковая недостаточность (синдром Уотерхауса-Фридериксена). 

Гистологическая картина ткани надпочечника стерта, слои дифференцируются с трудом, очаги некроза, полнокровие сосудов, кровоизлияния, геморрагическое 

пропитывание некротических масс.  

1. Нормальные гистологические структуры надпочечника: 

а) соединительнотканная капсула;б) корковое вещество, в) мозговое вещество. 

Признаки патологии: 

а) очаги некроз клеток; 

б) полнокровные сосуды, 

в) кровоизлияния и геморрагическое пропитывание. 

 



 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 


