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1. Патологическая анатомия, ее содержание и задачи. Объекты, методы и уровни 

исследования.  

Пат анат-наука, изучающая структурные (материальные) основы болезни.  

Болезнь- проявление одного или нескольких патологических процессов, приводящих к 

нарушению нормального состояния и жизнедеятельности организма. 

Пат процесс- любое нарушение струк-ры и функции тканей 

 

ОБЪЕКТЫ: 

 (трупный) материал 

 прижизненный материал 

o биопсийный 

o операционный 

o последы 

 Экспериментальный материал 

 

МЕТОДЫ: 

 Макроскопический  

 Гистологический 

 Цитологический 

 Электронномикроскопический 

 Иммуногистохимический 

 

 

ЗАДАЧИ ПАТОЛОГИЧЕСКОЙ АНАТОМИИ: 

а) обобщение фактических данных, полученных с помощью различных медико-

биологических методов исследования 

б) изучение типовых патологических процессов 

в) разработка проблем этиологии, патогенеза, морфогенеза болезней человека 

г) развитие филосовско-методологических аспектов биологии и медицины 

д) формирование теории медицины вообще и учения о болезни в частности 

 

 

УРОВНИ ИССЛЕДОВАНИЯ: 

Организменный уровень позволяет видеть болезнь целостного организма в ее 

многообразных проявлениях, во взаимосвязи всех органов и систем.  

 Системный уровень - это уровень изучения какой-либо системы органов или тканей, 

объединяемых общностью функций (например, системы соединительной ткани, системы крови, 

системы пищеварения и др.).  

 Органный уровень позволяет обнаруживать изменения органов, которые в одних случаях 

бывают хорошо видимыми невооруженным глазом, в других случаях для их обнаружения 

необходимо прибегать к микроскопическому исследованию.  

 Тканевой и клеточный уровни - это уровни изучения измененных тканей, клеток и 

межклеточного вещества с помощью светооптических методов исследования.  

 Субклеточный уровень позволяет наблюдать с помощью электронного микроскопа 

изменения ультраструктур клетки и межклеточного вещества, которые в большинстве случаев 

являются первыми морфологическими проявлениями болезни.  

 Молекулярный уровень изучения болезни возможен при использовании комплексных 

методов исследования с привлечением электронной микроскопии, иммуногистохимии, цитохимии, 

радиоавтографии. Как видно, углубленное морфологическое исследование болезни требует всего 

арсенала современных методов - от макроскопического до электронномикроскопического, 

гистоцитоэнзиматического и иммуногистохимического.  

 



 

Патологическая анатомия изучает и разрабатывает: 1) патологию клетки 2) молекулярные 

основы, этиологию, пато-генез, морфологию и морфогенез патологических процессов и болезней 3) 

патоморфоз болезней 4) патологический эмбриогенез 5)классификации болезней 

 

 

 
2. История патологической анатомии, основные этапы развития. Выдающиеся 

ученыепатологоанатомы и их основные заслуги. 

ПЕРИОДЫ РАЗВИТИЯ ПАТ АНАТ: 

1. Анатомический(макроскопический) 

2. Микроскопический 

3. Ультрамикроскопический 

4. Период пат анат живого человека 

 

Анатомический(макроскопический) период 

 Длительность: до первой трети 19в 

 Предпосылки: тайное вскрытие трупов (потому что было запрещено), но потом разрешили и 

это позволило накопить много патологоанатомических материалов при различных болезнях 

 

Микроскопический период 

 Длительность: с начала 19в до середины 20в 

 Предпосылки: внедрение светооптических микроскопов в практику медико-биологических 

исследований 

 

Ультрамикроскопический период 

 Длит-сть: вторая половина 20в 

 Предпосылки: внедрение современных морфологич технологий в практику медико-

биологических исследований 

 

Период пат анат живого человека 

 Длительность: современный период 

 Предпосылки: возможность прижизненного забора образцов ткани с диагностической целью 

(биопсия) 

 

  

Большое значение для развития патологической анатомии имели работы французских 

морфологов М. Биша (1771-1802), Ж. Корвизара (1755- 1821) и Ж. Крювелье (1791-1874), 

создавшего первый в мире цветной атлас по патологической анатомии. 

Шлейден, Шванн - теория клеточного строения (1839 г.): 

1. Клетка - минимальная единица живого 

2. Клетки животных и растений принципиально сходны по строению 

3. Размножение клеток осуществляется путем деления исходной клетки 

4. Клетки в составе многоклеточных организмов интегрированы 

Значение клеточной теории: вооружила медицину пониманием общих закономерностей 

строения живого, а изучение цитологических изменений в больном организме позволило объяснить 

патогенез заболеваний человека, привело к созданию патоморфологии болезней. 

 

Переломным моментом в развитии патологической анатомии и всей медицины можно считать 

создание в 1855 г. немецким ученым Р. Вирховым (1821-1902) теории клеточной патологии. 

В 1849 г. по инициативе терапевта профессора И.В. Варвинского на медицинском факультете 

Московского университета была открыта первая в России кафедра патологической анатомии. 

Особое место в московской школе патологоанатомов занимал М.Н. Никифоров (1858-1915), 

который руководил кафедрой патологической анатомии Московского университета с 1897 по 1915 г. 



А.И. Абрикосов заложивший научные и организационные основы патологической анатомии 

в СССР.  

А.И. Абрикосову принадлежат выдающиеся исследования, посвященные начальным 

проявлениям легочного туберкулеза, опухолям из миобластов, патологии полости рта, патологии 

почек и многим другим вопросам.  

М.А. Скворцов создавший патологическую анатомию болезней детского возраста, и И.В. 

Давыдовский (1887-1968), известный своими работами по вопросам общей патологии, 

инфекционной патологии, геронтологии и боевой травме, исследованиями по философским основам 

биологии и медицины.  

 

 

3. Нелетальные повреждения (дистрофии). Причины, морфогенез. Классификация. 

Макро- и микроскопическая характеристика паренхиматозных белковых дистрофий 

(гиалиново-капельная, гидропическая дистрофия). Исходы, значение. 

 

Дистрофия – пат процесс, характ-ся расстр-вом обмена в-в в кл и тканях, что ведет к их 

структурным изменениям 

Является морфологическим выражением нелетального повреждения – возникает, когда 

повреждающий фактор не настолько силен, чтобы сразу вызвать гибель клетки 

 

С точки зрения ПФ - нарушения метаболизма. 

С точки зрения патоморфологии –патологич накопления(включения) 

-естеств метаболитов (при ускоренном образовании или замедленной утилизации) 

- патологич метаболитов (не встречающихся в норме) 

- в-в экзогенного происхождения (неспособных к метаболизму или утилизации) 

 

МОРФОГЕНЕЗ. 4 ОСН МЕХАНИЗМЫ: 

 Инфильтрация- избыточное проникновение продуктов обмена в кл и межк вещество с их 

накоплением (пр. инфильтрация холестерином и липопротеидами артерий при атеросклерозе)  

Декомпозиция (фанероз) -распад ультрастр-р клеток и межк вещ. с накоплениеми их 

фрагментов (пр. жировая дистрофия кардимиоцитов) 

Трансформация- переключение метаб процессов с 1го вида обмена на другой с избыт 

накоплением конеч продуктов 

Извращенный синтез – образование и накопление кл-ми в-в, не встреч-хся в них в норме (пр. 

амилоидоз, гиалиноз) 

 

КЛАССИФИИКАЦИЯ ДИСТРОФИЙ: 

В зависимости от вида нарушенного обмена  

 а) белковые (диспротеинозы);  

б) жировые (липидозы);  

в) углеводные; 

 г) минеральные 

По происхождения: 

Первичные (наслед) 

Вторичные(приобрет) 

По локализации пат. Накоплей 

а) паренхиматозные - внутриклеточные 

б) стромально-сосудистые- внеклеточные 

в) смешанные 

По распространенности 

Общие 

Местные 

 

ПАРЕНХИМОТОЗНЫЕ ДИСТРОФИИ 

Проявляются накоплением продуктов нарушенного обмена в ЦП кл паренхимы органов.  



В основе развития лежат расстройства обмена веществ, связанные с ферментопатиями 

наслед или приобретенного характера 

В зависимости от видов нарушенного обмена делятся на белковые, жировые и углеводные. 

 

ПАРЕНХИМАТОЗНЫЕ БЕЛКОВЫЕ ДИСТРОФИИ 

Св с расстр-ми белкового обмена и избыточным накоплением белка в кл 

Нередко сопровождается нарушениями работы Na/K насоса, что ведет к расстр-вам 

электролитного обмена 

В рез в кл начинает поступать избыток жидкости – ВНУТРИКЛЕТОЧ ОТЕК. 2 осн вида: 

 

Гиалиново-капельная: 

Чаще встречается в почках (реже в печени, миокарде) 

Макроскопических изменений нет 

В ЦП белковые капли(яркой окраски) 

При прогресировании может перейти в коагуляционный (сухой) некроз 

Гидропическая 

Чаще встречается в почках, печени, надпочечниках, коже 

Макроскопических изменений нет 

В ЦП клеток-вакуоли с жидкостью (бледной окраски) 

При прогрессирование может перейти в колликвационный (влажный) некроз 

 

Гидропическая и гиалиново-капельная дистрофия развивается при нефротическом синдроме 

(сочетание массивной протеинурии с отеками, гипо- и диспротеинемией, гиперлипопротеидемией) , 

осложняющем различные заболевания почек мембранозную нефропатию, гломерулонефит, 

амилоидоз и др.; 

В печени:   

Гидропическая дистрофия возникает при вирусном гепатите и отражает извращение белково-

синтетической функции гепатоцита вследствие репродукции вируса 

 
4. Стромально-сосудистые белковые дистрофии – системная прогрессирующая 

дезорганизация соединительной ткани (мукоидное и фибриноидное набухание, гиалиноз). 

Определение, причины, макро- и микроскопическая характеристика пораженных тканей, 

исход и значение. 

 
Синоним: мезенхимальные д. 

Проявл накоплением продуктов нарушенного обмена в строме органов и стенках сосудов. 

В основе развития лежит нарушение ОВ в соед ткани 

В зависимости от видов нарушенного обмена делятся на белковые, жировые и углеводные 

 

СТРОМАЛЬНО-СОСУДИСТЫЕ БЕЛКОВЫЕ 

ДИСТРОФИИ 

 Обычно носят стадийный хар-р: 3 этапа 

 Мукоидное набухание 

 Фибриноидное набухание 

 Гиалиноз  

 

 

МУКОИДНОЕ НАБУХАНИЕ - 

поверхностный процесс дезорганизации 

соединительной ткани.  

 изменения обратимы,  

 при этом происходит набухание коллагенового волокна 

 

Развиваются следующие изменения: 



1) повышается сосудистая проницаемость, что приводит к отеку, выходу низкомолекулярных 

белков плазмы крови альбуминов, глобулинов. 

2) Из состава волокна выходят КМПС (кислых мукополисахаридов), накапливаются в 

межуточном веществе.  

Развивается явление метахромазии (изменение окраски соединительной ткани). Выявляется 

при действии красителя толуидинового синего, который окрашивает очаг метахромазии в красный 

цвет  (в норме соединительная ткань окрашивается в синий цвет). 

 

ФИБРИНОИДНОЕ НАБУХАНИЕ - необратимый процесс, глубокая дезорганизация 

соединительной ткани. Происходит распад волокна на отдельные фибриллы. 

Развиваются следующие изменения: 

1) дальнейшее повышение сосудистой проницаемости, что способствует пропотеванию 

крупномолекулярного белка фибриногена и превращение его в фибрин.  

2) КМПС (кислых мукополисахаридов), накопившиеся в межуточном веществе разрушаются, 

за счет этого волокно распадается. Явление метахромазии исчезает. 

 

ФИБРИНОИДНЫЙ НЕКРОЗ - образование гомогенной массы из остатков волокна, 

пропитанных фибрином. 

 

ГИАЛИНОЗ - дальнейшее превращение белков крови и волокна с формированием белка 

гиалина, придающего соединительной ткани плотность, гиалин нерастворим. 

Системная дезорганизация соединительной ткани лежит в основе развития коллагеновых 

(ревматических) заболеваний. 

Пример: клапаны сердца при ревматическом эндокардите становятся плотными, 

непрозрачными, молочного цвета. 

 

Различают следующие виды гиалиноза: 

Сосудов: общий, местный. 

Соединительной ткани: общий, местный. 

 

Общий гиалиноз сосудов при гипертонической болезни еще называется системным. Он 

развивается за счет спазма сосуда. При спазме сосуда пережимаются сосуды, питающие сосудистую 

стенку, развивается ее гипоксия, повышается сосудистая проницаемость, в стенку выходят белки 

плазмы (плазморрагия), стенка утолщается. Впоследствии за счет ферментативных реакций ( 

коагуляция, преципитация) формируется новый белок гиалин. 

Значение в патологии: сосуды становятся плотными , хрупкими, как стеклянные трубочки. 

Во время гипертонического криза при резком повышении артериального давления возможен разрыв 

сосуда с развитием кровоизлияния в головной мозг. 

Местный гиалиноз сосудов селезенки формируется в норме у пожилых людей, так как 

селезенка орган депонирования крови. 

 

Общий гиалиноз соединительной ткани развивается в исходе мукоидного и фибриноидного 

набухания. Местный гиалиноз соединительной ткани выявляется в старых рубцах, в дне 

хронической язвы желудка, в червеобразном отростке при хроническом аппендиците.  

 

 
5. Амилоидоз. Определение. Классификация, пато- и морфогенез. Макро- и 

микроскопическая характеристика амилоидоза печени, селезенки, сердца. Исходы и 

функциональное значение.  

 

Амилоидоз (амилоидная дистрофия) - стромально-сосудистый диспротеиноз, 

сопровождающийся глубоким нарушением белкового обмена, появлением аномального 



фибриллярного белка и образованием в 

межуточной ткани и стенках сосудов сложного 

вещества - амилоида. 

Классификация 

1. Вид –  

1) первичный (идиопатический);  

2) вторичный (приобр) 

 

1) коллагеновые болезни (ревматизм, СКВ ) 

2) гнойно-деструктивные заболевания, 

хронический остеомиелит, хр.пневмония с 

брогхоэктазами, бронхоэктатическая 

болезнь);  

3) наследственный;  

4) старческий;  

5) локальный опухолевидный 

2. Морфогенетический вид 

периколлагеновый 

периретикулярный 

 

3. Клинико-морфологический вариант: 1) сердечный (кардиопатический) 2) почечный (ренальный) 

3) надпочечниковый 4) печеночный (гепатопатический) 

 

4. Вид белка амилоида АА, AL, ASC1. 

При первичном - чаще поражаются мезодермальные ткани (сердце, сосуды, мышцы, кожа, 

нервы) , имеет генерализованный характер. Ведущий признак - кардиомегалия. 

При вторичном - поражаются паренхиматозные органы (почки, печень). Развивается сальная 

печень, сальная селезенка, сальная почка. 

 

 

СЕЛЕЗЕНКА Если амилоид откладывается очагово, в лимфоидных фолликулах она 

называется саговая, если диффузно по всей пульпе - сальная. 

В ПОЧКАХ называется большая белая, сальная. Макроскопически увеличена в размерах, 

плотная, белого цвета, на разрезе граница между корковым и мозговым веществом не выражена.  

При микроскопическом исследовании выявляются следующие места отложения амилоида 1) 

клубочек 2) строма 3) стенки сосудов 4) под базальной мембраной эпителия канальцев. 

При прогрессировании процесса клубочки и пирамиды полностью замещаются амилоидом, 

разрастается соединительная ткань и развивается амилоидное сморщивание почек.  

ПЕЧЕНЬ По мере накопления амилоида печеночные клетки атрофируются и погибают. При 

этом печень увеличена, плотная, выглядит «сальной».  

Места отложения амилоида 1) по ходу синусоидов 2) в строме 3) стенках сосудов 4) стенках 

протоков. 

В СЕРДЦЕ амилоид обнаруживается под эндокардом, в строме и сосудах миокарда (см. рис. 

35), а также в эпикарде по ходу вен. Отложение амилоида в сердце ведет к резкому его увеличению 

(амилоидная кардиомегалия). Оно становится очень плотным, миокард приобретает сальный вид.  

 

ИСХОДЫ: процесс необратим и ведет к атрофии паренхимы и склерозу. 

 

ФУНКЦИОНАЛЬНОЕ ЗНАЧЕНИЕ: снижение функции органа с развитием органной 

недостаточности (хроническая почечная недостаточность, хроническая сердечная недостаточность).  

 

6. Паренхиматозные и стромально-сосудистые жировые дистрофии. Определение, 

причины, механизмы развития, макро- и микроскопическая характеристика поражения 

печени и сердца.  Исходы и значение. 

 



ПАРЕНХИМАТОЗНЫЕ ЖИРОВЫЕ ДИСТРОФИИ: 

Причины жировой дистрофии разнообразны. Чаще всего она связана с кислородным 

голоданием (тканевая гипоксия), поэтому жировая дистрофия так часто встречается при 

заболеваниях сердечно-сосудистой системы, хронических заболеваниях легких, анемиях, 

хроническом алкоголизме и т.д.  

В условиях гипоксии страдают в первую очередь отделы органа, находящиеся в 

функциональном напряжении.  

Вторая причина - инфекции (дифтерия, туберкулез, сепсис) и интоксикации 

(фосфор, мышьяк, хлороформ), ведущие к нарушениям обмена (диспротеиноз, 

гипопротеинемия, гиперхолестеринемия), третья - авитаминозы и одностороннее (с 

недостаточным содержанием белков) питание, сопровождающееся дефицитом ферментов и 

липотропных факторов, которые необходимы для нормального жирового обмена клетки.  

 

1) В цитоплазме клеток накапливается жир 

2) Основные механизмы развития – инфильтрация и декомпозиция 

3) Характерные примеры:  

- жировая дистрофия печени («гусиная печень») 

- жировая дистрофия миокарда («тигровое сердце») 

- жировая дистрофия почек (липоидный нефроз) 

 

В МИОКАРДЕ жировая дистрофия характеризуется появлением в мышечных 

клетках мельчайших жировых капель (пылевидное ожирение). При нарастании изменений 

эти капли (мелкокапельное ожирение) полностью замещают цитоплазму (рис. 29).  

Внешний вид сердца зависит от степени жировой дистрофии.  

Если процесс выражен слабо, его можно распознать лишь под микроскопом, 

применяя специальные окраски на липиды; если он выражен сильно, сердце выглядит 

увеличенным в объеме, камеры его растянуты, оно дряблой консистенции, миокард на 

разрезе тусклый, глинисто-желтый. Со стороны эндокарда видна желто-белая исчерченность, 

особенно хорошо выраженная в сосочковых мышцах и трабекулах желудочков сердца 

(«тигровое сердце»). Эта исчерченность миокарда связана с очаговым характером 

дистрофии, преимущественным поражением мышечных клеток вокруг венул и вен. Жировая 

дистрофия миокарда рассматривается как морфологический эквивалент его декомпенсации.  

Развитие жировой дистрофии миокарда связывают с тремя механизмами: 

повышенным поступлением жирных кислот в кардиомиоциты, нарушением обмена 

жиров в этих клетках и распадом липопротеидных комплексов внутриклеточных 

структур. Чаще всего эти механизмы реализуются путем инфильтрации и декомпозиции 

(фанероза) при энергетическом дефиците миокарда, связанном с гипоксией и интоксикацией 

(дифтерия). При этом основное значение декомпозиции не в высвобождении липидов из 

липопротеидных комплексов клеточных мембран, а в деструкции митохондрий, что ведет к 

нарушению окисления жирных кислот в клетке.  

 

 

Исход жировой дистрофии зависит от ее степени. Если она не сопровождается грубым 

поломом клеточных структур, то, как правило, оказывается обратимой. Глубокое нарушение обмена 

клеточных липидов в большинстве случаев заканчивается гибелью клетки, функция органов при 

этом резко нарушается, а в ряде случаев и выпадает 

 

СТРОМАЛЬНО-СОСУДИСТЫЕ ЖИРОВЫЕ ДИСТРОФИИ: возникают при нарушениях обмена 

нейтральных жиров или холестерина и его эфиров. Проявляются избыточным отложением жира под 

капсулой органов, в прослойках и стенках сосудов. 

Виды ожирения по причинам: 

1) алиментарное, причиной которого является несбалансированное питание и 

гиподинамия;  

2) церебральное, развивающееся при травме, опухолях мозга, ряде нейротропных 

инфекций; 



3) эндокринное, представленное рядом синдромов (синдромы Фрелиха и Иценко-

Кушинга, адипозогенитальная дистрофия, гипогонадизм, гипотиреоз);  

4) наследственное в виде синдрома Лоренса-Муна-Бидля и болезни Гирке.  

 

Два основных типа ожирения:  

- гипертрофический (увел-ся размеры клеток) 

- гиперпластический (увел-ся кол-во клеток) 

 

Значение. Будучи проявлением ряда заболеваний, общее ожирение определяет 

развитие тяжелых осложнений. Избыточная масса тела, например, является одним из 

факторов риска при ишемической болезни сердца.  

Исход общего ожирения редко бывает благоприятным.  

 

 
7. Обмен гемоглобиногенных пигментов: гемосидероз, гемохроматоз, желтухи. 

Определение, причины и механизмы развития, макро- и микроскопическая характеристика. 

Функциональное значение.  
 

Гемосидероз: 

- возникает при повышенном гемолизе 

- высвобождающееся железо накапливается в виде ферритина и гемосидерина 

- при внесосудистом гемолизе – местный гемосидероз, при внутрисосудистом – общий 

- ткани при гемосидерозе приобретают бурую окраску 

 

Гемохроматоз: 

- проявляется избыточным отложением гемосидерина 

- возникает при усиленном поступлении железа в организм 

- может иметь наслед-ую природу 

- носит обычно общий (системный) характер 

 

Желтухи: 

- связаны с избыточным накоплением билирубина 

- ткани, слиз оболочки окрашиваются в желтый цвет 

- три основных вида: 

Гемолитическая  

Паренхиматозная  

Механическая 

 
8. Обмен тирозиногенных и липидогенных пигментов: гипер- и гипомеланозы, 

липофусциноз. Определение, причины и механизмы развития, макро- и микроскопическая 

характеристика. Функциональное значение.  

 
НАРУШЕНИЯ ОБМЕНА ТИРОЗИНОГЕННЫХ ПИГМЕНТОВ 

Связаны обычно с пигментом меланином.  

Нарушения обмена меланина выражаются в усиленном его образовании или исчезновении. 

Эти нарушения имеют распространенный или местный характер и могут быть приобретенными или 

врожденными 

 

Гипомеланозы: 

Распространенный гипомеланоз, или альбинизм (от лат. albus - белый), связан с 

наследственной недостаточностью тирозиназы. Альбинизм проявляется отсутствием 

меланина в волосяных луковицах, эпидермисе и дерме, в сетчатке и радужке 

Очаговый гипомеланоз (лейкодерма, или витилиго) возникает при нарушении 

нейроэндокринной регуляции меланогенеза (лепра, гиперпаратиреоидизм, сахарный диабет), 



образовании антител к меланину (зоб Хашимото), воспалительных и некротических 

поражениях кожи (сифилис).  

 

Гипермеланозы 

Распр приобретенный гипермеланоз : особенно часто и резко выражен при аддисоновой 

болезни, обусловленной поражением надпочечников, чаще туберкулезной или опухолевой природы 

Распространенный врожденный гипермеланоз  связан с повышенной 

чувствительностью кожи к ультрафиолетовым лучам и выражается в пятнистой пигментации 

кожи с явлениями гиперкератоза и отека.  

Местный приобретенный гипермеланоз - Очаговое усиленное образование 

меланина наблюдается в пигментных пятнах (веснушки, лентиго) и в пигментных невусах. 

Из пигментных невусов могут возникать злокачественные опухоли - меланомы 

- веснушки 

- невусы 

-меланома 

 

 

НАРУШЕНИЯ ОБМЕНА ЛИПИДОГЕННЫХ ПИГМЕНТОВ:  

чаще связаны с накоплением липофусцина («пигмент старения») – продукт деградации 

биологических мембран, образуется при усилении процессов свободно-радикального окисления. 

Придает тканям золотисто-бурую окраску («бурая атрофия») 

Избыточное накопление в тканях = ЛИПОФУСЦИНОЗ. наблюдается при старении, 

истощении, атрофии. Бывает первич и вторич 

Первичный (наследственный) липофусциноз характеризуется избирательным накоплением 

пигмента в клетках определенного органа или системы. Он проявляется в виде наследственного 

гепатоза, или доброкачественной гипербилирубинемии (синдромы Дабина-Джонсона, Жильбера, 

Кригера-Найяра) с избирательным липофусцинозом гепатоцитов, а также нейронального 

липофусциноза (синдром Бильшовского-Янского, Шпильмейера-Шегрена, Кафа), когда пигмент 

накапливается в нервных клетках, что сопровождается снижением интеллекта, судорогами, 

нарушением зрения.  

Вторичный липофусциноз развивается в старости, при истощающих заболеваниях, ведущих 

к кахексии (бурая атрофия миокарда, печени), при повышении функциональной нагрузки 

(липофусциноз миокарда при пороке сердца, печени - при язвенной болезни желудка и 

двенадцатиперстной кишки), при злоупотреблении некоторыми лекарствами (анальгетики), при 

недостаточности витамина Е (пигмент недостаточности витамина Е).  

 

 
9. Обмена минералов (кальция, меди). Виды, причины и механизмы развития, макро- и 

микроскопическая характеристика. Камнеобразование: причины и механизмы развития, 

осложнения, функциональное значение.   

 
НАРУШЕНИЕ ОБМЕНА КАЛЬЦИЯ 

Кальциноз (патологическое обызвествление)– патологический процесс, связан с избыточным 

накоплением в органах и тканях солей Ca. Процесс может носить общий и местный характер. 

Основные виды: метастатическое и дистрофическое обызвествление. 

Метастатическое обызвествление (известковые метастазы) 

- возникает при гиперкальциемии 

- носит распространенный характер  

- поражение тканей обычно диффузное, мелкоочаговое  

- чаще поражаются легкие, почки, миокард, стенки сосудов, слиз оболочка желудка 

- макроскопически обычно не выявляется 

- микроскопически – диффузное отложение мелких кальцинатов по смешанному типу (и в 

паренхиме, и в строме)  



Ряд авторов выделяют также метаболическое обыз-ие. В его основе лежит нестойкость 

буферных систем крови, в результате чего кальций способен выпадать в осадок даже при 

нормальной концентрации.  

Обычно рассматривается как разновидность метастатического обыз-ия, поскольку имеет 

сходные с ним проявления.  

 

Дистрофическое обызвествление (петрификация) 

 - ур кальция в крови снижен или в норме 

 - осн роль играют местные изм-ия тканей 

 - возникает обычно в участках глубокой дистрофии, некроза, склероза 

 - носит местный, крупноочаговый хар-р 

 - макроскопически пораженные ткани утолщаются, уплотняются, деформир-ся 

 

Патологическое обыз-ие также лежит в основе камнеобразования 

Камни могут свободно распол-ся в просвете полых органов и протоках желез, нарушая их 

проходимость и раздражая стенки.  

Наиболее частая локализация камней – желчные и мочевые пути, реже протоки 

поджелудочной и слюнных желез, кишечник, вены, бронхи.  

 

Исход. Неблагоприятен: выпавшая известь обычно не рассасывается или рассасывается с 

трудом.  

Значение. Имеют значение распространенность, локализация и характер обызвествлений. Так, 

отложение извести в стенке сосуда ведет к функциональным нарушениям и может явиться причиной 

ряда осложнений (например, тромбоза). Наряду с этим отложение извести в казеозном 

туберкулезном очаге свидетельствует о его заживлении, т.е. имеет репаративный характер.  

 

НАРУШЕНИЕ ОБМЕНА МЕДИ 
Медь - обязательный компонент цитоплазмы, где она участвует в ферментативных реакциях.  

Нарушение обмена меди наиболее ярко проявляется при гепатоцеребральной дистрофии 

(гепатолентикулярная дегенерация), или болезни Вильсона-Коновалова. При этом наследственном 

заболевании медь депонируется в печени, мозге, почках, роговице, поджелудочной железе, 

яичках и других органах.  

Развиваются цирроз печени и дистрофические симметричные изменения ткани 

головного мозга.  

Содержание меди в плазме крови понижено, а в моче - повышено.  

Депонирование меди обусловлено пониженным образованием в печени церулоплазмина, 

который способен связывать в крови медь. В результате она высвобождается из непрочных связей с 

белками плазмы и выпадает в ткани. Не исключено, что при болезни Вильсона-Коновалова 

повышено сродство некоторых тканевых белков к меди.  

 

 
10. Некроз. Определение, морфологические признаки стадий. Виды некроза в 

зависимости от причин. Клинико-морфологические формы некроза. Исход и значение для 

организма. Понятие об апоптозе, отличия некроза и апоптоза.  

 

Некроз - гибель клеток или тканей в живом организме. Является морфологическим 

выражением смерти клетки.  

Включает ряд последовательных стадий:  

1) паранекроз - подобные некротическим, но обратимые изменения;  

2) некробиоз - необратимые дистрофические изменения с преобладанием 

катаболизма над анаболизмом 
3) смерть клетки, время наступления которой установить трудно;  

4) аутолиз - разложение мертвого субстрата под действием гидролитических ферментов 

погибших клеток и макрофагов. 

 



Классификация некроза: 

а) в зависимости от причины: 1. травматический (ожог, отморожение, электротравма) 2. 

токсический (отравления, инфекции) 3. трофоневротический (пролежни у больных с поражением 

ЦНС) 4. аллергический - обычно фибриноидный (феномен Артюса) 5. сосудистый (инфаркт) 

б) по механизму развития: прямой - непосредственное воздействие повреждающего фактора 

(1+2) и непрямой - опосредованное действие повреждающего фактора через сосудистую и нервно-

эндокринную систему (3+4+5) 

в) клинико-морфологические: 

1. коагуляционный (сухой) некроз - обезвоживание тканей и коагуляция белка в тканях с 

малым количеством жидкостей и больших количеством белка (восковидный некроз мышц живота 

при брюшном тифе) 

2. колликвационный (влажный) некроз - расплавление мягкой ткани, образование кист в 

тканях с большим количеством жидкостей и малым белка (головной мозг) 

3. гангрена - некроз тканей, соприкасающихся с внешней средой (конечностей, легких) 

4. секвестр - участок мертвой ткани, который не рассасывается и свободно располагается 

среди живым тканей 

5. инфаркт - некроз ткани при нарушении кровоснабжения органа 

 

Некроз: микроскопия 

В ядрах клеток: 

- кариопикноз – сморщивание ядра в результате конденсации хроматина 

- кариорексис – распад ядра на глыбки  

- кариолизис – растворение обломков ядра под действием ДНК и РНК-аз. 

В цитоплазме клеток: 

- плазмокоагулция – сморщивание цитоплазмы за счет коагуляции и дентаруции белков. 

- плазморексис – распад цитоплазмы на глыбки  

- плазмолизис – расплавление фрагментов под действием протеиназ 

В межклеточном веществе: 

- набухание и деполимеризация межуточного вещества  

- распад волокон под действием соотв-х ферментов. 

 

Некроз: макроскопия 

Картина может быть совершенно различной – меняется цвет ткани, консистенция, объем, 

границы очага могут размываться, возможно появление специфического запаха. 

Иногда изменения не выявляются невооруженным глазом – особенно на ранних сроках и/или 

мелкоочаговых поражениях.  

 

Некроз - омертвение, гибель клеток и тканей в живом организме, полное прекращение их 

жизнедеятельности. 

Апоптоз - генетически запрограммированная гибель клетки в живом организме, разделение 

клетки на части с образованием апоптозных тел и последующий фагоцитоз этих тел макрофагами. 

Отличия апоптоза и некроза: 

а) распространненность: некроз может захватывать территорию от части клетки до целого 

органа, апоптоз распространяется только на отдельные клетки или их группы. 

б) апоптоз контролируется генетически (синтез антионкогена p53 приводит к активации 

апоптоза), некроз - нет 

в) биохимически: при апоптозе разрушение ядра происходит с участием специальных 

эндонуклеаз, расщепляющих ДНК с образованием однотипных по размерам фрагментов, а в 

цитоплазме никогда не активируются гидролитические ферменты 

г) морфологически: апоптоз - конденсация и маргинация хроматина, изрезанность контуров 

ядра, образование апоптозных телец, связанных цитоплазматическими отростками и их фагоцитоз; 

некроз - неупорядоченный распад хроматина, набухание органелл и фокусы разрушения мембран, 

аутолиз клетки под действием гидролитических ферментов 

д) на апоптоз реакция воспаления отсутствует, на некроз - присутствует. 

 



Исходы 

Благоприятные исходы: 

- организация – замещение соединительнотканным рубцом, разновидностью организации 

является инкапсуляция – окружение некротических масс капсулой. 

- петрификация – пропитывание солями кальция 

- образование кисты  

Неблагоприятные исходы: 

- нагноение некротизированного участка 

- аррозионные кровотечения 

- разрушение органа 

 
11. Общая венозная гиперемия (морфология сердечной недостаточности): определение, 

причины и механизмы развития, морфологическая характеристика поражения легких при 

остром и хроническом венозном застое. Исходы, значение.  

 
Венозная гиперемия - избыточное кровенаполнение органа (ткани), вследствие затруднения 

венозного оттока. Бывает местная и общая. 

Местная возникает при нарушении оттока крови по отдельным венам. 

Общая венозная гиперемия является морфологическим субстратом сердечно-сосудистой 

недостаточности. 

При общей венозной гиперемии застойные явления распространяются в направлении, 

обратном кровотоку. Поэтому при первичной левожелудочковой недостаточности первым страдает 

малый круг кровообращения, а при правожелудочковой – большой.  

 

Сердечно-сосудистая недостаточность (ССН) – пат процесс, св с неспособностью сердца 

обеспечивать адекватное кровоснабжение органов и тканей, а также со снижением тонуса 

сосудистой стенки. При этом поражение сердца носит 1ич хар-р, а сосуды вовлекаются в процесс 

2ично 

 

3 группы причин: 

 Прямое повреждение миокарда  

 Функциональная перегрузка миокарда (объемом, давлением) 

 Нарушение диастолического наполнения желудочков  

 

Основные заболевания, ведущие к ССН: 

- ИБС 

- пороки сердца  

- АГ 

- болезни миокарда 

- обменные нарушения 

 

ОСТРАЯ ССН 

 Осн фак-ром патогенеза явл 

внезапная и 

быстропрогрессирующая 

гипоксия (кислородное голодание) 

Изм-ия в орг и тканях 

возникают внезапно, нарастают 

быстро, носят выраженные хар-р 

Декомпенсированная острая 

ССН способна привести больного к 

смерти, но при своевременной 

нормализации деят-сти сердца 

возникшее изм-ия обратимы 

 



 

ХРОНИЧЕСКАЯ ССН: 

 в основе патогенеза 

лежит длительная, 

постепенно нарастающая 

гипоксия  
 изм-ия в органах и тканях 

возникают постепенно, 

нарастают медленно, могут 

носить скрытый хар-р, но 

быстро становятся 

необратимыми 
 при декомпенсации ХСН 

могут присоед изм-ия , 

характерные для острой ССН 

  

 

 

 

Ведущие патоморфологические проявления: 

 Цианоз 

 Отечный синдром 

 Индурация органов: 

- бурая индурация легких 

- мускатная пчеень  

- цианотическая индурация почек и селезенки 

 
В ЛЕГКИХ при хроническом венозном полнокровии развиваются два вида изменений - 

множественные кровоизлияния, обусловливающие гемосидероз легких, и разрастание 

соединительной ткани, т.е. склероз. Легкие становятся большими, бурыми и плотными - бурое 

уплотнение (индурация) легких   

В морфогенезе бурого уплотнения легких основную роль играют застойное полнокровие и 

гипертензия в малом круге кровообращения, ведущие к гипоксии и повышению сосудистой  

проницаемости, отеку, диапедезным кровоизлияниям.  

Со временем адаптивные изменения сосудов легкого сменяются склеротическими, 

развиваются декомпенсация легочного кровообращения, переполнение капилляров 

межальвеолярных перегородок кровью. Нарастает гипоксия ткани, в связи с чем повышается 

сосудистая проницаемость, возникают множественные диапедезные кровоизлияния.  

В альвеолах, бронхах, межальвеолярных перегородках, лимфатических сосудах и узлах 

легких появляются скопления нагруженных гемосидерином клеток - сидеробластов и сидерофагов и 

свободнолежащего гемосидерина.  

Склероз кровеносных сосудов и недостаточность лимфатической системы усиливают 

легочную гипоксию, развивается застойный склероз легких. Он более значителен в нижних отделах 

легких, где сильнее выражен венозный застой и больше скоплений кровяных пигментов, фибрина.  

 

12. Общая венозная гиперемия (морфология сердечной недостаточности): определение, 

причины и механизмы развития, морфологическая характеристика печени, почек, селезенки и 

кожи при хроническом венозном застое. Исходы и значение.  

 

Венозная гиперемия - избыточное кровенаполнение органа (ткани), вследствие затруднения 

венозного оттока. Бывает местная и общая. 

Местная возникает при нарушении оттока крови по отдельным венам. 

Общая венозная гиперемия является морфологическим субстратом сердечно-сосудистой 

недостаточности. 



При общей венозной гиперемии застойные явления распространяются в направлении, 

обратном кровотоку. Поэтому при первичной левожелудочковой недостаточности первым страдает 

малый круг кровообращения, а при правожелудочковой – большой.  

 

Сердечно-сосудистая недостаточность (ССН) – пат процесс, св с неспособностью сердца 

обеспечивать адекватное кровоснабжение органов и тканей, а также со снижением тонуса 

сосудистой стенки. При этом поражение сердца носит 1ич хар-р, а сосуды вовлекаются в процесс 

2ично 

 

3 группы причин: 

 Прямое повреждение миокарда  

 Функциональная перегрузка миокарда (объемом, давлением) 

 Нарушение диастолического наполнения желудочков  

 

Основные заболевания, ведущие к ССН: 

- ИБС 

- пороки сердца  

- АГ 

- болезни миокарда 

- обменные нарушения 

 

ОСТРАЯ ССН 

 Осн фак-ром патогенеза явл 

внезапная и 

быстропрогрессирующая 

гипоксия (кислородное голодание) 

Изм-ия в орг и тканях 

возникают внезапно, нарастают 

быстро, носят выраженные хар-р 

Декомпенсированная острая 

ССН способна привести больного к 

смерти, но при своевременной 

нормализации деят-сти сердца 

возникшее изм-ия обратимы 

 

 

ХРОНИЧЕСКАЯ ССН: 

 в основе патогенеза 

лежит длительная, 

постепенно нарастающая 

гипоксия  
 изм-ия в органах и тканях 

возникают постепенно, 

нарастают медленно, могут 

носить скрытый хар-р, но 

быстро становятся 

необратимыми 
 при декомпенсации ХСН 

могут присоед изм-ия , 

характерные для острой ССН 

  

 

 

 

Ведущие патоморфологические проявления: 



 Цианоз 

 Отечный синдром 

 Индурация органов: 

- бурая индурация легких 

- мускатная пчеень  

- цианотическая индурация почек и селезенки 

 

КОЖА, особенно нижних конечностей, становится холодной и приобретает синюшную 

окраску (цианоз). Вены кожи и подкожной клетчатки расширены, переполнены кровью; также 

расширены и переполнены лимфой лимфатические сосуды. Выражены отек дермы и подкожной 

клетчатки, разрастание в коже соединительной ткани. В связи с венозным застоем, отеком и 

склерозом в коже легко возникают воспалительные процессы и изъязвления, которые долгое время 

не заживают.  

ПЕЧЕНЬ при хроническом венозном застое увеличена, плотная, ее края закруглены, 

поверхность разреза пестрая, серо-желтая с темно-красным крапом и напоминает мускатный орех, 

поэтому такую печень называют мускатной   

При микроскопическом исследовании видно, что полнокровны лишь центральные отделы 

долек, где гепатоциты разрушены (см. рис. 54); эти отделы на разрезе печени выглядят темно-

красными. На периферии долек клетки печени находятся в состоянии дистрофии, нередко жировой, 

чем объясняется серо-желтый цвет печеночной ткани.  

При прогрессирующем разрастании соединительной ткани развивается застойный 

(мускатный) цирроз печени, который называют также сердечным, так как он обычно встречается 

при хронической сердечной недостаточности.  

 

ПОЧКИ при хроническом общем венозном застое становятся большими, плотными и 

цианотичными -цианотическая индурация почек. Особенно полнокровны вены мозгового вещества 

и пограничной зоны. На фоне венозного застоя развивается лимфостаз. В условиях нарастающей 

гипоксии возникают дистрофия нефроцитов главных отделов нефрона и склероз, который, однако, не 

бывает резко выраженным.  

Хронический венозный застой в СЕЛЕЗЕНКЕ также ведет к ее цианотической индурации. 

Она увеличена, плотна, темно-вишневого цвета, отмечаются атрофия фолликулов и склероз пульпы..  

 

 

13. Местное малокровие (ишемия). Определение, этиология, патогенез, морфологическая 

характеристика. Исходы, значение и последствия острой и хронической ишемии.  

 

Местное малокровие (ишемия) - недостаточное кровенаполнение органа в связи с 

уменьшением притока крови. 

ВИДЫ ИШЕМИИ: 

В зависимости от причин и условий: 

1. Ангиоспастическое малокровие возникает вследствие спазма артерии в связи с действием 

различных раздражителей. Например, болевое раздражение может вызвать спазм артерий и 

малокровие определенных участков тела 

2. Обтурационное малокровие развивается вследствие закрытия просвета артерии тромбом 

или эмболом, в результате разрастания соединительной ткани в просвете артерии при воспалении ее 

стенки (облитерирующий эндартериит), сужения просвета артерии атеросклеротической бляшкой. 

Обтурационная ишемия, обусловленная тромбозом артерии, нередко завершает ангиоспазм, и 

наоборот, ангиоспазм дополняет обтурацию артерии тромбом или эмболом.  

3. Компрессионное малокровие появляется при сдавлении артерии опухолью, выпотом, 

жгутом, лигатурой.  

4. Ишемия вслед перераспределения крови наблюдается в случаях гиперемии после анемии 

(см.Артериальное полнокровие). Такова, например, ишемия головного мозга при извлечении 

жидкости из брюшной полости, куда устремляется большая масса крови.  

 

 



По течению: 

1. Острая – возникает внезапно, нарастает быстро, ведет к инфарктам. При острой ишемии 

имеет место острая гипоксия. Она вызывает особенно выраженные повреждения структур. Стоит 

рассматривать как преднекротическое (предынфарктное) состояние. 

2. Хроническая - развивается постепенно, наблюдается хроническая гипоксия, которая ведет 

к дистрофии, атрофии и склерозу.  

 

ЗНАЧЕНИЕ И ПОСЛЕДСТВИЯ малокровия различны и зависят от особенностей причины 

и продолжительности ее действия. Так, малокровие вследствие спазма артерий обычно 

непродолжительно и не вызывает особых расстройств. Однако при длительных спазмах возможно 

развитие дистрофических изменений и даже ишемического некроза (инфаркт). Острое 

обтурационное малокровие особенно опасно, так как нередко ведет к инфаркту. Если закрытие 

просвета артерии развивается медленно, то кровообращение может быть восстановлено с помощью 

коллатералей и последствия такой анемии могут быть незначительными. Однако длительно 

существующее малокровие рано или поздно ведет к атрофии и склерозу 

 

14. Кровотечение (геморрагия). Определение, причины, механизмы развития и виды 

кровотечений. Кровоизлияния: их виды, морфологическая характеристика, исход, значение. 

Плазморрагия и плазматическое пропитывание.   

 

КРОВОТЕЧЕНИЕ (геморрагия) – выход крови за пределы сосудистого русла (полостей сердца):  

- в окружающую среду (наружное)  

- в изолированные полости тела (внутренне) 

- в полости тела, сообщающиеся с внешней средой (скрытое) 

Причинами кровотечения (кровоизлияния) могут быть разрыв, разъедание и повышение 

проницаемости стенки сосуда (сердца), которые возникает при ранении, травме стенки или развитии 

в ней таких патологических процессов, как некроз (инфаркт), воспаление или склероз. 

Исходы:  

 Рассасывание крови,  

 Образование кисты на месте кровоизлияния (например, в головном мозге),  

 Инкапсуляция или прорастание гематомы соединительной тканью,  

 Присоединение инфекции и нагноени 

Значение кровотечения определяется его видом и причиной, количеством потерянной крови, 

быстротой кровопотери.  

Разрыв сердца, аорты, ее аневризмы ведет к быстрой потере большого количества крови и в 

подавляющем большинстве случаев к смерти (смерть от острого кровотечения).  

Продолжающееся в течение нескольких суток кровотечение может также обусловить потерю 

значительного количества крови и смерть (от острого малокровия).  

Длительные, периодически повторяющиеся кровотечения (например, при язвенной болезни 

желудка и двенадцатиперстной кишки, геморрое) могут привести к хроническому малокровию 

(постгеморрагической анемии).  

Значение кровоизлияния для организма в значительной мере зависит от локализации. 

Особенно опасным, нередко смертельным, является кровоизлияние в головной мозг (проявление 

геморрагического инсульта при гипертонической болезни, разрыва аневризмы артерии мозга). 

Нередко смертельным бывает и кровоизлияние в легкие при разрыве аневризмы легочной артерии, 

аррозии сосуда в стенке туберкулезной каверны и т.д.  

 

 

КРОВОИЗЛИЯНИЕ - одно из проявлений кровотечения, когда изливающаяся кровь накапливается 

в тканях. 

Виды:  

1. Гематома - кровоизлияние с нарушением анатомической целостности ткани и 

образованием полости, заполненной кровью.  

2. Геморрагическое пропитывание- кровоизлияние с сохранением анатомической 

целостности тканей.  



3. Экхимоз (кровоподтек, синяк.) – плоскостное кровоизлияние в коже, слизистых оболочках.  

4. Патехии- (геморрагическая сыпь)- множественные точечные кровоизлияния в коже, 

слизистых оболочках.  

Механизм развития:  

1.Разрыв сосуда  

2. Разьедание сосудистой стенки.  

3. Повышение сосудистой проницаемости. (диапедез) 

Способствующие факторы:  

 Повышенная ломкость сосудистой стенки 

 Дефкты тромбоцитов 

 Гипокоагуляция 

 Гиперкоагуляция ( при синдроме ДВС)  

Исходы кровоизлияний:   

Благоприятные:  

 рассасывание,  

 организация. 

 инкапсуляция  

 «Ржавая киста» ( в ГМ) 

 Неблагоприятные:   

 Нагноение,    

 деструкция ткани  

 Нарушение целостности органа.  

 Сдавление окружающих тканей.  

 

ПЛАЗМОРРАГИЯ- изолированный выход плазмы за пределы сосудов, вследствие повышения 

проницаемости их стенки.  

Плазморрагия приводит к плазматическому пропитыванию сосудистых стенок и отеку 

окружающей тканей.  

Механизм развития. Патогенез плазморрагии и плазматического пропитывания определяется 

двумя основными условиями - повреждением сосудов микроциркуляторного русла и изменениями 

констант крови, способствующими повышению сосудистой проницаемости.  

Повреждение микрососудов связано чаще всего с нервно-сосудистыми нарушениями (спазм), 

тканевой гипоксией, иммунопатологическими реакциями.  

Изменения крови, способствующие плазморрагии, сводятся к увеличению содержания в 

плазме вазоактивных веществ (гистамин, серотонин), естественных антикоагулянтов (гепарин, 

фибринолизин), грубодисперсных белков, липопротеидов, появлению иммунных комплексов, 

нарушению реологических свойств.   

Исход. В исходе плазматического пропитывания развиваются фибриноидный некроз и 

гиалиноз сосудов 

Значение плазморрагии заключается прежде всего в нарушениях транскапиллярного обмена, 

ведущих к структурным изменениям органов и тканей 

 

15. Тромбоз. Определение, местные и общие факторы, механизмы тромбообразования. 

Классификация и морфология тромбов. Отличия тромба от посмертного сгустка. Осложнения, 

исходы и значение тромбоза.   

 

Тромбоз - прижизненное свертывание крови в просвете сосудов и полостях сердца. 

Факторы тромбообразования: 

 Повреждение сосудистой стенки. 

 Местное замедление и завихрение кровотока 

 Нарушение равновесия между свертывающей и противосвертывающей системами 

крови.  

1,2-  местные факторы. 3- общий. 



Патогенез тромбообразования складывается из участия как местных, так и общих факторов, 

которые, взаимодействуя друг с другом, ведут к образованию тромба. К местным факторам относят 

изменения сосудистой стенки, замедление и нарушение тока крови; к общим факторам - нарушение 

регуляции свертывающей и противосвертывающей систем жидкого состояния крови в сосудистом 

русле и изменение состава крови 

 

Тромб - суховатая крошащаяся масса с гофрированной тусклой поверхностью, связан с 

сосудистой стенкой.  

Тромб состоит из: 

 Белков крови (в первую очередь фибриногена)  

 Форменных элементов (в первую очередь –тромбоцитов)  

Если в составе тромба много эритроцитов- это красный тромб, если мало- белый. В 

смешанных тромбах участки красного и белого строения чередуются. 

Классификация тромбов по отношению к просвету сосуда: 

 Пристеночные (частично закрывают просвет) 

 Обтурирующие (полностью закрывают просвет) 

 

МЕХАНИЗМ РАЗВИТИЯ. Тромбообразование складывается из четырех последовательных 

стадий: агглютинация тромбоцитов, коагуляция фибриногена и образование фибрина, агглютинация 

эритроцитов, преципитация белков плазмы. 

1. агглютинация тромбоцитов с предшествующим выпадением их из тока крови, адгезией к 

месту повреждения эндотелия. Затем их дегрануляцией, выделением серотонина, 

тромбопластического фактора, что ведёт к образованию активного тромбопластина. 

2. коагуляция фибриногена с образованием фибрина происходит при активации системы 

свёртывания крови (коагуляционного каскада). Происходит стабилизация первичной 

тромбоцитарной бляшки. 

3. Агглютинация эритроцитов: присоединение к фибриновому сгустку и склеивание 

эритроцитов 

4. Преципитация белков плазмы: осаждение белков плазмы на уже имеющемся свертке 

 

МОРФОЛОГИЯ ТРОМБА.  

Тромб, как правило, плотной консистенции, сухой. Тромб обычно прикреплен к стенке сосуда 

в месте ее повреждения, где начался процесс тромбообразования. Поверхность, его гофрированная 

что, отражает ритмичное выпадение склеивающихся тромбоцитов. 

В образовании тромбов велика роль изменений состава (качества) крови, таких как 

увеличение содержания грубодисперсных фракций белков, особенно фибриногена, липопротеидов, 

липидов в плазме, увеличение числа тромбоцитов, изменение вязкости и других реологических 

свойств крови. Такие изменения нередки при заболеваниях (атеросклероз, аутоиммунные болезни, 

гемобластозы), которые часто осложняются тромбозам 

 

ЗНАЧЕИЕ ТРОМБОЗА 

Тромбоз артерий ведет к ишемии 

Тромбоз вен - к местной венозной гиперемии. 

Исходы тромбоза 

Благоприятные: 

 Асептический лизис (растворение) 

 Оргпнизация  (васкуляризация)  

 Петрификация (обызвествление) 

Неблагоприятные 

 Тромбоэмболия,  

 септический лизис. 

 

В ОТЛИЧИЕ ОТ ПОСМЕРТНЫХ СГУСТКОВ тромбы имеют плотную консистенцию, 

неровную или шероховатую, изъявленную свободную поверхность, темно-красный, белый или серо-

красный цвет. В большинстве случаев они тесно связаны со стенкой сосуда или сердца. Посмертные 



сгустки эластичные, мягкие, не связаны со стенкой сосуда, поэтому их легко можно извлечь при 

вскрытии сосудов 

 

16. Эмболия. Определение. Виды эмболий, их морфологическая характеристика, 

осложнения, исходы и значение.   

 

Эмболия- циркуляция в крови (лимфе) не встречающихся в ней в норме частиц и закупорка 

ими  просвета сосудов.  

ВИДЫ ЭМБОЛИИ:  

по направлению движений эмболов: 

 Ортоградная (по току крови)  

 Ретроградная (против тока крови)  

 Парадоксальная (через соустья между сосудами разных кругов кровообр-ия: боталлов 

проток (между аортой и легоч стволом), дефекты сердечных перегородок, 

артериовенозные шунты) 

по природе эмболов: 

 Тромбоэмболия 

 Жировая – при переломах костей, травмах жир клетчатки, введении жир в-в в/венно 

 Воздушная – при ранении вен шеи, разрывах легкого, попадании воздуха при 

внутрисосудистых манипуляциях 

 Газовая – при кессоной болезни, газовой гангрене 

 Тканевая – при метастазировании опухолей, заболеваниях сосудов и клапанов сердца 

 Микробная – при септическом лизисе тромбов 

 Эмболия инородными телами – фрагментами внутрисосудистых мед изделий, при 

ранениях 

 

Механизм развития. В развитии эмболии огромное значение имеет рефлекторный спазм как 

основной сосудистой магистрали, так и ее коллатералей, что вызывает тяжелые дисциркуляторные 

нарушения. Спазм артерий может распространяться на сосуды парного или какого-либо другого 

органа 

 

ЗНАЧЕНИЕ ЭМБОЛИИ  

Значение эмболии определяется типом, калибром, количеством, закупоренных сосудов, а 

также видом эмболов и их размерами.  

Поражение крупных сосудов (при тромбоэмболии, эмболии инородными телами)- ведет к 

ишемии и инфарктам.  

При эмболии мелкими частицами (жировая , воздушная, газовая) возникает блокада 

микроциркуляции с расстройствами метаболизма и развитием дистрофии и некроза.  

Микробная и опухолевая эмболии имеют значение для генерализации процесса.  

 

17. Тромбоэмболия (тромбоэмболический синдром, тромбоэмболия легочной артерии). 

Причины, механизмы развития, морфологическая характеристика. Осложнения, исходы и 

значение.   

 

Тромбоэмболия - отрыв тромба или его части с циркуляцией в кровотоке и закупоркой сосудов в др 

участках.  

Тромбоз, тромбоэмболия и инфаркты внутренних органов являются составными 

компонентами тромбоэмболического синдрома (ТЭС) 

 

Механизм развития. Его нельзя свести лишь к механическому закрытию просвета сосуда. В 

развитии эмболии огромное значение имеет рефлекторный спазм как основной сосудистой 

магистрали, так и ее коллатералей, что вызывает тяжелые дисциркуляторные нарушения. Спазм 

артерий может распространяться на сосуды парного или какого-либо другого органа 

 

2 основных маршрута движения тромбоэмболов: 



 Из левых отделов сердца и проксим части артерий БКК в дистальную часть 

(тромбоэмболический синдром – ТЭС) 

 Из вен БКК в артерии МКК (тромбоэмболия легочной артерии – ТЭЛА)  

 

ТЭС 

Основные источники тромбоэмболий для артерии БКК:  

 Левые отделы сердца (80-85% случаев) – пристеночные (инфаркт миокарда, аритмии) и 

клапанные тромбы (ревматизм, атеросклероз, сепсис) 

 Аорта и ее крупные ветви – при атеросклерозе, аортитах 

Основные проявления ТЭС – ишемия и инфаркты внутренних органов, гангрены конечностей.  

 

ТЭЛА 

Основные источники тромбоэмболий для артерий МКК: 

 Вены нижних конечностей – варикозная болезнь, тромбофлебиты, венозный застой 

 Вены таза – акушерская, гинекологич, урологич патология, венозный застой  

 Правые отделы сердца (редко) 

Основные проявления: 

 Внезапная смерть (в результате  пульмокоранарного рефлекса)  

 Геморрагические инфаркты легких. 

 

ЗНАЧЕНИЕ. Огромное клиническое значение имеют тромбоэмболические осложнения и 

прежде всего тромбоэмболия легочной артерии, ведущая к внезапной смерти. Тромбоэмболия 

артерий большого круга является частой причиной развития инфаркта головного мозга, почек, 

селезенки, гангрены кишечника, конечносте 

 

18. Синдром ДВС (диссеминированного внутрисосудистого свертывания): определение, 

причины, механизм развития. Характеристика стадий. Патологическая анатомия. 

Осложнения, исходы и значение.  

 

ДВС - синдром (диссеминированного внутрисосудистого свертывания)- Патологический 

процесс, характеризующийся массивной активацией фактора свертывания крови, что ведет к 

распространенному тромбозу сосудов микроциркуляторного русла.  

При этом расходование факторов свертывания и связанная с ним активация фибринолиза 

ведут к резкому снижению свертываемости крови, что сопровождается массивными кровотечениями 

и кровоизлияниям 

 

Состояния, наиб часто ведующие к ДВС: 

 Все виды шока 

 Инфекционно-септические процессы 

 Массивный внутрисосудистый гемолиз 

 Акушерская патология 

 Злокач опухоли 

 Иммунопатологические процессы 

 Обширные травмы 

 Передозировка антикоагулянтов и фибринолитиков 

 

 

Патогенез. Ведущим звеном в патогенезе ДВС-синдрома является нарушение баланса между 

калликреин-кининовой, свертывающей, противосвертывающей и фибринолитической системами крови и 

фазовые изменения гемостаза 

 

Стадии ДВС-синдрома: 

I фаза – выраженная гиперкоагуляция – характеризуется усиленным тромбообразованием в 

сосудах микроциркуляторного русла. Это связано с активацией системы свертывания крови, начиная с ее 



первой фазы, которая преимущественно обусловлена внешним (при травмах) и внутренним механизмами 

свертывания (например, при внутрисосудистом гемолизе) 

II фаза –гипокоагуляция. - возникает геморрагический синдром с сильным кровотечением, 

которое сложно остановить.  

Основой этой фазы является потеря способности крови к свертыванию и агрегации тромбоцитов, 

количество которых, как и факторов свертывания крови, резко уменьшается благодаря их использованию 

для образования тромбов в предыдущей фазе (коагулопатия потребления).  

Кроме того, под влиянием тканевых факторов активируются противосвертывающая и 

фибринолитическая системы крови. что усиливает кровотечение 

III- фаза – активация фибринолиза - снижение свертываемости крови и кровотечения. 

IVфаза – восстановления). Характеризуется нормализацией свертываемости крови и улучшением 

функции пораженных органов.  

 

К развитию ДВС-синдрома ведут и анафилактические реакции на гемопрепараты, 

кровезаменители. Этот синдром развивается и при всех других острых гемолитических анемиях, 

связанных с наследственной неполноценностью эритроцитов. В акушерской практике острый ДВС-

синдром может возникнуть при ранней отслойки плаценты, при раннем отхождении околоплодных вод.  

 

ПАТОЛОГИЧЕСКАЯ АНАТОМИЯ 

Тромбы, особенно часто встречающиеся в микрососудах легких, почек, печени, 

надпочечников, гипофиза, головного мозга, желудочно-кишечного тракта, кожи, сочетаются с 

множественными геморрагиями, дистрофией и некрозом органов и тканей (кортикальный некроз 

почек, некроз и геморрагии в легких, головном мозге, надпочечниках, гипофизе и др.).  

Многие органы становятся «шоковыми», развивается острая моно- или полиорганная 

недостаточность. 

 

ИСХОДЫ 

 Диффузный микротромбоз   

 Кровоизлияния и кровотечения 

 Дистрофические и некробиотические изм-ия паренхиматозных органов 

 

19. Шок: определение, классификация, причины развития, понятие о «шоковом органе», 

морфологическая характеристика внутренних органов при шоке. Исходы и значение шока.    

 

Шок - острая нед-ть кровообращения, сопровождающаяся гипоперфузией тканей и 

снижением их оксигенации. Возникает в рез-те сверхсильного воздействия на гомеостаз.  

Причины, ведущие к шоку; 

 Снижение сердечного выброса 

 Распространенная вазодилатация. 

 

ВИДЫ ШОКА 

 Гиповолемический- при сниж 

ОЦК 

 Кардиогенный- при сниж МОС 

 Септический (инфекционно-

токсический) – при выраженной 

вазодилатации  

 Сосудистый при 

перераспределении крови.  

 Травматический  

 Ожоговый  

 Анафилактический  

 Геморрагический  

 Гемотрансфузионный  



СТАДИИ ШОКА 

1-я фаза – эректильная(начальная): (компенсированная стадия) восст-ся сердеч выброс и АД, 

благодаря спазму артериол происходит повышение ОПСС, сокращению вен – адекватный венозный 

возврат, возрастание ЧСС, происходит централизация кровобращения 

характеризуется возбуждением больных, учащением пульса, кратковременным подъемом АД, 

нарушением микроциркуляции, одышкой. Эректильная фаза непродолжительна. 

2-я фаза – торпидная(прогрессирующая): (декомпенсаторная стадия) компенсаторный 

механизмы выходят из строя и развив-ся тяжелая гипоксия тканей (из-за увеличения давления, 

ишемии) 

характеризуется торможением нервной системы, за счет чего падает АД, уменьшается ОЦК, 

пульс слабый и нитевидный, больные становятся адинамичными, сонливыми, рефлексы угнетены.  

3-я фаза – терминальная(необратимая): из-за гипоксического повреждения развив-ся 

полиорганная недост-сть. В дальнейшем наступает летальный исход 

происходит срыв компенсаторных возможностей организма, АД падает ниже критического 

уровня, пульсация периферических сосудов не определяется, кожные покровы приобретают 

мраморный цвет..  

 

ИСХОДЫ: 

 Стаз и массивный микротромбоз 

 Гипокоагуляция и геморрагии 

 Дистрофические и некробиотические иизменения клеток. 

 

Помимо общих изм-ий, в отедльных органах могут возникать и более специфичные изм-ия. 

Такие органы называют «шоковыми» 

 

ШОКОВАЯ ПОЧКА – некротический нефроз. В шоковой почке тяжелым дистрофическим и 

некротическим изменениям подвергаются наиболее функционально отягощенные отделы нефрона - 

проксимальные канальцы; развивается некротический нефроз (иногда симметричные кортикальные 

некрозы почек), что обусловливает ОПН при шоке.  

ШОКОВАЯ ПЕЧЕНЬ- острый мускат с центролобулярными некрозами. В шоковой печени 

гепатоциты теряют гликоген, подвергаются гидропической дистрофии, развиваются некрозы печени, 

появляются признаки структурно-функциональной недостаточности звездчатых 

ретикулоэндотелиоцитов. Все эти изменения определяют возможность развития острой печеночной 

недостаточности при шоке.  

ШОКОВОЕ ЛЕГКОЕ- интерстициальный отек и гиалиновые мембраны (дистресс-синдром) . 

Шоковое легкое характеризуется очагами ателектаза, серозно-геморрагическим отеком с 

выпадением фибрина в просвет альвеол, гемостазом и тромбами в микроциркуляторном русле, 

что обусловливает развитие острой дыхательной недостаточности.  

ШОКОВОЕ СЕРДЦЕ- жировая дистрофия и некробиоз кардиомиоцитов. Структурные 

изменения миокарда при шоке представлены дистрофическими и некробиотическими изменениями 

кардиомицитов: исчезновением гликогена, появлением липидов и контрактур миофибрилл. 

Возможно появление мелких очагов некроза.  

Выраженные структурные повреждения при шоке выявляются не только в шоковых органах, 

но и в желудочно-кишечном тракте, нервной, эндокринной и иммунной системах.  

 

20. Смерть. Виды, признаки смерти, морфология посмертных изменений. 

 

Смерть -  необратимое прекращения жизнедеятельности организма.  

В зависимости от ПРИЧИНЫ, различают естественную (физиологическую), насильственную 

и смерть от болезней.  

Естественная смерть наступает у людей старческого возраста и долгожителей в результате 

естественного (физиологического) изнашивания организма (физиологическая смерть).  

Насильственная смерть наблюдается в результате таких действий (умышленных или 

неумышленных), как убийство, самоубийство, смерть от различного рода травм (например, уличная, 

производственная или бытовая травма), несчастных случаев (например, транспортная катастрофа).  



Смерть от болезней возникает в результате несовместимости жизни изменениями в организме, 

которые вызваны патологическими (болезненными) процессами. Обычно смерть от болезни наступает 

медленно и сопровождается постепенным угасанием жизненных функций.  

Но иногда смерть наступает неожиданно, как бы среди полного здоровья внезапная, или 

скоропостижпая смерть. Наблюдается она при скрыто протекающем или достаточно 

компенсированном заболевании, при котором внезапно развивается смертельное осложнение 

(обильное кровотечение при разрыве аневризмы аорты, острая ишемия миокарда при тромбозе 

венечной артерии сердца, кровоизлияние в мозг при гипертонической болезни и т.д.).  

 

В зависимости от РАЗВИТИЯ ОБРАТИМЫХ ИЛИ НЕОБРАТИМЫХ ИЗМЕНЕНИЙ 

различают смерть клиническую и биологическую.  

Клиническая смерть характеризуется остановкой дыхания и кровообращения, однако эти 

изменения жизнедеятельности организма в течение нескольких минут (время переживания коры 

головного мозга) обратимы. В основе клинической смерти лежит своеобразное гипоксическое 

состояние (прежде всего ЦНС) в связи с прекращением кровообращения и отсутствием центральной 

его регуляции. 

Биологическая смерть - необратимые изменения жизнедеятельности организма, начало 

аутолитических процессов. Однако гибель клеток и тканей при наступлении биологической смерти 

происходит не одновременно. Первой погибает ЦНС; уже через 5-6 мин после остановки дыхания и 

кровообращения происходит разрушение ультраструктурных элементов паренхиматозных клеток 

головного и спинного мозга. В других органах и тканях (кожа, почки, сердце, легкие и т.д.) этот 

процесс растягивается на несколько часов и даже суток. 

 

Вскоре после наступления биологической смерти появляется ряд признаков смерти и 

посмертных изменений: охлаждение трупа; трупное окоченение; трупное высыхание; 

перераспределение крови; трупные пятна; трупное разложение.  

Охлаждение трупа (algor mortis) развивается в связи с прекращением после смерти 

выработки в теле тепла и выравниванием температуры мертвого тела и окружающей среды. Если 

перед смертью у больного была очень высокая температура или в длительном атональном периоде 

наблюдались судороги, то охлаждение трупа происходит медленною 

Трупное окоченение (rigor mortis) выражается в уплотнении произвольных и 

непроизвольных мышц. Оно обусловлено исчезновением после смерти из мышц 

аденозинтрифосфорной кислоты и накоплением в них молочной кислоты. Трупное окоченение 

развивается обычно через 2-5 ч после смерти и к концу суток охватывает всю мускулатуру. 

Трупное высыхание возникает вследствие испарения влаги с поверхности тела. Оно может 

ограничиваться отдельными участками, но высыханию может подвергнуться и весь труп 

(мумификация трупа.) 

Трупные пятна возникают в связи с перераспределением крови в трупе и зависят от его 

положения. В силу того что кровь стекает в вены нижележащих частей тела и там накапливается, 

через 3-6 ч после наступления смерти образуются трупные гипостазы. Они имеют вид темно-

фиолетовых пятен и при надавливании бледнеют. Трупные гипостазы отсутствуют в участках тела, 

подвергающихся давлению (область крестца, лопаток при положении трупа на спине).  

Трупное разложение связано с процессами аутолиза и гниения трупа. Посмертный аутолиз 

раньше возникает и интенсивнее выражен в железистых органах (печень, поджелудочная железа, 

желудок), клетки которых богаты гидролитическими  

(протеолитическими) ферментами.  

 

21. Воспаление. Определение и сущность воспалительного процесса. Этиология и 

патогенез. Морфологическая характеристика фаз воспаления. Принципы классификации 

воспаления. Значение.  

 

Воспаление - комплексная местная сосудисто-мезенхиальная реакция на повреждение, 

вызванное действием различного рода агентов и направленная на: 

 Локализацию - отграничение очага повреждения.  

 Элиминацию - устранение повреждающего агента  



 Репарацию - восстановление поврежденных тканей. 

Причины воспаления: 

 Физические факторы: механические, термические, электрические, лучевые.  

 Химические факторы- токсины, яды.  

 Биологические факторы- инфекционные агенты, и иммунные факторы.  

Классические местные признаки воспаления:  

 Покраснение rubor 

 Припухлость tumor 

 Жар calor 

 Боль dolor 

 Сниж функции functio laesa 

 

КЛАССИФИКАЦИЯ ВОСПАЛЕНИЙ 

По этиологии 

 Инфекционное 

 Неинфекционное  

 Неустановленной этиологии 

По течению: 

 Острое  

 Хронич  

По преобладающим проявлениям: 

 Экссудативное  - в б-ве случаев острое воспалние 

 Продуктивное (пролиферативное) - в б-ве случаев хронич воспалние 

 

 

ФАЗЫ ВОСПАЛЕНИЯ: 

1. ФАЗА АЛЬТЕРАЦИИ – 

 первая инициальная фаза воспаления  

 характеризуется повреждением ткани под действием причинного фактора  

 в патоморфологическом плане проявляется дистрофией и некрозом в очаге поражения 

 Патофизиологическая сущность заключается в выбросе медиаторов воспаления. 

 

Плазменные медиаторы: 

Эффекты: 

 Повыщение сосудистой проницаемости  

 Активация хемотаксиса лейкоцитов 

 Коагуляция крови в мелких сосудах.  

Основные представители: 

 Кинины 

 Система комплимента 

 Белки свертывающей системы крови 

 Белки фибринолитической системы 

 

 

 

 

Клеточные медиаторы  

Эффекты:  

 Повышение сосуд. Проницаемости,  

 Активация хемотаксиса лейкоцитов,  

 Стимуляция фагоцитоза, 

 Подключение иммунного ответа, 

 Активация репаративных процессов.  

Основные представители: 

 Вазоактивные амины,  

 Метаболиты арахидоновой кислоты,  

 цитокины,  

 содержимое лизосом,  

 оксид азота.  

 

2. ФАЗА ЭКССУДАЦИИ  

 2ая, ключевая фаза воспаления 

 Разворачивается под влиянием медиаторов 

 Имеет целью ограничение очага повреждения и элиминацию повреждающего агента 

 Осн изм-ия возникают со стороны микроцирк-го русла 

 Ключевым звеном явл фагоцитоз 

 В очаге повреждения накапливается экссудат 



 

Реакция микроцирк-го русла с расстр-ми реологических св-в крови –  

 кратковр спазм сосудов с послед стойким расширением (воспалит арт гиперемия) 

 сопр-ся стазом и микротромбозом 

 Обусл появлением жара и покраснения 

Повышение сосудисто-тканево прониц-сти. 3 механизма: 

 Сокр-ие клеток эндотелия 

 Реорганизация межклеточ-ых контактов 

 Прямое повреждение эндотелия 

Экссудация жидкой части белков крови: 

 Осущ гл образом пассивно, за счет повыш сосудисто-тканевой проницаемости 

 1ыми сосудистое русло покидают жидкость (плазма и электролиты) 

 Затем присоед-ся белки (альбумины, глобулины, фибриноген) 

Эмиграция клеток крови. Этапы лейкодиапедеза 

 Маргинация (краевое стояние лейкоцитов) 

 Адгезия (фиксация лейкоцитов на внутр оболочке сосуда) 

 Миграция через сосуд стенку 

 Хемотаксис (напр-ое движение в очаг воспаления под действием медиаторов) 

Фагоцитоз – ключевое звено воспалит процесса. Этапы: 

 Распознавание и связывание частиц 

 Поглощение частиц с форм-ием фагоцитарных вакуолей (фагосом) 

 Слияние фагосом с лизосомами 

 Перевар-ие захваченных частиц 

Обр-ие экссудата и воспалит-го инфильтрата: 

 Формир-ся из жидкости, электролитов, белков и кл-ок в воспалит очаге 

 Также в его состав могут вкл-ся медиаторы воспаления, микробы и продукты их жизнед-сти 

 Если преобл жидкость и белки, то субстрат называюи экссудатом 

 Если преобл кл-и – говорят о воспалительном клеточном инфильтрате 

 Обусл появление припухлости и боли в очаге воспаления 

 

3. ФАЗА ПРОЛИФЕРАЦИИ 

 Заверш-ая фаза воспалния 

 Направлена на репарацию (восст-ие) поврежденных тканей 

 В осн лежит пролиферация (разможение), дифф-ка (созревание) и трансформация кл-ок, а 

также с-з компонентов межкл-го в-ва 

 

 

22. Острое (экссудативное) воспаление. Общая характеристика, классификация. 

Морфологическая характеристика серозного воспаления. Исходы и значение.   

 

ОСТРОЕ ВОСПАЛНИЕ   

 Непосредственный и ранний ответ на повреждение 

 Морфологически обычно пред-но экссудативным воспалением 

 В завис от глубины повреждения и состояния сосудистой прониц-сти хар-р экссудата может 

меняться, что определяет конкретный вид экссудативного воспаления 

 Обл бурными клинико-морфологическими проявл-ями в виде выраженного полнокровия, 

отека, экссудации 

 Клеточная инфильтрация носит полинуклеарный хар-р (нейтрофилы)  

 Заверш-ся обычно быстро с полной элиминацией повреждающего агента и регенерацией 

ткани 

 

Острое (Экссудативное) воспаление характеризуется преобладанием экссудации и 

образованием в тканях и полостях тела экссудата. В зависимости от характера экссудата и 



преобладающей локализации воспаления выделяют следующие виды экссудативного воспаления: 1) 

серозное; 2) фибринозное; 3) гнойное; 4) гнилостное; 5) геморрагическое; 6) катаральное; 7) 

смешанное. 

 

ИСХОДЫ 

Багоприятные 

 Полное разрешение – вкл в себя: 

o Нейтрализацию медиаторов 

o Стабилизацию сосудистой прониц-сти 

o Прекращение экссудации  

o Удаление экссудации с очищением очага 

o Полное восст-ие поврежденной ткани 

 Заживление путем фиброза (замещения соед ткани) – «неполная регенерация» 

Неблагоприятные  

 Распр на окр ткани 

 Переход в хронич форму 

 

  

СЕРОЗНОЕ ВОСПАЛЕНИЕ. Оно характеризуется образованием экссудата, содержащего до 

2% белков и небольшое количество клеточных элементов. Течение серозного воспаления, как 

правило, острое. Возникает чаще в серозных полостях, слизистых и мозговых оболочках, реже - во 

внутренних органах, коже.  

Морфологическая картина. 

В серозных полостях накапливается серозный экссудат - мутноватая жидкость, бедная 

клеточными элементами, среди которых преобладают спущенные клетки мезотелия и единичные 

нейтрофилы; оболочки становятся полнокровными. Та же картина возникает и при серозном 

менингите.  

При воспалении слизистых оболочек, которые также становятся полнокровными, к экссудату 

примешиваются слизь и спущенные клетки эпителия, возникает серозный катар слизистой оболочки 

(см. ниже описание катарального воспаления).  

В печени жидкость накапливается в перисинусоидальных пространствах (рис. 65), в миокарде 

- между мышечными волокнами, в почках - в просвете клубочковой капсулы. Серозное воспаление 

кожи, например при ожоге, выражается образованием пузырей, возникающих в толще эпидермиса, 

заполненных мутноватым выпотом. Иногда экссудат накапливается под эпидермисом и отслаивает 

его от подлежащей ткани с образованием крупных пузырей.  

Причиной серозного воспаления являются различные инфекционные агенты 

(микобактерии туберкулеза, диплококк Френкеля, менингококк, шигелла), воздействие 

термических и химических факторов, аутоинтоксикация (например, при тиреотоксикозе, 

уремии).  

Исход серозного воспаления обычно благоприятный. Даже значительное количество 

экссудата может рассасываться. Во внутренних органах (печень, сердце, почки) в исходе 

серозного воспаления при хроническом его течении иногда развивается склероз.  

Значение определяется степенью функциональных нарушений. В полости сердечной 

сорочки выпот затрудняет работу сердца, в плевральной полости приводит к коллапсу 

(сдавлению) легкого.  

 
23. Фибринозное воспаление. Причины, механизмы развития. Морфологическая 

характеристика основных разновидностей. Исходы и значение.  

 

Фибринозное воспаление – характеризуется образованием экссудата, богатого 

фибриногеном, который в пораженной (некротизированной) ткани превращается в фибрин. Этому 

процессу способствует высвобождение в зоне некроза большого количества тромбопластина. 

Локализуется фибринозное воспаление в слизистых и серозных оболочках, реже - в толще органа. 

Морфологическая картина. На поверхности слизистой или серозной оболочки появляется 

белесовато-серая пленка («пленчатое» воспаление). В зависимости от глубины некроза ткани, вида 



эпителия слизистой оболочки пленка может быть связана с подлежащими тканями рыхло 

(крупозное) и поэтому легко отделяется либо прочно (дифтерическое) и поэтому отделяется с 

трудом.  

 

КРУПОЗНОЕ ВОСПАЛЕНИЕ возникает при неглубоком некрозе ткани и пропитывании 

некротических масс фибрином. Пленка, рыхло связанная с подлежащей тканью, делает слизистую 

или серозную оболочку тусклой. Иногда кажется, что оболочка как бы посыпана опилками. 

Слизистая оболочка утолщается, набухает, если пленка отделяется, возникает поверхностный 

дефект. Серозная оболочка становится шероховатой, как бы покрытой волосяным покровом - 

нитями фибрина.  

ДИФТЕРИЧЕСКОЕ ВОСПАЛЕНИЕ развивается при глубоком некрозе ткани и пропитывании 

некротических масс фибрином. Оно развивается на слизистых оболочках. Фибринозная пленка 

плотно спаяна с подлежащей тканью, при отторжении ее возникает глубокий дефект.  

 

ПРИЧИНЫ. Оно может вызываться диплококками Френкеля, стрептококками и 

стафилококками, возбудителями дифтерии и дизентерии, микобактерией туберкулеза, вирусами 

гриппа. Кроме инфекционных агентов, фибринозное воспаление может быть вызвано токсинами и 

ядами эндогенного (например, при уремии) или экзогенного (при отравлении сулемой) 

происхождения.  

 

ИСХОД фибринозного воспаления слизистых и серозных оболочек неодинаков. На 

слизистых оболочках после отторжения пленок остаются разной глубины дефекты - ЯЗВЫ; при 

крупозном воспалении они поверхностные, при дифтеритическом - глубокие и оставляют после себя 

рубцовые изменения. На серозных оболочках возможно рассасывание фибринозного экссудата. 

Однако нередко массы фибрина подвергаются организации, что приводит к ОБРАЗОВАНИЮ 

СПАЕК между серозными листками плевры, брюшины, сердечной сорочки. В исходе фибринозного 

воспаления может произойти и полное зарастание серозной полости соединительной тканью - ее 

ОБЛИТЕРАЦИЯ. 

 

ЗНАЧЕНИЕ фибринозного воспаления очень велико, так как оно составляет 

морфологическую основу многих болезней (дифтерия, дизентерия), наблюдается при интоксикациях 

(уремия). При образовании пленок в гортани, трахее возникает опасность асфиксии; при отторжении 

пленок в кишечнике возможно кровотечение из образующихся язв. После перенесенного 

фибринозного воспаления могут оставаться длительно не заживающие, рубцующиеся язвы. 

 

24. Гнойное воспаление. Причины, механизмы развития. Морфологическая 

характеристика основных разновидностей. Исходы и значение.  

 

Гнойное воспаление – для него характерно преобладание в экссудате нейтрофилов. 

Распадающиеся нейтрофилы - гнойные тельца, вместе с жидкой частью экссудата образуют гной. В 

нем встречаются также лимфоциты, макрофаги, погибшие клетки ткани, микробы. Гной 

представляет собой мутную густую жидкость, имеющую желтозеленый цвет.  

Характерной особенностью гнойного воспаления является ГИСТОЛИЗ, обусловленный 

воздействием на ткани протеолитических ферментов нейтрофилов. Гнойное воспаление встречается 

в любом органе, любой ткани.  

МОРФОЛОГИЯ. Гнойное воспаление в зависимости от распространенности его может быть 

представлено абсцессом или флегмоной. 

Абсцесс (гнойник) – очаговое гнойное воспаление, характеризующееся образованием полости, 

заполненной гноем. Гнойник со временем отграничивается валом грануляционной ткани, богатой 

капиллярами, через стенки которых происходит усиленная эмиграция лейкоцитов. Образуется как бы 

ОБОЛОЧКА АБСЦЕССА. Снаружи она состоит из соединительнотканных волокон, которые 

прилежат к неизмененной ткани, а внутри – из грануляционной ткани и гноя, непрерывно 

обновляющегося благодаря выделению грануляциями гнойных телец. Оболочку абсцесса, 

продуцирующую гной, называют пиогенной мембраной. 



Флегмона - разлитое гнойное воспаление, при котором гнойный экссудат распространяется 

диффузно между тканевыми элементами, пропитывая, расслаивая и лизируя ткани. МЯГКАЯ 

флегмона характеризуется отсутствием видимых очагов некроза ткани, ТВЕРДАЯ флегмона - 

наличием таких очагов, которые не подвергаются гнойному расплавлению, вследствие чего ткань 

становится очень плотной; мертвая ткань отторгается.  

Может происходить скопление гноя в полостях тела и в некоторых полых органах, что 

называют эмпиемой (эмпиема плевры, желчного пузыря, червеобразного отростка и т.д.). 

 

ПРИЧИНОЙ гнойного воспаления чаще являются гноеродные микробы (стафилококк, 

стрептококк, гонококки, менингококки), реже диплококки Френкеля, брюшнотифозные палочки, 

микобактерия туберкулеза, грибы и др. Возможно асептическое гнойное воспаление при попадании в 

ткань некоторых химических веществ. 

ИСХОД гнойного воспаления зависит от его распространенности, характера течения, 

вирулентности микроба и состояния организма. В неблагоприятных случаях может наступить 

генерализация инфекции, развивается сепсис. Если процесс отграничивается, абсцесс вскрывается 

спонтанно или хирургически, что приводит к освобождению от гноя. Полость абсцесса заполняется 

грануляционной тканью, которая созревает, и на месте гнойника образуется рубец. Возможен и 

другой исход: гной в абсцессе сгущается, превращается в некротический детрит, подвергающийся 

петрификации. Длительно протекающее гнойное воспаление часто ведет к амилоидозу.  

ЗНАЧЕНИЕ гнойного воспаления определяется прежде всего его способностью разрушать 

ткани (гистолиз), что делает возможным распространение гнойного процесса контактным, 

лимфогенным и гематогенным путем. Гнойное воспаление лежит в основе многих заболеваний, а 

также их осложнений. 

 

25. Хроническое (продуктивное) воспаление. Виды, причины и механизмы развития. 

Морфологическая характеристика различных видов продуктивного воспаления. Исходы, 

значение.   

 

ХРОНИЧЕСКОЕ ВОСПАЛЕНИЕ – продолжительный процесс, при котором фазы 

воспаления повторяются циклически, многократно сменяя и наслаиваясь друг на друга.  

 Имеет волнообразное течение, при котором периодам обострения соответствуют фазы 

альтерации и экссудации, а ремиссии – длительная пролиферация. 

 В основе хронизации воспалительного процесса лежит персистенция повреждающего 

агента.  

 Может возникать в исходе затянувшегося острого воспаления, но чаще изначально 

формируется как хронический процесс. 

 Морфологически носит характер продуктивного 

 Острые экссудативные проявления не выражены (только в период обострения) 

 Фагоцитоз незавершенный 

 Выражены явления вторичной альтерации, вызванной клетками самого очага 

воспаления и медиаторами 

 Клеточная инфильтрация носит мононуклеарный характер (лимофциты, макрофаги, 

плазматические клетки) 

 Прогрессирующая деструкция тканей 

 Выраженные склеротические изменения 

 

ВИДЫ ПРОЛИФЕРАТИВНОГО ВОСПАЛЕНИЯ:  
1) межуточное (интерстициальное);  

2) гранулематозное;  

3) воспаление с образованием полипов и остроконечных кондилом. 

 

МЕЖУТОЧНОЕ (ИНТЕРСТИЦИАЛЬНОЕ) ВОСПАЛЕНИЕ. Характеризуется 

образованием клеточного инфильтрата в строме - миокарда, печени, почек, легких. Инфильтрат 

может быть представлен гистиоцитами, моноцитами, лимфоцитами, плазматическими клетками, 



лаброцитами, единичными нейтрофилами, эозинофилами. Прогрессирование межуточного 

воспаления приводит к развитию зрелой волокнистой соединительной ткани - развивается склероз. 

 

ГРАНУЛЕМАТОЗНОЕ ВОСПАЛЕНИЕ. Характеризуется образованием гранулем 

(узелков), возникающих в результате пролиферации и трансформации способных к фагоцитозу 

клеток (подробнее в 26 вопросе). 

 

ПРОДУКТИВНОЕ ВОСПАЛЕНИЕ С ОБРАЗОВАНИЕМ ПОЛИПОВ И 

ОСТРОКОНЕЧНЫХ КОНДИЛОМ. Такое воспаление наблюдается на слизистых оболочках, а 

также в зонах, граничащих с плоским эпителием. Характерно разрастание железистого эпителия 

вместе с клетками подлежащей соединительной ткани, что приводит к образованию множества 

мелких сосочков или полипов. Такие полипозные разрастания наблюдаются при длительном 

воспалении слизистой оболочки носа, желудка, прямой кишки, матки, влагалища и др. В участках 

плоского эпителия, который расположен вблизи призматического (например, в анусе, половых 

органах), отделяемое слизистых оболочек, постоянно раздражая плоский эпителий, ведет к 

разрастанию как эпителия, так и стромы. В результате этого возникают сосочковые образования - 

остроконечные кондиломы. Они наблюдаются при сифилисе, гонорее и других заболеваниях, 

сопровождающихся хроническим воспалением. 

 

ИСХОД – СКЛЕРОЗ органа с атрофией его паренхимы, что ведет к угасанию 

функциональной активности. Чем чаще и выраженнее возникают обострения, тем быстрее и 

массивнее будут формироваться атрофические и склеротические изменения. 

 

26. Понятие о гранулематозных болезнях. Определение, морфогенез. Гранулематозное 

воспаление на примере туберкулеза, сифилиса. Морфологическая характеристика, исходы и 

значение.   

 

ГРАНУЛЕМАТОЗНЫЕ БОЛЕЗНИ - это группа заболеваний (нозологических форм) 

различной этиологии, структурную основу которых составляет гранулематозное воспаление.  

 

ГРАНУЛЕМАТОЗНОЕ ВОСПАЛЕНИЕ - Характеризуется образованием гранулем 

(узелков), возникающих в результате пролиферации и трансформации способных к фагоцитозу 

клеток.  

 

МОРФОГЕНЕЗ гранулемы складывается из 4 стадий:  

1. накопление в очаге повреждения ткани юных моноцитарных фагоцитов;  

2. созревание этих клеток в макрофаги и образование макрофагальной гранулемы; 

3. созревание и трансформация моноцитарных фагоцитов и макрофагов в эпителиоидные 

клетки и образование эпителиоидной клеточной гранулемы; 

4. слияние эпителиоидных клеток (или макрофагов) и образование гигантских клеток (клеток 

инородных тел или клеток Пирогова-Лангханса) и эпителиоидно-клеточной или гигантоклеточной 

гранулемы.  

Гигантские клетки характеризуются значительным полиморфизмом: от 2-3-ядерных до 

гигантских симпластов, содержащих 100 ядер и более. В гигантских клетках инородных тел ядра  

располагаются в цитоплазме равномерно, в клетках Пирогова-Лангханса - преимущественно по 

периферии. ИСХОД – СКЛЕРОЗ. 

 

ТРИ ВИДА ГРАНУЛЕМ по морфологическим признакам:  

1) макрофагальная гранулема (простая гранулема, или фагоцитома);  

2) эпителиоидно-клеточная гранулема (эпителиоидоцитома); 

 3) гигантоклеточная гранулема. 

Гранулемы делят на специфические и неспецифические.  

Специфическими называют те гранулемы, морфология которых относительно специфична 

для определенного инфекционного заболевания. К специфическим гранулемам относят гранулемы 

при туберкулезе, сифилисе, лепре и склероме. 



ТУБЕРКУЛЕЗНАЯ ГРАНУЛЕМА: в центре нее расположен очаг некроза, по периферии - 

вал из эпителиоидных клеток и лимфоцитов с примесью макрофагов и плазматических клеток. 

Между эпителиоидными клетками и лимфоцитами располагаются гигантские клетки Пирогова-

Лангханса, которые весьма типичны для туберкулезной гранулемы. При импрегнации солями 

серебра среди клеток гранулемы обнаруживается сеть аргирофильных волокон. Небольшое число 

кровеносных капилляров обнаруживается только в наружных зонах бугорка. При окраске по Цилю-

Нильсену в гигантских клетках выявляют микобактерии туберкулеза. 

СИФИЛИТИЧЕСКАЯ ГРАНУЛЕМА (гумма) представлена обширным очагом некроза, 

окруженным клеточным инфильтратом из лимфоцитов, плазмоцитов и эпителиоидных клеток; 

гигантские клетки Пирогова-Лангханса встречаются редко. Для гуммы весьма характерно быстрое 

образование вокруг очага некроза соединительной ткани с множеством сосудов с пролиферирующим 

эндотелием (эндоваскулиты). Иногда в клеточном инфильтрате удается выявить методом серебрения 

бледную трепонему. 

 

Неспецифические гранулемы не имеют характерных черт, присущих специфическим 

гранулемам. Они встречаются при ряде инфекционных (сыпнотифозная и брюшнотифозная 

гранулемы) и неинфекционных (гранулемы при силикозе и асбестозе, гранулемы инородных тел) 

заболеваний. 

 

ИСХОД - некроз или склероз, развитие которого стимулируют монокины (интерлейкин I) 

фагоцитов. 

 

27. Аутоиммунизация и аутоиммунные болезни: причины и механизмы развития. 

Аутоиммунный тиреоидит Хашимото: морфологическая характеристика, исходы. Значение.   

 

АУТОИММУНИЗАЦИЯ – патологический процесс, в основе которого лежит развитие 

иммунной реакции против собственных тканей организма. Характеризуется нарушением 

иммунологической толерантности (сбои в системе распознавания «свой-чужой»). 

 

В этиологии важную роль отводят генетическим расстройствам, хрон.инфекциям, радиации.  

Предрасполагающий фактор – носительство генов системы HLA, женский пол, дисфункция 

иммунной системы (недостаточность супрессорного звена).  

Инициирующими факторами могут быть вирусные и бактериальные инфекции, физические, 

химические воздействия как на органы иммунной системы, так и на органы-мишени.  

Иммунная атака на собсвенные ткани ведет к развитию аутоиммунных болезней. 

 

МЕХАНИЗМЫ: 

Обходной путь толерантности Т-лимфоцитов. В норме отмечается анергия (отсутствие 

реакции) специфических Т-лимфоцитов к собственным антигенам, но она может нарушаться по 2ум 

основным причинам:  

 модификация молекулы аутоантигена (при воздействии микроорганизмов, 

хим.веществ и тд)  

 молекулярная мимикрия (сходство чужеродных антигенов с собственными приводит к 

формированию «перекрестных» иммунных реакций). 

Поликлональная активация лимфоцитов - Под влиянием некоторых микроорганизмов и 

продуктов их жизнедеятельности. 

Дисбаланс «супрессорного» и «хелперного» звеньев иммунной системы 

Появление секвестрированных антигенов - Это аутоантигены, изолированные от контакта с 

иммунной системой в ходе онтогенеза, в связи с чем к ним не формируется иммунологическая 

толерантность (ткани глаза, яичка). 

Генетические факторы - Носительство генов системы HLA, семейный характер. 

Микробные факторы - Микробы способны модифицировать аутоантигены, вызывать 

молекулярную мимикрию, поликлональную активацию лимфоцитов и подавлять супрессоров.  

 

АУТОИММУННЫЕ БОЛЕЗНИ - это болезни, в основе которых лежит аутоиммунизация.  



Органоспецифические: атаке подвергаются специфические антигены в составе конкретного 

органа, процесс не выходит за его пределы (аутоиммнный тиреоидит Хашимото, симпатическая 

офтальмия, рассеянный склероз) 

Органонеспецифические: мишенью являются антигены, входящие в состав разных тканей и 

органов, процесс носит распространенный характер (ревматические болезни, системная красная 

волчанка) 

 

Аутоиммунное повреждение. Морфологическая характеристика. 

 Деструкция тканевых элементов органа, подвергшихся атаке 

 Обильная инфильтрация лимфоцитами, нередко с формированием лимфоидных 

фолликулов 

 В исходе – склероз 

 При органоспецифических процессов на первый план выходят изменения по типу ГЗТ, 

не специфических – по типу ГНТ 

 

АУТОИММУННЫЙ ТИРЕОИДИТ ХАШИМОТО 

ТИРЕОИДИТ ХАШИМОТО является самой частой причиной гипотиреоза в неэндемичных 

по дефициту йода регионах мира.  

 характеризуется постепенным развитием недостаточности функции щитовидной желез

ы вследствие ее аутоиммунного разрушения.  

 Возникает в результате нарушения толерантности к аутоантигенам щитовидной 

железы.  

 У большинства пациентов с этим тиреоидитом в крови присутствуют циркулирующие 

аутоантитела к тиреоглобулину и тиреоидпероксидазе.  

 Это заболевание чаще наблюдается в возрасте 45-65 лет. 

 Повышенная предрасположенность к тиреоидиту Хашимото связана с 

полиморфизмами многочисленных генов, регулирующих иммунный ответ. Самым 

значимым является полиморфизм гена CTLA4, ассоциированного с Т-

лимфоцитами цитотоксического антигена. Также функциональный полиморфизм 

гена PTPN22 (белка тирозинфосфатаза-22), кодирующего синтез 

лимфоидной тирозинфосфатазы, которая, вероятно, тоже подавляет функцию Т-клеток. 

 

МОРФОЛОГИЯ. Щитовидная железа часто диффузно увеличена, хотя в некоторых 

наблюдениях увеличение может быть очаговым. Капсула щитовидной железы в процесс не 

вовлекается, и железа четко отграничена от прилегающих структур. Поверхность разреза бледная, 

желто-коричневого цвета, плотная и узловатая.  

При микроскопическом исследовании в паренхиме железы выявляются многочисленные 

крупные мононуклеарные воспалительные инфильтраты из малых лимфоцитов и плазматических 

клеток и хорошо сформированные герминативные центры. Фолликулы щитовидной железы 

атрофичны, а во многих участках выстланы эпителиальными клетками с хорошо выраженной 

эозинофильной зернистой цитоплазмой, называемыми клетками Гюртле. Эти клетки появляются в 

результате метаплазии кубического фолликулярного эпителия в ответ на повреждение. В препаратах, 

полученных при тонкоигольной аспирационной биопсии, наличие клеток Гюртле в сочетании с 

гетерогенной популяцией лимфоцитов является характерным признаком тиреоидита Хашимото.  

При классическом тиреоидите Хашимото отмечается увеличение объема интерстициальной 

соединительной ткани, фиброзный вариант этого заболевания характеризуется выраженной 

атрофией фолликулов щитовидной железы и наличием плотной келоидоподобной фиброзной ткани 

из крупных пучков коллагеновых волокон без клеток, окружающей остатки ткани щитовидной 

железы. В отличие от тиреоидита Риделя фиброз не распространяется за пределы капсулы 

щитовидной железы. В сохранной паренхиме щитовидной железы определяются признаки 

хронического лимфоцитарного тиреоидита. 

 



28. Реакции гиперчувствительности немедленного и замедленного типов, реакции 

отторжения трансплантата. Классификация, причины и механизмы развития, 

морфологическая характеристика. Исходы. Значение.  

 

РЕАКЦИИ ГИПЕРЧУВСТВИТЕЛЬНОСТИ - это местные иммунные (аллергические) 

реакции, совершающиеся в сенсибилизированном организме.  

 

КЛАССИФИКАЦИИ: 

По Р.Куку: гиперчувствительности немедленного и замедленного типов 

По Ф.Джеллу и Р.Кумбсу: I типа – реагиновые, II типа – цитотоксические, III – 

иммунокомплексные, IV типа – клеточные 

 

МЕХАНИЗМ РАЗВИТИЯ.  
Первый механизм связан с аллергическими антителами, или реагинами (IgE), которые 

фиксируются на поверхности клеток (лаброциты, базофилы). Выброс медиаторов при соединении 

антител с клеткой (антигеном) ведет к развитию острого воспаления - анафилактической реакции 

немедленного типа. 

Второй механизм представлен цитотоксическим и цитолитическим действием на 

соответствующие клетки циркулирующих антител и (или) комплемента - цитотоксические реакции.  

Третий механизм связан с токсическим действием на клетки и ткани циркулирующих 

иммунных комплексов, что ведет к активации компонентов комплемента и развитию реакции 

иммунных комплексов (иммунокомплексная реакция).  

Четвертый механизм обусловлен действием на ткани эффекторных клеток - лимфоцитов-

киллеров и макрофагов. Развивается цитолиз, обусловленный лимфоцитами.  

Пятый механизм - гранулематоз 

 

ГИПЕРЧУВСТВИТЕЛЬНОСТЬ НЕМЕДЛЕННОГО ТИПА (ГНТ) 

 Объединяет первые три типа реакций (реагиновые, цитотоксические, иммунокомплексные) 

 Связана с проявлением гуморального иммунитета (антитела, комплемент, иммунные 

комплексы) 

 Морфологически проявления носят обычно сходный характер в виде острого иммунного 

воспаления 

 Проявления ГНТ встречаются при разных заболеваниях: туберкулез, сифилис, 

ревматические болезни, гломерулонефрит, крупозная пневмония 

 Реакция гиперчувствительности немедленного типа (ГНТ) имеет морфологию острого 

иммунного воспаления.  

Основные черты острого иммунного воспаления: 

 Возникает в первые часы контакта с антигеном 

 Основные изменения в соед. ткани и стенках сосудов 

 Резкое повышение сосудистой проницаемости, плазморрагия, отек, фибриноидные 

изменения 

 Экссудат носит фибринозный или фибринозно-геморрагический характер 

 Поздно присоединяется мононуклеарная инфильтрация с фагоцитозом иммунных 

комплексов 

 Репаративные процессы замедленны и представлены пролиферацией кл. эндотелия и 

адвентиции сосудов 

 

ГИПЕРЧУВСТВИТЕЛЬНОСТЬ ЗАМЕДЛЕННОГО ТИПА (ГЗТ) 

 Накопление лимфоцитов и макрофагов, преимущественно вокруг сосудов 

 При персистенции антигена макрофаги трансформируются в эпителиоидные и гигантские 

клетки 

 Лимфоцитарная и макрофагальная инфильтрация в очаге иммунного конфликта являются 

выражением хронического иммунного воспаления, лежащего в основе ГЗТ. 



 Клинико-морфологическим проявлениям ГЗТ относят: реакцию туберкулинового типа в 

коже в ответ на введение антигена, контактный дерматит (контактную аллергию), 

аутоиммунные болезни, реакции при многих вирусных и некоторых бактериальных 

(вирусный гепатит, туберкулез, бруцеллез) инфекциях 

 Формируется ГРАНУЛЕМАТОЗ – основной морфологический субстрат ГЗТ 

 

РЕАКЦИИ ГНТ И ГЗТ НЕРЕДКО СОЧЕТАЮТСЯ ИЛИ СМЕНЯЮТ ДРУГ ДРУГА В 

ДИНАМИКЕ ИММУНОПАТОЛОГИЧЕСКОГО ПРОЦЕССА. 

 

ОТТОРЖЕНИЕ ТРАНСПЛАНТАТА И РЕАКЦИЯ ТПХ (ТРАНСПЛАНТАТ ПРОТИВ 

ХОЗЯИНА) 

У всех реципиентов аллотрансплантатов существует риск их отторжения;  

иммунная система реципиента распознает трансплантат как чужеродную структуру и 

пытается уничтожить ее.  

Морфологические проявления реакции отторжения сводятся к нарастающей 

инфильтрации трансплантата в основном лимфоцитами, а также гистиоцитами в результате инвазии 

этих клеток и размножения их на месте.  

Клеточная инфильтрация сопровождается расстройством кровообращения и отеком 

трансплантата.  

У реципиентов с тканевыми трансплантатами, содержащими иммунные клетки (частично, 

косный мозг, кишечник и печень), существует риск развития болезни «трансплантат против 

хозяина».  

Риск развития этих осложнений сводится к минимуму благодаря претрансплантационному 

обследованию и иммуносупрессивной терапии во время и после трансплантации. 

 

 

29. Иммунодефициты: классификация, причины развития, морфологическая 

характеристика, исходы и осложнения первичных и вторичных иммунодефицитов. Значение.  

 

ИММУННОДЕФИЦИТ – состояние выраженной недостаточности иммунной системы.  

 

По происхождению:  
Первичные – генетические дефекты или внутриутробные повреждения;  

вторичные – следствие приобретенных заболеваний (ВИЧ, лучевая болезнь, лейкозы и тд)  

 

ПЕРВИЧНЫЕ 

Комбинированная иммунная недостаточность – угнетение функций Т- и В-звена: болезнь 

Глацмана-Ринкера (щвейцарский тип при агаммаглобулинемии), синдром Луи-Барр (атаксия-

телеангиэктазия), синдром Вискотта-Олдриджа. При этих синдромах находят гипоплазию как 

вилочковои железы, так и периферической лимфоидной ткани. 

Недостаточность клеточного иммунитета (дефицит Т-звена): синдром Ди Джорджи, 

синдром Незёлофа, синдром Дункана, агенезия или гипоплазия вилочковои железы. 

Недостаточность гуморального иммунитета (дефицит В-звена): агаммаглобулинемия 

Брутона, синдром Веста (дефицит IgA). При всех синдромах недостаточности гуморального 

иммунитета развиваются тяжелые бактериальные инфекции с преобладанием гнойно-деструктивных 

процессов в бронхах и легких, желудочнокишечном тракте, коже, ЦНС, нередко заканчивающихся 

сепсисом. 

Недостаточность фагоцитарного звена: агранулоцитоз Костмана, синдром «ленивых 

лейкоцитво» Миллера, болезнь Швахмана, болезнь Чедика-Хигаси 

Недостаточность системы комплемента 

 

ВТОРИЧНЫЕ. В отличие от первичных возникают в связи с болезнью или определенным видом 

лечения. 

Среди заболеваний, ведущих к развитию недостаточности иммунной системы, основное 

значение имеет безудержно распространяющийся во многих странах мира синдром приобретенного 



иммунного дефицита, или СПИД, - самостоятельное заболевание, вызываемое определенным 

вирусом. К развитию вторичных иммунодефицитных синдромов ведут также другие инфекции, 

лейкозы, злокачественные лимфомы (лимфогранулематоз, лимфосаркома, ретикулосаркома), 

тимома, саркоидоз. При этих заболеваниях возникает недостаточность гуморального и клеточного 

иммунитета в результате дефекта популяции как В-, так и Т-лимфоцитов, а возможно, и их 

предшественников. 

Среди видов лечения, ведущих к вторичной недостаточности иммунной системы, наибольшее 

значение имеют ЛУЧЕВАЯ ТЕРАПИЯ, применение кортикостероидов и иммунодепрессантов, 

антилимфоцитарной сыворотки, тимэктомия, дренирование грудного протока и др. 

При вторичных, как и при первичных, иммунодефицитных синдромах часто наблюдаются 

гнойные инфекции, обострение туберкулезного процесса, сепсис. 

 

30. Понятие о приспособлении (адаптации) и компенсации. Стадии компенсаторного 

процесса. Компенсаторная гипертрофия: определение, причины, виды, механизмы развития. 

Исходы и значение.   

 

АДАПТАЦИЯ (ПРИСПОСОБЛЕНИЕ) – общебиологическое понятие, объединяющее все 

процессы жизнедеятельности, лежащие в основе взаимодействия организма с внешней средой и 

направленные на сохранение вида. 

 

Отличительные особенности процессов адаптации: 

Видовые – направленные на сохранение вида и присущи всем его особям 

Охватывают как здоровье, так и болезнь 

Направлены на сохранение гомеостаза в меняющихся условиях 

Осуществляются на принципах автоматизации и ауторегуляции 

Морфологически представлены атрофией, гипертрофией, регенерацией и перестройкой 

тканей 

Могут отражать различное функциональное состояние органа – напряжение, снижение или 

извращение функции 

 

КОМПЕНСАЦИЯ (ВОЗМЕЩЕНИЕ) – частное проявление приспособления.  

Она направлена на восстановление функции, нарушенной или утраченной в ходе болезни или 

патологического процесса.  

Является одной из реакций организма на повреждение, играет огромную роль в поддержании 

функциональной активности пораженного органа, обеспечивая жизнедеятельность организма в 

условиях болезни. 

 

Отличительные особенности процессов компенсации: 

Индивидуальные и ситуационные – направлены на сохранение конкретного организма в 

конкретной ситуации и присущи только ему 

Встречаются только в условиях патологии, являясь звеном патогенеза и составной частью 

болезни 

Морфологически представлены компенсаторной гипертрофией 

Отражают восстановление нарушенной или утраченной функции (полностью или частично) 

Имеют четко выраженный фазный характер течения 

 

ГИПЕРТРОФИЯ – прижизненное увеличение объема клеток, тканей, органов или частей тела.  

Может возникать в физиологических условиях – при увеличении нагрузки на орган в 

здоровом организме (работая физиологическая гипертрофия).  

Если вследствие гипертрофии восстановится утраченная фукнция органа – компенсаторная 

Без компенсации нарушенной функции, а наоборот с ухудшением – патологическая 

(приспособительная) гипертрофия 

 

КОМПЕНСАТОРНАЯ ГИПЕРТРОФИЯ. Проявляется тремя основными видами: 



Рабочая – при усиленной нагрузке на орган в условиях патологии, требующей возмещение его 

активности (гипертрофия миокарда при АГ) 

Регенерационная – в сохранившейся части органа для компенсации утраты другой его части 

(гипертрофия миокарда после ИМ) 

Викарная (заместительная) – гипертрофия парного органа при утрате или нарушении функции 

другого (почки) 

 

Фазы компенсаторного процесса: 

Фаза становления – пораженный орган мобилизирует все свои скрытые резервы для 

«экстренного» восстановления функции. 

Фаза закрепления – орган достигает стойкой структурной перестройки (компенсаторная), что 

позволяет устойчиво и длительно компенсировать возникший дефицит 

Фаза истощения (декомпенсации) – орган исчерпывает свои компенсаторные возможности, 

функциональная активность падает 

 

ОСНОВНЫЕ ПРИЧИНЫ СРЫВА КОМПЕНСАТОРНОГО ПРОЦЕССА: неадекватное 

метаболическое обеспечение – организм не способен обеспечивать постоянно растущие потребности 

гипертрофированного органа; отставание физиологической регенерации – приводит к ускоренному 

«износу» гипертрофированного органа. 

 

МОРФОЛОГИЯ КОМПЕНСАТОРНОЙ ГТ:  
компенсированная гипертрофия – орган увеличен в размерах и массе, плотный, стенки 

утолщены, полости часто сужены (концетрическая ГТ), в паренхиме увеличение количества клеток и 

их размеров; декомпенсированная – орган дряблый, полости расширяются, стенки растягиваются, в 

паренхиме явления дистрофии, атрофии и склероза. 

 

31. Атрофия. Определение, этиология, патогенез, виды и морфология общих и местных 

атрофий. Исходы и значение.  

 

АТРОФИЯ – прижизненное уменьшение объема клеток, тканей, органов или частей тела, 

сопровождающееся снижением или прекращением их функций.  

Атрофия сопровождается утратой некоторого количества функционирующих клеточных 

(тканевых) элементов и заменой их соед.тканью (склерозом).  

Бывает физиологической (с возрастом) и патологической (делят на общую и местную). 

Патологическая атрофия - обратимый процесс. 

Физиологическая атрофия наблюдается на протяжении всей жизни человека (после 

рождения атрофируются и облитерируются пупочные артерии, артериальный (боталлов) проток; у 

стариков - кости, межпозвоночные хрящи.)  

 

ОБЩАЯ АТРОФИЯ проявляется общим истощением организма (крайняя степень – 

кахексия).  

Может возникать при: дефиците питания, заболеваниях ЖКТ, тяжелых хронических 

инфекциях, злокачественных опухолях, нарушениях нейрогуморальной регуляции. Отмечается 

резкое исхудание, подкожная жировая клетчатка отсутствует; там, где она сохранилась, имеет 

буроватую окраску (накопление пигмента липохрома). Мышцы атрофичны, кожа сухая, дряблая. 

Внутренние органы уменьшены в размерах. В печени и миокарде отмечаются явления бурой 

атрофии (накопление пигмента липофусцина в клетках). В эндокринных железах имеются 

атрофические и дистрофические изменения. В коре головного мозга обнаруживают участки 

погибших нервных клеток. Развивается остеопороз. 

 

МЕСТНАЯ АТРОФИЯ затрагивает отдельные органы (ткани) или их части.  

Виды в зависимости от причин:  

1. дисфункциональная (от «бездействия»)  

2. от давления (сдавления)  

3. недостаточность кровообращения (гипоксическая)  



4. от нарушения нервной трофики (нейротрофическая),  

5. от действия внешних факторов (физических и химических).  

В большинстве случаев размеры органа уменьшаются, уплотняются (за счет склероза), 

поверхность его гладкая (гладкая атрофия). Реже органы, например почки, печень, принимают 

зернистый или бугристый вид (зернистая атрофия). При гидронефрозе, гидроцефалии, ложной 

гипертрофии органы увеличены, но не за счет паренхиматозных элементов, а вследствие скопления 

жидкости или разрастания жировой клетчатки. 

 

ЗНАЧЕНИЕ АТРОФИИ для организма определяется степенью уменьшения органа и 

понижения его функции. На начальных этапах изменения носят обратимый характер, со временем 

процесс становится необратимым. 

 

32. Организация, перестройка тканей, метаплазия и дисплазия. Определение, этиология, 

морфологическая характеристика. Исходы и значение.  

 

ОРГАНИЗАЦИЯ – одно из проявлений неполной регенерации, замещение соединительной 

тканью участков некроза, тромбов. Разновидностью организации является ИНКАПСУЛЯЦИЯ – 

формирование вокруг этих объектов соединительнотканной капсулы. Инкапсуляции могут 

подвергаться фокусы воспаления, инородные тела и животные-паразиты. 

Грануляционная ткань формируется в результате пролиферации камбиальных 

мезенхимальных клеток и дифференцировки в фибробласты с миграцией в организующийся очаг. 

Параллельно наблюдается АНГИОГЕНЕЗ – врастание новообразованных капилляров. Особенности 

грануляционной ткани: много новообразованных тонкостенных сосудов, насыщенный клеточный 

состав, кол-во межклеточных структур минимально. 

Созревание грануляционной ткани предполагает дифференцировку фибробластов и синтез 

ими волокон и основного вещества соединительной ткани. Постепенно число клеток снижается, а 

объем межкл. вещества возрастает, сосуды склерозируются – грануляционная ткань превращается в 

ЗРЕЛУЮ ВОЛОКНИСТУЮ (рубец). Могут формироваться и другие производные: жировая ткань 

(липоматоз), костная (оссификация) или откладываься соли кальция (петрификация). 

ПЕРЕСТРОЙКА ТКАНЕЙ - в основе адаптивной перестройки тканей лежат гиперплазия, 

регенерация и аккомодация. Примером перестройки может служить коллатеральное 

кровообращение, возникающее при затруднении тока крови в магистральных сосудах. При нем 

происходит расширение просвета вен и артерий, отходящих от пораженного магистрального сосуда, 

утолщение стенок за счет гипертрофии мышечных и новообразования эластических волокон. 

Структура мелких сосудов обретает характер более крупных.  

Перестройка в костях губчатого вещества наблюдается при изменении направления 

нагрузки на кость (например, после перелома, при рахите, заболеваниях суставов).  

Перестройка ткани встречается в некоторых тканях при изменившихся условиях их 

существования. Например, в легких, в участках ателектаза, уплощенный альвеолярный эпителий 

принимает кубическую форму в связи с прекращением доступа воздуха. Нефротелий, выстилающий 

полость капсулы почечного клубочка, при выключении его становится кубическим. Такие 

изменения эпителия называют гистологической аккомодацией. 

МЕТАПЛАЗИЯ – переход одного вида ткани в другой, родственный ей вид. Обычно 

наблюдается в эпителиях и соединительной ткани, нервной и мышечной тканям НЕ свойственен. 

Примеры: мерцательный эпителий бронхов – многослойный плоский при хроническом бронхите, 

желудочный эпителий – кишечный при хроническом гастрите, соединительная ткань – костная. 

ДИСПЛАЗИЯ – нарушение архитектоники тканей и клеток с появлением признаков атипии. 

Клеточная атипия представлена различной величиной и формой клеток, увеличением размеров 

ядер и их гиперхромией, увеличением числа фигур митоза, появлением атипичных митозов. 

Является отражением глубоких расстройств регенераторного процесса. Микроскопически картина 

напоминает картину опухоли, дифференцировать от которой бывает тяжело. 

 



33. Регенерация: определение, виды и формы регенерации морфологические проявления 

и значение. Сущность и биологическое значение регенерации. Морфология заживления ран. 

Нарушения регенераторного процесса.  

 

РЕГЕНЕРАЦИЯ – восстановление структурных элементов ткани и их функциональной 

активности взамен утраченных в ходе физиологических или патологических процессов. 

Представляет собой самовоспроизводство живой материи с целью сохранения гомеостаза – 

неотъемлемое свойство жизни. Процессы регенерации протекают непрерывно в любых живых 

системах, но могут принимать различные виды и формы. 

Виды:  

Физиологическая – непрерывный процесс обновления живых структур, утрачиваемых в ходе 

нормальной жизнедеятельности 

Репаративная – восстановление живых струтур, утраченных в ходе патологических 

процессов (морфологически – усиленная/ускоренная физиологическая регенерация). Осуществляется 

двумя путями: 

Полная (реституция) – дефект замещается тканью, идентичной утраченной 

Неполная (субституция) – дефект замещается соединительнотканным рубцом, а 

функциональное восстановление происходит за счет компенсаторной гипертрофии 

сохранившихся элементов 

 

Патологическая – объединяет различные виды нарушений регенераторного процесса. 

Возникает при нарушении условий и механизмов регенраторного процесса. Явления дисрегенерации 

нередко возникают в очагах хронического воспаления, дисгормональных гиперплазий и 

рассматриваются как предопухолевый процесс. Основные типа расстройств: 

Гипорегенерация – ослабление регенерации (трофические язвы, пролежни, атрофические 

рубцы) 

Гиперрегенерация – проявляется избыточным образованием ткани (келоидные рубцы, 

полипы, кондиломы) 

Дисрегенерация – извращение регенерации, может проявляться метаплазией и дисплазией 

 

 

В основе регенерации могут лежат ДВЕ ФОРМЫ: 

Клеточная – характеризуется размножением и гиперплазией клеток, присуща отдельным 

клеткам 

Внутриклеточная – характеризуется гиперплазией и гипертрофией ультраструктур, присуща 

всем клеткам 

 

МОРФОГЕНЕЗ складывается из формирования новых клеточных и субклеточных структур. 

В основе КЛЕТОЧНОЙ формы лежит пролиферация (размножение) молодых незрелых клеток 

(камбиальных, стволовых) с последующей дифференцировкой их потомства. Регулируется 

регенераторный процесс нервными, гуморальными, иммунными и функциональными механизмами. 

 

Биологическое значение регенерации благодаря способности к регенерации организм 

может существовать в течение длительного времени в меняющейся окружающей среде и 

приспосабливаться к ее воздействиям, сохраняя внутреннее постоянство и жизнеспособность даже 

после повреждений, не являющихся губительными. 

 

МОРФОЛОГИЯ ЗАЖИВЛЕНИЯ РАН. Заживление ран протекает по законам репаративной 

регенерации. Виды: 

 непосредственное закрытие дефекта эпителиального покрова; 

 заживление под струпом; 

 заживление раны первичным натяжением; 

 заживление раны вторичным натяжением, или заживление раны через нагноение. 



Непосредсвенное закрытие дефекта эпителиального покрова - это простейшее 

заживление, заключающееся в наползании эпителия на поверхностный дефект и закрытии его 

эпителиальным слоем.  

 

Наблюдаемое на роговице, слизистых оболочках заживление под струпом касается мелких 

дефектов, на поверхности которых быстро возникает подсыхающая корочка (струп) из свернувшейся 

крови и лимфы; эпидермис восстанавливается под корочкой, которая отпадает через 3-5 сут после 

ранения.  

 

Заживление первичным натяжением наблюдается в ранах с повреждением не только кожи, 

но и подлежащей ткани, причем края раны ровные. Рана заполняется свертками излившейся крови, 

что предохраняет края раны от дегидратации и инфекции. Под влиянием протеолитических 

ферментов неитрофилов происходит частичный лизис свертка крови, тканевого детрита. 

Нейтрофилы погибают, на смену им приходят макрофаги, которые фагоцитируют эритроциты, 

остатки поврежденной ткани; в краях раны обнаруживается гемосидерин.  

Часть содержимого раны удаляется в первый день ранения вместе с экссудатом 

самостоятельно или при обработке раны - первичное очищение.  

На 2-3-и сутки в краях раны появляются растущие навстречу друг другу фибробласты и 

новообразованные капилляры, появляется ГРАНУЛЯЦИОННАЯ ТКАНЬ, пласт которой при 

первичном натяжении не достигает больших размеров.  

К 10-15-м суткам она полностью созревает, раневой дефект эпителизируется и рана 

заживает нежным рубчиком. В хирургической ране заживление первичным натяжением ускоряется 

в связи с тем, что ее края стягиваются нитями шелка или кетгута, вокруг которых скапливаются 

рассасывающие их гигантские клетки инородных тел, не мешающие заживлению.  

 

Заживление вторичным натяжением, или заживление через нагноение (или заживление 

посредством гранулирования), наблюдается обычно при обширных ранениях, сопровождающихся 

размозжением и омертвением тканей, проникновении в рану инородных тел, микробов.  

На месте раны возникают кровоизлияния, травматический отек краев раны, быстро 

появляются ПРИЗНАКИ ДЕМОКРАЦИОННОГО ГНОЙНОГО ВОСПАЛЕНИЯ на границе с 

омертвевшей тканью, расплавление некротических масс.  

В течение первых 5-6 сут происходит отторжение некротических масс - вторичное очищение 

раны, и в краях раны начинает развиваться ГРАНУЛЯЦИОННАЯ ТКАНЬ.  

Грануляционная ткань, выполняющая рану, состоит из 6 переходящих друг в друга 

слоев: 

 поверхностный лейкоцитарно-некротический слой 

 поверхностный слой сосудистых петель 

 слой вертикальных сосудов 

 созревающий слой 

 слой горизонально расположенных фибробластов 

 фиброзный слой.  

Созревание грануляционной ткани при заживлении раны вторичным натяжением 

сопровождается регенерацией эпителия. Однако при этом виде заживления раны на месте ее всегда 

образуется рубец. 

 

34. Опухоль: определение, этиология и патогенез. Понятие о протоонкогенах, онкогенах 

и антионкогенах. Молекулярные основы канцерогенеза. Морфогенез опухолей. 

Предопухолевые процессы. Принципы классификации опухолей.  

 

ОПУХОЛЬ - патологический процесс, характеризующийся бесконтрольным размножением 

клеток с нарушением их созревания. В основе опухолевой трансформации клеток лежит 

повреждение ее генетического аппарата. Возникновение и развитие опухолей связано с 

воздействием различного рода агентов-канцерогенов.  
Канцерогенез - процесс формирования и развития опухоли. Современная концепция 

канцерогенеза охватывает молекулярно-генетические основы этого процесса.  



Основные положения: 
1.Популяция опухолевых клеток - это рез-т размножения одной клетки(родоначальницы), 

претерпевшей опухолевую трансформацию( моноклоновое происхождение опухоли). 

2.В основе опухолевой трансформации лежит необратимая активация протоонкогенов и 

инактивация антионкогенов.  

ПРОТООНКОГЕНЫ - нормальные гены клеток, находящиеся обычно в неактивном 

состоянии. Патологическая активация протоонкогена приводит к его трансформации в онкоген, 

ведущий к опухолевой трансформации. 

АНТИОНКОГЕНЫ - это гены-супрессоры, поддерживают протоонкогены в неактивном 

состоянии. 

3.Продуктом деятельности онкогенов является синтез онкобелков(онкопротеинов). 

4.По мере развития опухоли мутации в ней продолжаются, появляются новые клоны клеток, 

наделенные новыми свойствами. 

5.Важное значение имеет опухолевая блокировка апоптоза. Вследствие этого опухолевые 

клетки приобретают свойство иммортальности- способны делиться бесконечно. 

 

МОРФОГЕНЕЗ ОПУХОЛЕЙ: на сегодняшний день допускают существование двух механизмов 

развития опухоли: 

-Без предшествующих изменений ( de novo) 

-Последовательно, через ряд качественно различных стадий 

Подавляющее большинство опухолей развиваются по второму механизму. 

 

СТАДИИ МОРФОГЕНЕЗА ЗЛОКАЧ. ОПУХОЛИ: 

1.Стадия предопухолевых изменений (дисрегенерация). Среди предопухолевых изменений 

морфологи выделяют так называемые фоновые изменения, проявляющиеся дистрофией, атрофией, и 

склерозом, гиперплазией, метаплазией и дисплазией. Очаги гиперплазии, метаплазии и дисплазии 

рассматриваются как собственно предопухолевые. Наибольшее значение среди них в последнее 

время придают дисплазии. 

2.Стадия неинвазивной опухоли  

3.Стадия инвазивной опухоли 

4.Стадия метастазирования 

Иногда между 1 и2 мб стадия доброкачественной опухоли, но чаще нет. 

 

В клинической практике наиболее распространенной ЯВЛ-СЯ СИСТЕМА TNM. Формула 

опухоли определяется с учетом трех признаков: 

-T( tumor)- характеристики первичной опухоли  

-N(nodules)-состояние лимфоузлов 

-M(metastases)-органные метастазы 

 

КЛАССИФИКАЦИЯ 

По степени зрелости:   

-зрелые(доброкач.)  

-незрелые(злокач.)  

-пограничные( в ряде случаев) 

По гистогенезу делят:  

-эпителиальные опухоли  

-опухоли из тканей мезенхимального происхождения 

-опухоли кроветворной и лимфоидной ткани 

-опухоли нервной ткани 

-опухоли смешанного гистогенеза 

-тератомы(опухоли дизонтогенетического происхождения) 

 

35. Опухоли. Основные свойства: автономный рост, атипизм, опухолевая прогрессия и 

метастазирование. Реакция организма на опухоль, вторичные изменения в опухолях.   

 



ОПУХОЛЬ - патологический процесс, характеризующийся бесконтрольным размножением 

клеток с нарушением их созревания. В основе опухолевой трансформации клеток лежит 

повреждение ее генетического аппарата. Возникновение и развитие опухолей связано с 

воздействием различного рода агентов-канцерогенов.  
 

ОСНОВНЫЕ СВОЙСТВА: 

1.Автономный рост 

2.Атипизм ( полиморфизм величины и формы клеток, полиморфизм величины ,формы и кол-ва ядер, 

гиперхромия ядер и т.д.) 

3.Опухолевый рост: по отношению к окр. тканям 

-экспансивный( раздвигание и сдавление окр. тканей без прорастания в них) 

-инвазивный(прорастание в окр. ткани с их разрушением) 

По отношению к просвету полого органа: 

-экзофитный-рост в просвет полого органа или на поверхности ткани 

-эндофитный-рост в толще стенки 

4.Метастазирование- распространение опухоли в другие органы и ткани. Формируются вторичные 

опухолевые узлы-метастазы.( пути- лимфогенный, гематогенный,контактный и т.д.) 

5.Рецидирование-появление опухоли на прежнем месте после ее удаления. 

6.Вторичные изменения-возникновение новых патол. процессов в опухолевой ткани.(ишемия и 

некроз, кровоизлияние и кровотечения, воспаление) 

7.Влияние на организм: 

МЕСТНОЕ: 

-сдавление тканей 

-нарушение проходимсоти полых органов 

-вторичные изменения 

ОБЩЕЕ: кахексия, паранеопластические синдромы 

 

36. Общая характеристика доброкачественных и злокачественных опухолей, их отличия 

друг от друга. Виды опухолевого роста. Местные и общие проявления опухолей.  

 

ДОБРОКАЧЕСТВЕННЫЕ ОПУХОЛИ: 

1.фенотипически зрелые 

2.атипизм тканевой (клеточный отсутствует) 

3.рост экспансивный 

4.темпы роста обычно медленные 

5.не метастазируют 

6.рецидивируют редко 

7.оказывают местное влияние на организм 

8.вторичные изменения возникают реже 

9.способны к малигнизации(переходу в злок. форму) 

ЗЛОКАЧЕСТВЕННЫЕ ОПУХОЛИ: 

1.фенотипически незрелые 

2.атипизм тканевой и клеточный 

3.раст инвазивный 

4.темпы роста быстрые 

5.способны к метастазированию 

6.часто рецидивируют 

7.оказывают и местное и общее влияние 

8.вторичные изменения обычно хорошо выражены и разнообразны 

 

ОПУХОЛЕВЫЙ РОСТ:  

По отношению к окр. Тканям 

-экспансивный( раздвигание и сдавление окр. тканей без прорастания в них) 

-инвазивный(прорастание в окр. ткани с их разрушением) 

По отношению к просвету полого органа: 



-экзофитный-рост в просвет полого органа или на поверхности ткани 

-эндофитный-рост в толще стенки 

По числу очагов роста первичной опухоли: 

-уницентрический-опухоль растет из одного участка одиночным узлом. 

-мультицентрический-изначально растет несколько очагов, которые могут сливаться. 

 

ВЛИЯНИЕ НА ОРГАНИЗМ: 

Местное (присуще всем опухолям): 

-сдавление тканей 

-нарушение проходимсоти полых органов 

-вторичные изменения 

Общее (для злокач. опухолей):   

-кахексия   

-паранеопластические синдромы 

 

37. Эпителиальные опухоли без специфической локализации (доброкачественные и 

злокачественные). Классификация, макро- и микроскопическая характеристика различных 

видов. Исходы и значение.  

 

ЭПИТЕЛИАЛЬНЫЕ ОПУХОЛИ БЕЗ СПЕЦИФИЧЕСКОЙ ЛОКАЛИЗАЦИИ 

(выстилают кожу, слиз. оболочки ЖКТ, дых.путей, мочеполовых путей и др.) – являются источником 

органоспецифических опухолей. 

Доброкачественные: папиллома и аденома 

Злокачественные: плоскоклеточный рак, железистый рак, недифференцированный рак 

 

ПАПИЛЛОМА: доброкач. опухоль из многослойного плоского или переходного эпителия, 

встречается в коже, полости рта, пищеводе, гортани, мочевых путях 

Макроскопически-узел на ножке или широком основании, поверхность неровная(сосочки) 

Микроскопически- разрастание эпителия и подлежащей стромы, толщина эпителия 

меняется, но сохраняется его комплексность, клетки сохраняют полярность, базальная мембрана 

непрерывная. 

Оказывает местное влияние. Возможна малигнизация( плоскоклеточный рак) 

АДЕНОМА - доброкачественная опухоль из железистого эпителия, встречается на слизистых 

оболочках и в толще железистых органов 

Макроскопически-вырост на слизистой (аденоматозный полип) или узел( в капсуле) 

Микроскопически-разрастание желез разных размеров и формы. Железы выстланы одним 

слоем зрелых клеток, базальная мембрана непрерывная 

Оказывает местное влияние. Возможна малигнизация(аденокарцинома) 

 

ПЛОСКОКЛЕТОЧНЫЙ РАК- злокачественная опухоль из многослойного плоского 

эпителия, встречается в коже, но чаще во внутр. органах-легких, пищеводе, шейке матки. Развитию 

может предшествовать плоскоклеточная метаплазия эпителия( в легких) 

Макроскопически-плотная белесоватая ткань без четких границ( инвазивный рост) 

Микроскопически- тяжи из атипичных клеток, прорастающие окружающие структуры 

При высокой дифференцировке может накапливаться кератин( «раковые жемчужины») 

АДЕНОКАРЦИНОМА - злокачественная опухоль из железистого эпителия, развивается в 

слизистых оболочках и железистых органах(ЖКТ, молочная железа) 

Микроскопически-построена из желез различных размеров и формы, лишенных 

непрерывной мембраны, железы образованы атипичными клетками 

НЕДИФФЕРЕНЦИАЛЬНЫЙ РАК – злокачественная опухоль,  в которой строение 

клеточных и тканевых структур утратило всякое сходство с исходным эпителием, выделяют крупно- 

и мелкоклеточный рак, фибринозный и медуллярный и др. Однако гистологически их невозможно- 

необходима иммуногистохимическая диагностика(ИГХ).  

 



37. Опухоли из тканей мезенхимального происхождения (доброкачественные и 

злокачественные). Классификация, макро- и микроскопическая характеристика различных 

видов. Исходы и значение.  
 

Доброкачественные: фиброма, липома, миома, ангиома, хондрома, остеома идр. 

Злокачественные(саркомы): фибросаркома, липосаркома, миосаркома, ангиосаркома, 

хондросаркома, остеосаркома и др. 

 

ФИБРОМА-доброкачественная опухоль из волокнистой соед. ткани, встречается в коже,  по 

ходу сухожилий, апоневрозов, в капсуле и строме органов 

Макроскопически- плотный белесоватый узелок в капсуле 

Микроскопически построена из фибробластов и образуемых ими пучков коллагеновых 

волокон, хаотично переплетающихся между собой. При преобладании клеточного компонента 

фиброму называют мягкой, а волокнистого- плотного 

ЛИПОМА - доброкачественная опухоль из жировой ткани, встречается в поверхностных и 

глубоких клетчаточных пространствах, реже в строме органов 

Макроскопически-узелок дольчатого вида из жировой ткани в капсуле 

Микроскопически построена из жировых долек различного размера и формы, разделенных 

фиброзными перегородками, также может содержать мышечный и сосудистый компоненты.  

Очень редко встречается опухоль из бурого жира-ГИБЕРНОМА 

МИОМЫ - доброкачественные опухоли мышечного происхождения 

ЛЕЙОМИОМА-опухоль из гладкомышечной ткани, часто встречается в матке в виде 

одиночного или множественных плотных белесоватых узлов, построенных из хаотично 

расположенных миоцитов и компонентов стромы 

РАБДОМИОМа-редкая опухоль поперечно-полосатой мускулатуры, из элементов, 

напоминающих эмбриональные мышечные волокна и миобласты 

ГЕМАНГИОМА - доброкачественная опухоль из кровеносных сосудов, часто имеет 

внутриутробное происхождение, встречается в коже, слизистых оболочках, внутренних органах 

Макроскопически имеет вид красного(синюшного) пятна или узелка.  

Микроскопически построена из множества хаотично переплетающихся сосудов, 

выстланыных зрелыми эндотелиоцитами и заполненных кровью 

ЛИМФАНГИОМа-доброкачественная опухоль из лимф сосудов 

Макроскопически имеет вид плотноэластического узла, но иногда может приводить к 

диффузному утолщению органа или части тела(языка,шеи).  

Микроскопически построена из многочисленных однослойных полостей, заполненных 

лимфой 

ХОНДРОМа-доброкачественная опухоль из гиалинового хряща, чаще возникает в связи с 

костно-суставной системой, но может поражать и внутренние органы, имеющие в составе 

хрящи(бронхи) 

Макроскопически имеет вид плотного узла с четкими границами, ячеистой структуры 

Микроскопически-построена из хаотично расположенных хондроцитов, не формирующих 

изогенных групп, и основного вещества различной степени минерализации 

ОСТЕОМА-доброкач опухоль из костной ткани, формируется обычно на поверхности кости 

в виде плотного выроста различных размеров на широком основании. Микроскопически построена 

из остеоцитов и костного вещества, формирующего губчатые или компактные структуры 

 

САРКОМЫ - злокачественные опухоли из тканей мезенхимального происхождения, чаще 

встречаются у детей,  

 локализуются в мягкотканных массивах, костно-суставной системе, реже- в органах.  

 Поведение обычно агрессивное, рано и широко метастазируют( чаще гематогенным путем) 

 Макроскопически ткань опухоли имеет ячеистый вид( напоминает рыбье мясо), 

белесоватого цвета, умеренно плотная, без четких границ прорастает окружающие ткани. 

 Микроскопически строение зависит от степени дифферцировки. 

 



39. Опухоли центральной, периферической нервной системы и оболочек мозга. 

Классификация, макро- и микроскопическая характеристика различных видов. Исходы и 

значение.  

1.Опухоли ЦНС(бывают зрелыми и незрелыми, но клинически всегда протекают 

неблагоприятно): 

 опухоли вещества головного и спинного мозга 

-глиальные( из астро- и олигодендроглии) 

-эпендимальные( в то числе хориоидные) 

-нейрональные(в осн. у детей) 

-низкодиффернцированные и эмбриональные 

 опухоли оболочек мозга(менингососудистые) 

2.Опухоли ПНС 

 

АСТРОЦИТОМА-зрелая опухоль глиального происхождения, развивается из клеток 

астроцитов, самая частая опухоль ЦНС, может возникать в любых отделах ГМ 

Растет медленно, экспансивно, но может достигать больших размеров(более 10см) и 

сдавливать окружающие отделы мозга. Микроскопически построена из хаотично расположенных 

астроцитов, переплетающихся своими отростками 

ГЛИОБЛАСТОМА-незрелая высокозлокач опухоль глиального происхождения, вторая по 

частоте опухоль ЦНС, локализуется обычно в белом веществе. Растет быстро, прорастая и разрушая 

окружающие ткани, без четких границ 

Макроскопически имеет пестрый вид(очаги некроза и кровоизлияния). Микроскопически 

построена из хаотично расположенных атипичных клеток. Метастазирует в пределах ЦНС с током 

ликвора 

МЕНИНГИОМА-зрелая опухоль мозговой оболочки(менингососуд происхождения), может 

сдавливать прилежащие отделы мозга. Растет в виде сероватого узла с четкими 

границами(экспансивный рост) 

Микроскопически построена из эндотелиоподобных клеток, между которыми часто 

накапливается известь 

НЕВРИНОМА(ШВАННОМА)-зрелая опухоль ПНС, развивается из оболочек нервов 

Макроскопически представлена плотным узелком по ходу нерва 

Микроскопически построена из веретеновидных клеток с палочковидными ядрами и пучков 

миелиновых волокон. В одних случаях клетки и пучки волокон чередуются ритмично, в других 

располагаются хаотично 

Значение определяется сдавлением нервного ствола и нарушением его функций. 

 

40. Опухоли и опухолеподобные образования меланинобразующей ткани. Невусы и 

меланома: макро- и микроскопическая характеристика. Исходы и значение.  

 

Меланинобразующая ткань  

 пред-на рассеяными по орг-му кл-ми нейрогенного происх-ия – меланоцитами 

 б-во меланоцитов сосредоточены в коже, они выраб-ют пигмент меланин, защищающий орг-м 

от УФ 

 помимо расстройств пигментации, с меланоцитами мб связано развитие невусов и меланом. 

 

НЕВУС - опухолеподобное образование в коже(«доброкач опухоли», «дефекты развития»), 

встречаются обычно в коже в виде пятен или выбухающих узелков темного цвета(родинки). 

Микроскопически построены из гнезд невусных клеток на границе эпидермиса и дермы или 

глубже. В невусах может возникать меланоцитарная дисплазия, когда появляются атипичные клетки 

и лимфоцитарная реакция стромы 

Меланоцитарная дисплазия способствует малигнизации невуса с развитием меланомы. 

 

МЕЛАНОМА-злокачественная опухоль меланоцитарного происхождения, обладает крайне 

агрессивным поведением, чаще возникает на коже, но мб в глазах, надпочечниках, слизистых и 

мозговых оболочках, может возникать из невусов, но чаще на фоне меланоцитарной дисплазии кожи. 



Меланома может иметь вид коричневого пятна с розовыми и черными вкраплениями 

(поверхностнораспространяющаяся меланома), сине-черного мягкого узла или бляшки (узловая 

форма меланомы). Она состоит из веретенообразных или полиморфных, уродливых клеток.В 

цитоплазме большинства их обнаруживается меланин желто-бурого цвета. Иногда встречаются 

беспигментные меланомы. В опухоли много митозов, отмечаются очаги кровоизлияний и некроза. 

При распаде опухоли в кровь выбрасывается большое количество меланина и промеланина, что 

может сопровождаться меланинемией и меланинурией. Меланома рано дает гемаготенные и 

лимфогенные метастазы. 

Риск малигнизации повышается при избыточном воздействии УФ, травматизации невусов. 

 

41. Анемия. Определение, этиология, патогенез, классификация. Анемии вследствие 

кровопотери (постгеморрагические): виды, морфологическая характеристика, исходы, 

значение.  

 

АНЕМИЯ (МАЛОКРОВИЕ) – состояние, характеризующееся уменьшением числа 

эритроцитов или содержания гемоглобина, или того и другого в единице объема крови. 

 

Этиология и патогенез анемий: 

а) кровопотеря в случае если убыль эритроцитов превышает регенераторные возможности 

красного костного мозга 

б) эндогенные и экзогенные факторы, приводящие к гемолизу 

в) дефицит необходимых для кроветворения веществ (В12, фолиевой кислоты, железа), 

неусвоение их костным мозгом , анемии вследствие недостаточности эритропоэтической функции 

костного мозга 

 

КЛАССИФИКАЦИЯ: 

1. В зависимости от морфологии эритроцитов: - макроцитарные – микроцитарные  

- нормацитарные 
2. В зависимости от величины цветового показателя: - гиперхромные  - гипохромные 

- нормохромные 

3. По течению:  - острые  - хронические 

4. По этиологии и патогенезу: 

а) Вследствие кровопотерь (постгеморрагические). Причина: травма, аррозия сосуда 

опухолью, некрозом, воспалением. 

б) Вследствие усиленного кроворазрушения (гемолиза): 

1) эндогенного происхождения – внутриклеточные аномалии эритроцитов – наслед-ственные 

и приобретенные (наследственные эритропатии, энзимопатии, гемоглобинопатии) 

2) экзогенного происхождения 

в) Вследствие нарушенного кроветворения 

1) нарушения процессов пролиферации и дифференцировки стволовой клетки (гипо- и 

апластические) (воздействие радиации, лекарств, наследственные анемии Фанкони и Эр-лиха, у 

больных ХПН при недостатке эритропоэтина) 

2) нарушения процессов пролиферации и созревания эритробластов (мегалобластиче-ская 

анемия Аддисона-Бирмера, дефицит синтеза гема, глобина) 

 

ПОСТГЕМОРРАГИЧЕСКАЯ АНЕМИЯ бывает острой и хронической и связано с кровопотерей. 

Причины острой постгеморрагической анемии: массивное кровотечение (при разрыве маточной 

трубы, язве желудка, ветви легочной артерии, аневризме аорты). 

Патомофология острой постгеморрагической анемии: 

- бледность кожных покровов и внутренних органов (острое малокровие) 

- бледно-красный костный мозг плоских костей 

Причины хронической постгеморрагической анемии: длительная кровопотеря при 

- опухолях, расширенных геморроидальных венах 

- кровотечении из полости матки, язвы желудка 

- гемофилии, выраженном геморрагическом синдроме 



Патоморфология хронической постгеморрагической анемии: 

- бледность кожных покровов, малокровие внутренних органов 

- жировая дистрофия миокарда, печени 

- выраженный геморрагический синдром (множественные точечные кровоизлияния в се-

розных и слизистых оболочках, во внутренних органах) 

- костный мозг плоских и трубчатых костей ярко-красный 

- очаги экстрамедуллярного кроветворения 

 

Картина крови: основным признаком является выраженная гипохромия в результате дефицита 

железа. Цветовой показатель ниже 1, в периферической крови «тени» эритроцитов, характерен 

микроцитоз, пойкилоцитоз.  

Постоянные и длительный кровопотери в конечном итоге приводят к снижению 

регенераторной способности КМ, к истощению источников железа, поэтому они становятся 

железодефицитными. При угнетении кроветворения эта анемия мб гипо и арегенераторной.  

 

 

42. Анемия. Определение, этиология, патогенез, классификация. Анемии вследствие 

нарушения кровообразования (дисэритропоэтические): виды, морфологическая 

характеристика, исходы, значение.  

 

АНЕМИЯ (МАЛОКРОВИЕ) – состояние, характеризующееся уменьшением числа 

эритроцитов или содержания гемоглобина, или того и другого в единице объема крови.  

Этиология и патогенез анемий: 

а) кровопотеря в случае если убыль эритроцитов превышает регенераторные возможности 

красного костного мозга 

б) эндогенные и экзогенные факторы, приводящие к гемолизу 

в) дефицит необходимых для кроветворения веществ (В12, фолиевой кислоты, железа), не-

усвоение их костным мозгом  

 

 КЛАССИФИКАЦИЯ: 

1. В зависимости от морфологии эритроцитов:  макроцитарные - микроцитарные 

- нормацитарные 

2. В зависимости от величины цветового показателя: 

- гиперхромные – гипохромные - нормохромные 

3. По течению: 

- острые 

- хронические 

4. По этиологии и патогенезу: 

а) Вследствие кровопотерь (постгеморрагические). Причина: травма, аррозия сосуда 

опухолью, некрозом, воспалением. 

б) Вследствие усиленного кроворазрушения (гемолиза): 

1) эндогенного 2) экзогенного происхождения 

в) Вследствие нарушенного кроветворения 

1) нарушения процессов пролиферации и дифференцировки стволовой клетки (гипо- и 

апластические) (воздействие радиации, лекарств, наследственные анемии Фанкони и Эр-лиха, у 

больных ХПН при недостатке эритропоэтина) 

2) нарушения процессов пролиферации и созревания эритробластов (мегалобластическая 

анемия Аддисона-Бирмера, дефицит синтеза гема, глобина) 

 

ГИПО- И АПЛАСТИЧЕСКИЕ АНЕМИИ – анемии, вследствие глубокого угнетения 

процессов кроветворения экзогенными и эндогенными факторами. 

Эндогенные факторы развития: 

- семейные наследственные анемии Фанкони (апластическая) и Эрлиха (гипопластическая) 

- у больных ХПН при недостатке эритропоэтина 

Экзогенные причины развития: лучевая энергия, токсические вещества, некоторые ле-карства 



Врожденная апластическая анемия: анемия Фанкони: 

- тяжелая хроническая гиперхромная анемия 

- мегалоцитоз, ретикулоцитоз, микроцитоз, лейко- и тромбоцитопения 

- выраженный геморрагический синдром 

- стигмы дизэмбриогенеза, умственная отсталость 

- аплазия костного мозга 

Врожденная гипопластическая анемия: анемия Эрлиха: 

- кровоточивость 

- частое присоединение сепсиса 

- прогрессирующая гибель активного костного мозга 

 

Анемия Адиссона-Бирмера- аутоиммунное повреждение париетальных клеток или внутреннего 

фактора Касла АТ, наследственная неполноценность желез желудка, завершающаяся их 

преждевременной инволюцией. 

-атрофические изменения в ЖКТ 

-тромбоцитопения 

-гемосидероз печени 

-лейкопения 

 

43. Анемия. Определение, этиология, патогенез, классификация. Анемии вследствие 

повышенного кроворазрушения (гемолитические): виды, морфологическая характеристика, 

исходы, значение.  

АНЕМИЯ (МАЛОКРОВИЕ) – состояние, характеризующееся уменьшением числа 

эритроцитов или содержания гемоглобина, или того и другого в единице объема крови.  

 

Этиология и патогенез анемий: 

а) кровопотеря в случае если убыль эритроцитов превышает регенераторные возможности 

красного костного мозга 

б) эндогенные и экзогенные факторы, приводящие к гемолизу 

в) дефицит необходимых для кроветворения веществ (В12, фолиевой кислоты, железа), 

неусвоение их костным мозгом , анемии вследствие недостаточности эритропоэтической функции 

костного мозга 

 

КЛАССИФИКАЦИЯ: 

1. В зависимости от морфологии эритроцитов: - макроцитарные – микроцитарные  

- нормацитарные 
2. В зависимости от величины цветового показателя: - гиперхромные  - гипохромные 

- нормохромные 

3. По течению:  - острые  - хронические 

4. По этиологии и патогенезу: 

а) Вследствие кровопотерь (постгеморрагические). Причина: травма, аррозия сосуда 

опухолью, некрозом, воспалением. 

б) Вследствие усиленного кроворазрушения (гемолиза): 

1) эндогенного происхождения – внутриклеточные аномалии эритроцитов – наслед-ственные 

и приобретенные (наследственные эритропатии, энзимопатии, гемоглобинопатии) 

2) экзогенного происхождения 

в) Вследствие нарушенного кроветворения 

1) нарушения процессов пролиферации и дифференцировки стволовой клетки (гипо- и 

апластические) (воздействие радиации, лекарств, наследственные анемии Фанкони и Эр-лиха, у 

больных ХПН при недостатке эритропоэтина) 

2) нарушения процессов пролиферации и созревания эритробластов (мегалобластиче-ская 

анемия Аддисона-Бирмера, дефицит синтеза гема, глобина) 

 

ГЕМОЛИТИЧЕСКИЕ АНЕМИИ – характеризуются преобладанием процессов разрушения 

эритроцитов над процессом их образования. 



Этиология 

1.Усиление распада эритроцитов может быть обусловлено приобретенными или 

наследственными изменениями метаболизма и структуры мембраны, стромы эритроцитов или 

молекул Hb; 

2. Повреждающее действие физических, химических, биологических ,  гемолитических 

факторов на мембрану эритроцитов;  

3. Замедлением движения эритроцитов в межсинусовых пространствах селезенки, что 

способствует их разрушению макрофагоцитами; 

4. Усилением активности макрофагоцитов. 

 

Гемолитические анемии могут быть:  

эндогенного происхождения – внутриклеточные аномалии эритроцитов – наслед-ственные и 

приобретенные (наследственные эритропатии, энзимопатии, гемоглобинопатии) 

экзогенного происхождения 

 

Для этой группы анемий характерна триада: -анемия, спленомегалия и желтуха. 

1.МЕМБРАНОПАТИИ (эритроцитопатии) Характеризуются нарушением липопротеидной 

структуры мембран эритроцитов, что приводит к изменению формы и эластичности клеток.  

2. ЭНЗИМОПАТИИ обусловлены генетическим дефектом структуры ферментов 

эритроцитов, участвующих в процессе их энергетического обеспечения. 

3.ГЕМОГЛОБИНОПАТИИ - наследственные нарушения синтеза гемоглобина. Возникают 

вследствие мутации гена, регулирующего синтез Нв А. Наиболее часто  встречаются 

серповидноклеточная анемия и талассемия. 

 

44. Лейкозы: определение, этиология, патогенез, классификация. Общие проявления 

острых лейкозов, патологическая анатомия, осложнения, исходы, причины смерти. Понятие об 

иммунофенотипировании в диагностике лейкозов.  
 

ЛЕЙКОЗЫ - системные опухолевые заболевания, возникающие из кроветворных/лимфоидных 

клеток и первично поражающие костный мозг. 

 

КЛАССИФИКАЦИЯ:  

По степени зрелости: острые и хронические 

По цитогенезу: миелоидные и лимфоидные 

 

ПАТОГЕНЕЗ: 

-разрастание опухолевых клеток на территории костного мозга с вытеснением нормальных 

кроветворных ростков 

-распространение опухолевых клеток с кровотоком по всему организму 

-расселение опухолевых клеток по другим органам и тканям с формированием метастазов 

-эмболия сосудов опухолевыми клетками может приводить к местным расстройствам 

кровообращения 

 

ОСТРЫЕ ЛЕЙКОЗЫ развиваются из незрелых клеток, утративших способность к дальнейшей 

дифференцировке, имеют агрессивное течение и плохой прогноз 

Общие проявления: 

-бластоз костного мозга и периферической крови(крайняя степень-бластный криз) 

-лейкемический провал-наличие бластных клеток при отсутствии переходных форм 

-цитопеническая триада-анемия, лейкопения и тромбоцитопения 

-бластная инфильтрация внутренних органов, в т.ч. головного мозга и его оболочек-

сопровождается кровоизлияниями и инфарктами 

Осложнения и причины смерти: 

-бластный криз 

-гнойно-некротические процессы(флегмоны, сепсис) 

-кровоизлияния и кровотечения, надрывы и разрывы органов( печень,  селезенка) 



-инфаркты внутренних органов 

 

В диагностике лейкозов основным методом является иммунофенотипирование- определение 

антигенных маркеров клеток опухоли для установления ее цитогенеза (происхождения). 

 

45. Хронические лейкозы: определение, классификация, морфологическая 

характеристика хронических лимфо- и миелолейкозов. Осложнения, исходы, причины смерти. 

 

ЛЕЙКОЗЫ - системные опухолевые заболевания, возникающие из кроветворных/лимфоидных 

клеток и первично поражающие костный мозг. 

 

КЛАССИФИКАЦИЯ:  

По степени зрелости: острые и хронические 

По цитогенезу: миелоидные и лимфоидные 

 

ПАТОГЕНЕЗ: 

-разрастание опухолевых клеток на территории костного мозга с вытеснением нормальных 

кроветворных ростков 

-распространение опухолевых клеток с кровотоком по всему организму 

-расселение опухолевых клеток по другим органам и тканям с формированием метастазов 

-эмболия сосудов опухолевыми клетками может приводить к местным расстройствам 

кровообращения 

 

ХРОНИЧЕСКИЕ ЛЕЙКОЗЫ развиваются из клеток, дифференцировка которых полностью 

не блокируется, следовательно опухолевая ткань представлена созревающими и зрелыми элементами 

(V-VI классы). 

 

По происхождению делятся на миелоцитарные, лимфоцитарные и моноцитарные. 

Имеют длительное течение и более благоприятный прогноз. 

В своем развитии проходят две стадии- моноклоновую(может продолжаться годами) и 

поликлоновую(длится 2-6 месяцев).  

Переход в поликлоновую стадию знаменуется резким ухудшением ситуации, и ведет к 

развитию картины острого лейкоза (бластный криз) и смерти. 

 

ХРОНИЧЕСКИЙ МИЕЛОЛЕЙКОЗ 

Патоморфология моноклоновой стадии: 

В костном мозге: повышено число предшественников гранулоцитов (иногда вместе с 

мегакарциоцитами), опухолевые клетки содержат филадельфийскую хромосому. 

Появление филадельфийской хромосомы связано с хромосомной аномалией-транслокацией 

части длинного плеча 22-й хромосомы на 9-ю. Филадельфийская хромосома присутствует во всех 

опухолевых клетках при ХМЛ (можно обнаружить даже до появления клинических признаков 

болезни). При этом дефектный ген Bcr-Alb кодирует выроботку белка, ускоряющего деление клеток. 

В периферической крови: длительный немотивиранный лейкоцитоз со сдвигом влево (до 

промиелоцитов), увеличением уровня базофилов и эозинофилов. 

Выраженная гепатоспленомегалия: масса печени и/или селезенки до 10 кг, массивная 

диффузная инфильтрация опухолевыми клетками. 

 

При переходе в поликлоновую стадию картина напоминает острый лейкоз.  

 

Осложнения и причины смерти:  

-бластный криз 

-гнойно-некротические процессы(флегмоны, сепсис) 

-кровоизлияния и кровотечения, надрывы и разрывы органов( печень,  селезенка) 

-инфаркты внутренних органов 

 



ХРОНИЧЕСКИЙ ЛИМФОЛЕЙКОЗ 

Опухолевая ткань обычно построена из созревающих В-лимфоцитов (95%), реже-Т  

Опухолевая трансформация обычно происходит на уровне «наивных» (малых) лимфоцитов. 

Если опухолевая трансформация происходит в костном мозге и опухоль первично 

приобретает системный характер, говорят о лимфолейкозе. 

Если опухолевая трансформация происходит за пределами костного мозга, то опухоль 

первично развивается местно и говорят о лимфоме. 

При этом в обоих вышеуказанных случаях морфология и иммунофенотип опухолевых клеток 

может быть идентичным. 

 

Патоморфология моноклоновой стадии: 

В костном мозге-избыточное разрастание созревающих опухолевых лимфоцитов, 

вытесняющих нормальную кроветворную ткань  

В периферической крови- выраженный лимфоцитоз, тени Боткина-Гумпрехта 

(«раздавленные» опухолевые лимфоциты)  

Генерализованная лимфаденопатия- лимфоузлы увеличены, плотные, безболезненные, 

спаянные (при лимфоме-единственный признак)  

Умеренная гепатоспленомегалия выражена не столь значительно, как при XМЛ, опухолевая 

инфильтрация носит обычно очаговый характер.  

 

При переходе в поликлоновую стадию картина напоминает острый лейкоз.  

 

Осложнения и причины смерти:  

-бластный криз 

-гнойно-некротические процессы(флегмоны, сепсис) 

-кровоизлияния и кровотечения, надрывы и разрывы органов( печень,  селезенка) 

-инфаркты внутренних органов 

 

46. Лимфома Ходжкина (лимфогранулематоз): определение,  классификация, 

характеристика различных морфологических вариантов. Осложнения, причины смерти. 

Значение, исходы.  

 

ЛИМФОГРАНУЛЕМАТОЗ (БОЛЕЗНЬ ХОДЖКИНА) - хроническое рецидивирующее, 

реже остро протекающее заболевание, при котором разрастание опухоли происходит 

преимущественно в лимфатических узлах. Одна из наиболее частых (20-30%)  

У 90% больных первично поражаются лимфоузлы (в 75% шейные). 2 возрастных пика: около 

30 лет и 50-60 лет . Имеются данные о связи болезни с вирусом Эпштейн-Барp (инфекционный 

мононуклеоз) и генетической предрасположенности  

Заболевание имеет прогрессирующее течение, что проявляется инвазией опухоли в 

окружающие ткани, метастазированием (в другие группы лимфоузлов и внутр. органы) 

 

ВЫДЕЛЯЮТ 4 СТАДИИ 

1) вариант с преобладанием лимфоидной ткани (лимфогистиоцитарный);(ранние стадии) 

 2) нодулярный (узловатый) склероз; (обычно как ремиссия на фоне лечения) 

3) смешанноклеточный вариант; (прогрессирование)  

4) вариант с подавлением лимфоидной ткани.(терминальная фаза) 

У каждой стадии есть два варианта - в зависимости от отсутствия (A) или наличия (В) 

системной симптоматики — гипертермия, усиленное потоотделение, зуд, снижение веса 

 

ВАРИАНТ С ПРЕОБЛАДАНИЕМ ЛИМФОИДНОЙ ТКАНИ характерен для ранней фазы 

болезни и локализованных ее форм. Он соответствует I-II стадии болезни. При микроскопическом 

исследовании находят лишь пролиферацию зрелых лимфоцитов и отчасти гистиоцитов, что ведет к 

стиранию рисунка лимфатического узла. При прогрессировании заболевания лимфогистиоцитарный 

вариант переходит в смешанно-клеточный. 



НОДУЛЯРНЫЙ (УЗЛОВАТЫЙ) СКЛЕРОЗ характерен для относительно 

доброкачественного течения болезни, причем первично процесс чаще локализуется в средостении. 

При микроскопическом исследовании обнаруживают разрастание фиброзной ткани, окружающей 

очаги клеточных скоплений, среди которых находят клетки Рид-Березовского-Штернберга, а по 

периферии - лимфоциты и другие клетки. 

СМЕШАННО-КЛЕТОЧНЫЙ ВАРИАНТ отражает генерализацию болезни и соответствует 

II-III ее стадии. При микроскопическом исследовании выявляются характерные признаки: 

пролиферация лимфоидных элементов различной степени зрелости, гигантских клеток Ходжкина и 

Рид-Березовского- Штернберга; скопления лимфоцитов, эозинофилов, плазматических клеток, 

нейтрофильных лейкоцитов; очаги некроза и фиброза. 

ВАРИАНТ С ПОДАВЛЕНИЕМ (ВЫТЕСНЕНИЕМ) ЛИМФОИДНОЙ ТКАНИ 

ВСТРЕЧАЕТСЯ ПРИ НЕБЛАГОПРИЯТНОМ ТЕЧЕНИИ БОЛЕЗНИ. Он отражает 

генерализацию лимфогранулематоза. При этом в одних случаях отмечается диффузное разрастание 

соединительной ткани, среди волокон которой встречаются немногочисленные атипичные клетки, в 

других - лимфоидная ткань вытесняется атипичными клетками, среди которых преобладают клетки 

Ходжкина и гигантские клетки Рид-Березовского-Штернберга; склероз отсутствует. Вариант с 

вытеснением лимфоидной ткани крайне атипичными клетками получил название саркомы 

Ходжкина. 
Пораженные лимфоузлы увеличены, обычно малоболезненны, консистенция зависит от 

выраженности вторичных изменений (некроз, склероз). Если поражается селезенка, то приобретает 

«порфировый» вид. Гистологическая картина лимфоузла стерта.  

Клеточный состав представлен двумя популяциями- опухолевыми клетками и клетками 

реактивного иммунного ответа (лимфоциты, плазмоциты, макрофаги и др.)  

Вторичные изменения-некроз, склероз, кровоизлияния. 

 

ОСНОВНЫЕ ТИПЫ ОПУХОЛЕВЫХ КЛЕТОК: 

Клетки Рид-Березовского-Штернберга - крупные двуядерные с выраженными ядрышками и 

амфифильной цитоплазмой («голова совы»)  

Большие клетки Ходжкина — крупные одноядерные  

Малые клетки Ходжкина — мелкие с компактным ядром (лимфоцитоподобные)  

Лакунарные клетки-с ободками просветления вокруг ядра (взвешенное ядро) .  

Попкорн-клетки- имеют многолопастные, выпяченные в разные стороны ядра  

Все клетки имеют одинаковый иммунофенотип (малигнизированные В-лимфоциты) 

 

47. Атеросклероз.  Определение. Факторы риска, патогенез. Макро-, микроскопическая 

характеристика стадий. Клинико-морфологические формы атеросклероза. Осложнения и 

исходы. Значение.  

 

AТEРОСКЛЕРОЗ- хроническое заболевание артерий, в основе которого лежит нарушение 

жирового и белкового обмена, что проявляется формированием атеросклеротических бляшек. 

Бляшки представляют собой очаговые утолщения интимы артерий за счет отложения 

липопротеидов и реактивного разрастания соединительной ткани. Атеросклероз поражает 

преимущественно артерии эластического и мышечно- эластического типа (крупные 

магистральные артерии), что влечет за собой серьезные расстройства кровоснабжения органов и 

тканей.  

 

ФАКТОРЫ РИСКА   

-семейная предрасположенность  

-возраст       

-мужской пол          

-дислипопротеидемия  

-гиподинамия   

-ожирение     

-артериальная гипертензия  

-сахарный диабет   

-психоэмоциональное перенапряжение       

-курение  

-в последнее время большое внимание 

уделяется роли инфекционных агентов и 

иммунопатологических механизмов 



ПАТОГЕНЕЗ атеросклероза учитывает все факторы, способствующие его развитию, но при 

этом прежде всего те, которые ведут к атерогенной липопротеидемии и повышению проницаемости 

мембран стенки артерий. С ними связано в дальнейшем повреждение эндотелия артерий, накопление 

плазменных модифицированных липопротеидов (ЛПОНП, ЛПНП) в интиме, нерегулируемый захват 

атерогенных липопротеидов клетками интимы, пролиферация в ней гладкомышечных клеток и 

макрофагов с последующей трансформацией в так называемые пенистые клетки, которые причастны 

к развитию всех атеросклеротических изменений. 

 

Микроскопические стадии (стадии морфогенеза)            Макроскопические стадии 

1)Долипидная                                                                               1) Жировые пятна и полоски 

2)Липоидоз                                                                                    2) Фиброзные бляшки 

3)Липосклероз                                                                               3) Осложненные поражения 

4)Атероматоз                                                                                 4) Кальциноз 

5)Изъязвление  

6)Атерокальциноз 

 

1. Долипидная стадия:  

Клинически и макроскопически не проявляется . Характеризуется «подготовительными» 

процессами в виде дислипопротеидемии и повышения сосудистой проницаемости . 

Микроскопически можно обнаружить усиленную миграцию ЛП в интиму артерий, однако 

ферментные и рецепторные системы пока справляются с их утилизацией 

2. Стадия липоидоза:  

Характеризуется очаговым накоплением ЛП в интиме артерий, макрофагальной 

инфильтрацией и пролиферацией гладкомышечных клеток. Макроскопически проявляется 

формированием жировых пятен и полосок (участки желтоватого цвета, не возвышающиеся над 

поверхностью интимы) 

3. Стадия липосклероза: 

Характеризуется реактивным разрастанием соединительной ткани, что ведет к очаговым 

утолщениям интимы. Макроскопически появляются бляшки белесоватье и желтоватые 

образования, приподнимающиеся над интимой и сужающие просвет артерии. 

4. Стадия атероматоза: характеризуется вторичными изменениями бляшки, распадом 

липопротеидного ядра с формированием жиробелкового детрита  

5. Стадия изъязвления: характеризуется разрушением наружной покрышки бляшки  

-Макроскопически стадии 4 и 5 объединяют под названием «осложненные поражения», 

поскольку они ведут к тромбозу, формированию аневризм, расслоению артерий и жиробелковой 

эмболии (самая опасная стадия болезни)  

6. Стадия атерокальциноза: характеризуется дистрофическим обызвествлением бляшки. 

 

КЛИНИКО-МОРФОЛОГИЧЕСКИЕ ФОРМЫ АТЕРОСКЛЕРОЗА: 

1. Aтeросклероз аорты - ведет к формированию аневризм, расслоений, ишемии органов 

головы и шеи (синдром дуги аорты), верхних (синдром Такаясу) или нижних конечностей (синдром 

Лериша)  

2. Сердечная форма-пежит в основе ИБС  

3. Мозговая форма-пежит в основе ЦВЗ  

4. Почечная форма-ведет к ХПН в результате нефросклероза  

5. Брыжеечная форма ведет к ишемии и гангрене кишечника  

6.Aтeросклероз артерий конечностей - ведет к ишемии и гангрена конечностей 

 

ЗНАЧЕНИЕ АТЕРОСКЛЕРОЗА . 

Определяется нарушениями кровообращения в органах и тканях:  

При острой ишемии (связанной, как правило, с тромбозом или спазмом пораженных 

атеросклерозом сосудов) развиваются инфаркты (гангрены) органов и тканей  

При хронической ишемии (связанной с длительной окклюзией просвета сосудов 

фиброзированными и кальцинированными бляшками) развиваются дистрофические, атрофические 

и склеротические изменения органов с угнетением их деятельности. 



 

48. Гипертоническая болезнь. Определение. Факторы риска, патогенез. Патологическая 

анатомия стадий. Клинико-морфологические формы. Осложнения, исходы и причины смерти. 

Значение.  

 

ГИПЕРТОНИЧЕСКАЯ БОЛЕЗНЬ - Хроническое заболевание, характеризующееся стойким 

и длительным повышением артериального давления(свыше 140/90) в результате первичных и 

системных расстройств его регуляции.  

 

ФАКТОРЫ РИСКА   

-наследственная предрасположенность  

-избыточное потребление поваренной соли  

-хроническое психоэмоциональное напряжение (стрессы)  

-курение  

-гормональный дисбаланс  

- ожирение, гиподинамия и др. 

 

ПАТОГЕНЕЗ. В основе патогенеза лежит несоответствие между объемом циркулирующей крови и 

вместимостью сосудистого русла. 

 Это возникает при: 

- увеличении ОЦК (задержка воды и Na)  

-увеличении ОПСС (вазоконстрикция)  

-увеличении МОС (нейрорефлекторные и гуморальные влияния)  

В результате формируется каскад патологических реакций, ведущий к нарушению баланса 

между прессорными и депрессорными механизмами регуляции АД, что ведет к его стойкому и 

длительному росту. В зависимости от особенностей течения и проявлений выделяют 2 формы: 

доброкачественную и злокачественную.  

 

ДОБРОКАЧЕСТВЕННАЯ ФОРМА характеризуется постепенным прогрессированием 

изменений и протекает в 3 стадии:  

1. Транзиторная (доклиническая) стадия: 

-клинически проявляется эпизодическими повышениями АД  

-однако уже присутствуют характерные морфологические изменения .  

-в мелких артериях и артериолах- гипертрофия мышечного слоя, гиперэластоз, плазморрагия 

и плазматическое пропитывание стенок  

-в сердце- начинающаяся компенсаторная гипертрофия левого желудочка 

2. Сосудистая стадия:  

-клинически проявляется длительным и стойким повышением АД .  

-в мелких артериях и артериолах - склероз и гиалиноз, ведущий к диффузному утолщению 

стенок и сужению просвета 

- в артериях более крупного калибра — эластофиброз и атеросклероз циркулирующего типа, 

нарушающий проходимость 

-в сердце — выраженная гипертрофия миокарда, переходящая в фазу декомпенсации с 

развитием дистрофии и диффузного мелкоочагового кардиосклероза 

3. Органная стадия: 

-проявляется изменениями внутренних органов, страдающих из-за нарушенного 

кровообращения 

-при постепенном развитии процесса в них нарастают явления дистрофии, атрофии и склероза 

-но могут возникать и острые расстройства кровообращения, ведущиее инфарктам и 

кровоизлияниям  

-при этом наибольшее клинического значение имеют инфаркты миокарда и мозговые 

инсульты 

 

 ЗЛОКАЧЕСТВЕННАЯ ФОРМА может возникать 1ично или осложнять доброкачественный 

вариант 



 - харак-ся высоким уровнем сист и особ-но диаст (110-120) АД 

 - часто сопр-ся гиперт кризами 

 - быстро прогрессир, приводя в отсут-ии адекват лечения к тяжелым осложенениям уже в 1ые 

годы болезни 

 - морфологически проявл-ся распр-ными фибриноидными некрозами артериол с выраж 

нарушениями кровообр-ия в органах и тканях (инфаркты, кровоизлияния) 

 - среди органных поражений наиб часто пораж-сяя почки с развитием нефросклероза и ХПН 

 

КЛИНИКО-МОРФОЛОГИЧЕСКИЕ ФОРМЫ  
1. Сердечная-проявляется выраженой гипертрофией миокарда, наряду с сердечной формой 

атеросклероза лежит в основе ИБС  

2. Мозговая-проявляется расстройствами мозгового кровообращения, наряду с мозговой 

формой атеросклероза лежит в основе ЦВЗ  

3. Почечная-проявляется острой или хронической почечной недостаточностью в результате 

фибриноидных некрозов клубочков, инфарктов почек и кровоизлияний с последующим склерозом 

 

ОСЛОЖНЕНИЯ И ПРИЧИНЫ СМЕРТИ  

-инфаркт миокарда  

-мозговой инсульт (ишемический или геморрагический);  

-прогрессирующая хроническая сердечная недостаточность (на фоне декомпенированной 

гипертрофии);  

-ХПН (нефросклероз);  

-ОПН (артериолонекроз) - встречается редко (при злокачественном течении, частых и 

продолжительных кризах);  

-поражения сетчатки глаз, зрительных нервов вплоть до развития слепоты. 

 

49. Ишемическая болезнь сердца. Определение. Этиология и патогенез. Классификация. 

Макро- и микроскопическая характеристика форм острой и хронической ИБС. Осложнения и 

причины смерти.  

 

ИШЕМИЧЕСКАЯ БОЛЕЗНЬ СЕРДЦА - группа заболеваний, обусловленных абсолютной 

или относительной недостаточностью коронарного кровообращения. Поэтому ишемическая болезнь 

- это коронарная болезнь сердца. 

Этиология и патогенез. Среди непосредственных причин развития ишемической болезни 

сердца следует назвать длительный спазм, тромбоз или тромбоэмболию венечных артерий сердца и 

функциональное перенапряжение миокарда в условиях атеросклеротической окклюзии этих 

артерий. Однако это – лишь местные причины развития ишемии и некроза сердечной мышцы и его 

последствий. Этиологические факторы атеросклероза и гипертонической болезни, прежде всего 

психоэмоциональное перенапряжение, ведущее к ангионевротическим нарушениям, являются 

этиологическими факторами ишемической болезни сердца. 

 

ВИДЫ ИБС: 

Острая форма:  

 стенокардия (эпиозодическая ишемия) 

 внезапная сердечная смерть 

 инфаркт миокарда 

Хроническая форма: 

 мелкоочаговый (атеросклеротический) кардиосклероз 

 крупноочаговый (постинфарктный) кардиосклероз 

 

ОСТРАЯ ИБС.  

Основной признак - острая (внезапно возникшая) ишемия миокарда . 

Основой для развития являются, как правило, нестабильные бляшки, легко 

подвергающиеся атероматозу и разрыву.  

Непосредственные причины острой ишемии:  



-Тромбоз коронарных артерий  

-Тромбоэмболия коронарных артерий  

-Длительный спазм коронарных артерий  

-Функциональное перенапряжение миокарда в условиях стеноза коронарных артерий и 

недостатка коллатералей 

 

СТЕНОКАРДИЯ  

 носит приступообразный хар-р 

 проявл кратковр эпизодами острой ишемии миокарда (ср длит-сть 3-15мин) 

 морфологич проявл-ия скудные и неспецифичные – межуточный отек, расстр-ва 

микроциркуляции, исчезновение гликогена из кардиомиоцитов 

 повторяющиеся приступы могут вести к гибели отдел кардиомиоцитов и развитию 

мелкоочагового кардиосклероза 

 

ВНЕЗАПНАЯ СЕРДЕЧНАЯ СМЕРТЬ 

 объединяет все случи смерти, возникающие в 1ые 6ч острой ишемии при отсут др причин  

 в осн развития, как правило лежит поздняя реперфузия – возобновление кровотока в 

ишемизир-ом участке (спустя 40-60мин), в рез чего в кровь поступают аритмогенные 

субстраты (накопивш-еся в очаге некроза) 

 под влиянием возник электич нестабильность сердца и летальные аритмии (фибрилляция 

желудочков) 

 морфологически изм-ия миокарда скудные и неспецифич 

 макроскопически может отмечаться некоторая дряблость сердца с дилатацией полостей  

 микроскопически – волнистый ход с фрагментациями кардиомиоциотов 

 достовер признаками ишемии миокарда можно выявить при электрон микроскопии и 

гистохимич исследованиях активности ферментов 

 

ИНФАРКТ МИОКАРДА - Ведущая форма ИБС, характеризуется развитием ишемического некроза 

сердечной мышцы.  

КЛАССИФИКАЦИЯ 

По времени возникновения:  

 Первичный (острый) - впервые возникший . 

 Рецидивирующий-в течение первых 28 дней после острого. 

 Повторный — спустя 28 дней и более. 

По отношению к оболочкам сердца:  

 Трансмуральный - захватывает все слои  

 Интрамуральный - в толще миокарда  

 Субэндокардиальный - под эндокардом  

По локализации:  

 Передний (+перегородка, +верхушка) до 50% ,    

 Задний (нижний),      

 Боковой,  

 Обширный (циркулярный) 

 

СТАДИИ: 

1. Ишемическая (донекроmическая) стадия — до 18-24 часов от начала острой ишемии 

(раньше называли «острая очаговая ишемическая дистрофия миокарда» и рассматривали как 

отдельную форму острой ИБС) 

-Клинически-изменения на ЭКГ,сдвиги активности ферментов крови (КФК, АСТ, АЛТ, ЛДГ), 

появление тропонина (наиболее ранний признак)  

-Микроскопические изменения неспецифичны — волнистый ход кардиомиоцитов, 

межуточный отек, лейкостаз и лейкодиапедез  

- Гистохимически-снижение активности ферментов аэробного метаболизма и рост активности 

анаэробного  



-При электронной микроскопии- набухание и деструкция митохондрий, разрывы 

внутриклеточных мембран 

2. Некротическая стадия (с 18-24 часов) 

-Спустя 18-14 часа от начала острой ишемии в миокарде формируется типичный очаг некроза 

--- 

-Макроскопически-белый инфаркт с геморрагическим венчиком Микроскопически- зона 

некроза (кариолизис) окружена зоной демаркационного воспаления (гиперемия, лейкодиапедез, 

кровоизлияния), по периферии сохранившийся миокард с признаками отека. 

3. Стадия организации (рубцевания)  

-Характеризуется резорбцией некротического детрита и замещением погибшего участка 

соединительнотканным рубцом .  

-Фагоцитоз погибших кардиомиоцитов осуществляют нейтрофилы и макрофаги  

-С 7-го дня очаг окружается грануляционной тканью, которая постепенно замещает очаг 

повреждения и созревает, формируя к 4-6й неделе типичный рубец  

-По периферии рубца кардиомиоциты компенсаторно гипертрофируются, завершая процесс 

неполной репаративной организации 

 

ХРОНИЧЕСКАЯ ИБС 

 -Морфологически субстратом является кардиосклероз  

- Выделяют мелкоочаговый (атеросклеротический, гипертензивный) и крупноочаговый 

(постинфарктный) 

- Клинически ХИБС проявляется хронической сердечной недостаточностью, нарушениям 

ритма, при формировании аневризм возможны тромбоэмболические осложнения. 

 

50. Инфаркт миокарда. Определение, непосредственные причины развития, 

классификация, макро- и микроскопическая характеристика стадий. Осложнения, исходы, 

причины смерти.  

 

ИНФАРКТ МИОКАРДА - Ведущая форма ИБС, характеризуется развитием ишемического 

некроза сердечной мышцы.  

КЛАССИФИКАЦИЯ 

По времени возникновения:  

 Первичный (острый) - впервые возникший . 

 Рецидивирующий-в течение первых 28 дней после острого. 

 Повторный — спустя 28 дней и более. 

По отношению к оболочкам сердца:  

 Трансмуральный - захватывает все слои  

 Интрамуральный - в толще миокарда  

 Субэндокардиальный - под эндокардом  

По локализации:  

 Передний (+перегородка, +верхушка) до 50% ,    

 Задний (нижний),      

 Боковой,  

 Обширный (циркулярный) 

 

СТАДИИ: 

1. Ишемическая (донекроmическая) стадия — до 18-24 часов от начала острой ишемии 

(раньше называли «острая очаговая ишемическая дистрофия миокарда» и рассматривали как 

отдельную форму острой ИБС) 

-Клинически-изменения на ЭКГ,сдвиги активности ферментов крови (КФК, АСТ, АЛТ, ЛДГ), 

появление тропонина (наиболее ранний признак)  

-Микроскопические изменения неспецифичны — волнистый ход кардиомиоцитов, 

межуточный отек, лейкостаз и лейкодиапедез  

- Гистохимически-снижение активности ферментов аэробного метаболизма и рост активности 

анаэробного  



-При электронной микроскопии- набухание и деструкция митохондрий, разрывы 

внутриклеточных мембран 

2. Некротическая стадия (с 18-24 часов) 

-Спустя 18-14 часа от начала острой ишемии в миокарде формируется типичный очаг некроза 

--- 

-Макроскопически-белый инфаркт с геморрагическим венчиком Микроскопически- зона 

некроза (кариолизис) окружена зоной демаркационного воспаления (гиперемия, лейкодиапедез, 

кровоизлияния), по периферии сохранившийся миокард с признаками отека. 

3. Стадия организации (рубцевания)  

-Характеризуется резорбцией некротического детрита и замещением погибшего участка 

соединительнотканным рубцом .  

-Фагоцитоз погибших кардиомиоцитов осуществляют нейтрофилы и макрофаги  

-С 7-го дня очаг окружается грануляционной тканью, которая постепенно замещает очаг 

повреждения и созревает, формируя к 4-6й неделе типичный рубец  

-По периферии рубца кардиомиоциты компенсаторно гипертрофируются, завершая процесс 

неполной репаративной организации 

 

ОСЛОЖНЕНИЯ И ПРИЧИНЫ СМЕРТИ ПРИ ОИМ .  

-Острая сердечная недостаточность- может быть связана с кардиогенным шоком, асистолией, 

фибрилляцией желудочков и другими аритмиями проявляется шоковыми реакция, отеком легких  

-Миомаляция с разрывом стенки желудочка с гемотампонадой полости перикарда  

-Разрывы перегородки и сосочковых мышц  

-Пристеночный тромбоз с тромбоэмболическими осложнениями  

-Острая и хроническая аневризма сердца .  

-Постинфарктный синдром (синдром Дресслера) - иммунопатологический процесс, 

характеризующийся полисерозитам 

 

51. Миокардиты и кардиомиопатии. Определение, этиология и патогенез. 

Патологическая анатомия различных форм. Исходы, осложнения и причины смерти.  

 

МИОКАРДИТ - воспаление миокарда. Возникает обычно вторично при вирусных , 

бактериальных , протозойных , инфекционных и инфекционно-аллергических (ревматизм) 

заболеваниях .Как самостоятельное заболевание представлен идиопатическим миокардитом.  

ИДИОПАТИЧЕСКИЙ МИОКАРДИТ характеризуется избирательным воспалительным 

процессом в миокарде и тяжелым прогрессирующим течением с частым летальным исходом.  

 

Этиология и патогенез.  Заболевание рассматривается как крайний вариант неспецифического 

инфекционно-аллергического миокардита, т.к. , часто  развивается после вирусной или 

бактериальной инфекции, введения сывороток и вакцин, неупорядоченного приема лекарств. 

Прогрессирование болезни связано, вероятно, с аутоиммунизацией.   

 

Патологическая анатомия. Распространенное поражение миокарда всех отделов сердца. 

Макро: увеличено в размерах, дряблое, полости растянуты, с тромботическими наложениями; 

мышца на разрезе пестрая, клапаны интактны.  

Микро : Выделяют 4 морфологических типа идиопатического миокардита : дистрофический , 

воспалительно-инфильтративный; смешанный; сосудистый.  

1) ДИСТРОФИЧЕСКИЙ тип характеризуется преобладанием гидропической дистрофии и 

лизисом кардиомиоцитов. 

2) ВОСПАЛИТЕЛЬНО-ИНФИЛЬТРАТИВНЫЙ тип представлен серозным отеком и 

инфильтрацией стромы миокарда разнообразными клетками - нейтрофилами, лимфоцитами, 

макрофагами, плазматическими клетками.  

3) СМЕШАННЫЙ тип отражает сочетание деструктивных и воспалительно инфильтративных 

изменений.  



4) СОСУДИСТЫЙ тип характеризуется преобладанием поражения сосудов - васкулитами; 

кроме того, находят дистрофические и воспалительноинфильтративные изменения миокарда.  

Исход: очаговый или  диффузный кардиосклероз 

Изменения других органов (помимо сердца) и тканей связаны с сердечной 

недостаточностью и тромботическими наложениями эндокарде.  

Осложнения. Наиболее часто встречаются и являются грозными тромбоэмболические 

осложнения, которые могут быть первыми проявлениями миокардита.  

Смерть наступает от сердечной недостаточности или тромбоэмболических осложнений.  

 

КАРДИОМИОПАТИИ - группа заболеваний, характеризующихся первичными 

дистрофическими изменениями миокарда. Эта группа включает различные заболевания 

некоронарного и неревматического происхождения, разные по этиологии и патогенезу, но 

сходные клинически.  

Классификация. Кардиомиопатии делят на первичные (идиопатические) и вторичные.  

ПЕРВИЧНЫЕ (ИДИОПАТИЧЕСКИЕ) КАРДИОМИОПАТИИ  
1) Гипертрофическая кардиомиопатия имеет наследственный характер. имеет 2 формы: 

 Диффузная форма  

Макро: диффузное утолщение миокарда левого желудочка и межжелудочковой перегородки. 

Микро:  хаотичное расположение кардиомиоцитов, особенно в межжелудочковой 

перегородке. 

 Локальная форма  

Макро гипертрофия миокарда охватывает в основном верхние отделы левого желудочка, что 

ведет к субаортальному сужению.   

2) Дилатационная кардиомиопатия.  В  развитии этого вида кардиомиопатии сочетанного 

действия вируса и алкоголя.  

Макро: Характерно РЕЗКОЕ РАСШИРЕНИЕ ПОЛОСТЕЙ сердца, мышца которого 

гипертрофированы. Сердце приобретает шаровидную форму, масса его увеличивается, особенно за 

счет левого желудочка. Миокард дряблый, тусклый, пронизан белесоватыми прослойками, 

характерно чередование гипертрофированных и атрофичных кардиомиоцитов. В полостях сердца 

нередко возникают тромбы.  

3) Рестриктивную кардиомиопатию. При этом виде первичной кардиомиопатии находят 

диффузный или очаговый фиброз эндокарда левого ЖЕЛУДОЧКА. Часто встречаются 

пристеночные тромбы с последующей их организацией. Утолщение эндокарда иногда ведет к 

облитерации полости желудочка.  

 

ВТОРИЧНЫЕ КАРДИОМИОПАТИИ возникают при: 

1) интоксикациях (алкоголь, этиленгликоль, соли тяжелых металлов, уремия и др.);  

2) инфекциях  

3) болезнях обмена  

4) болезнях органов пищеварения   

В основе вторичных кардиомиопатии всегда лежит дистрофия кардиомиоцитов.  

Алкогольная кардиомиопатия имеет наибольшее значение  

Патогенез алкогольной кардиомиопатии связан с прямым токсическим действием этанола на 

кардиомиоциты.  

Макро  умеренная гипертрофия , расширению полостей сердца с пристеночными тромбами. 

Миокард дряблый, глинистого вида, иногда с небольшими рубчиками. Коронарные артерии 

интактны, возможны липидные пятна и полоски в интиме, выраженные атеросклеротические 

изменения отсутствуют.  

Микро  дистрофии (гидропическя и жировая ), атрофии и гипертрофии кардиомиоцитов. 

Поврежденные участки миокарда чередуются с неизмененными.  

Осложнения внезапная смерть (фибрилляция желудочков) или хроническая сердечная 

недостаточность, тромбоэмболический синдром.  

Осложнения ХСН, ТРОМБОЭМБОЛИЯ. 



52. Цереброваскулярные заболевания. Определение, классификация, этиология и 

патогенез. Патологическая анатомия, осложнения, исходы, причины смерти.  

 

ЦЕРЕБРОВАСКУЛЯРНЫЕ ЗАБОЛЕВАНИЯ характеризуются острыми нарушениями 

мозгового кровообращения, церебральные формы атеросклероза и гипертонической болезни.  

Этиология и патогенез. спазм, тромбоз и  тромбоэмболия церебральных и прецеребральных 

(сонных и позвоночных) артерий.  

 

Классификация ЦВЗ: 

 Транзиторные (преходящие) нарушения мозг кровообр – проявл внезапно возникающей 

очаговой неврологической симптоматикой с ее последующим исезновением в теч от неск 

минут до суток 

 Острые нарушения мозг кровообр-ия (ОНМК – острые нарушения мозг кровообр, 

инсульт) 

 

Инсультом называют остро развивающееся локальное расстройство мозгового 

кровообращения, сопровождающееся повреждением вещества мозга и нарушениями его функции.  

Различают:  

1) геморрагический инсульт, представленный гематомой или геморрагическим 

пропитыванием вещества мозга; к нему причисляют и субарахноидальное кровоизлияние;  

2) ишемический инсульт, морфологическим выражением которого является инфаркт  

Патологическая анатомия.  

Макро: сосудистые расстройства  (спазм артериол, плазматическое пропитывание их стенок, 

периваскулярный) и очаговыми изменениями мозговой ткани (отек, дистрофические изменения 

групп клеток).  

 

ИНФАРКТЫ ГМ 

 Харак очаговым некрозом мозг ткани вслед ишемии  

 Непосред-ые причины – тромбоз, тромбоэмболия, спазм питающих артерий, а также 

гипоперфузия всел перераспределния крови или падения АД 

 Инфаркты делят на белые (ишемические) и красные (со 2ич геморрагич компонентом)  

 Макро:  очаги серого размягчения – набухшая кашицеообразная масса сероватого цвета (влаж 

некроз) без четких границ 

 Микро: некроз нейронов, инфильтрат из гематогенных и глиальных эл-ов (по мере фаоцитоза 

разрушенной нерв ткани превр-ся в «зернистые шары»)  

 В исходе  мелкие очаги некроза замещ-ся глиальными рубчиками, на месте крупных формир-

ся глиальные кисты 

 

ВНУТРИЧЕРЕПНЫЕ КРОВОИЗЛИЯНИЯ 

 Встр-ся реже инфарктов, но летальность при них выше 

 Причинами обычно явл-ся рост АД, атеросклеротические изм-ия арт стенок, разрывы 

сосудистых аневризм  

 3 вида: 

o Оболочечные – харак-ся скоплением крови в межоболочечных простр-вах, 

роникровению в ликвор, сдавлением мозга 

o Внутримозговые – сопр-ся деструкцией мозг ткани. 2 вида: 

 Гематома – формир чаще в обл подкорк ядер, кровь раздвигает мозг ткань, 

сдавливает, частично разрушая по периферии, в итоге формир-ся полость с 

размягченными стенками, заполненная кров сгустками 

 Геморрагич пропитывание – чаще возникает в стволе мозга, харак-ся 

точечными кровоизлияниями, сливающимися между собой и чередующимия с 

прослойками некротизир-ой мозг ткани 

o Смешанные  

 Исходы зависят от объема и локализации, но в среднем летальность достигаем 50% 



 При благ исходе формир «ржавая киста» - глиальный рубчик 

 

ОСЛОЖЕНЕНИЯ И ПРИЧИНЫ СМЕРТИ ПРИ ОНМК (острые нарушения мозг 

кровообр): 

 Отек и набухание ГМ 

 Дислокация ствола мозга с ущемлением в большом затыл отверстии 

 Сдавление мозга 

 Гемотампонада мозговых жел-ок и острая обструктивная гидроцефалия  

 Деструкция жиз важных центров 

 Гипостатич пневмония 

 ТЭЛА вслед застойного тромбоза в венах ниж конечностей 

 

53. Общая характеристика ревматических болезней. Этиология, патогенез, общая 

морфология. Системная красная волчанка. Определение, этиология и патогенез. 

Патологическая анатомия поражения различных органов и тканей. Исходы, осложнения, 

причины смерти.  

 

РЕВМАТИЧЕСКИЕ БОЛЕЗНИ  

Включают в себя -Ревматизм  -Ревматоидный артрит  -Системную красную волчанку  -

Системную склеродермию  -Узелковый полиартериит -Дерматомиозит  -Болезнь  -Бехтерева 

(анкилозирующий спондилоартрит)  -Болезнь Шегрена 

РЕВМАТИЧЕСКИЕ БОЛЕЗНИ  

ОБЩИЕ ПРИЗНАКИ:  

1. Нарушения иммунологического гомеостаза (реализуются в виде аутоиммунизации и 

гиперчувствительности) 

2. Наличие хронического очага инфекции (как провоцирующий фактор)  

3. В основе морфогенеза-СИСТЕМНАЯ ПРОГРЕССИРУЮЩАЯ ДЕЗОРГАНИЗАЦИЯ 

СОЕДИНИТЕЛЬНОЙ ТКАНИ И ГЕНЕРАЛИЗОВАННЫЕ МИКРОВАСКУЛИТЫ  

4.Преимущественное поражение соединительной ткани конкретного органа (органы-мишени)  

5. Хроническое волнообразное течение 

ПАТОГЕНЕЗ  В основе лежит извращение иммуного ответа  под воздействием длительного 

раздражения из очагов хронической инфекции. Важную роль играет наследственная 

предрасположенность .Объектом иммунного повреждения становятся сосуды и соединительная 

ткань 

4 этапа  

1. Мукоидное набухание  

2. Фибриноидное набухание  

3. Клеточные воспалительные реакции  

4. Склероз и гиалиноз  

1. МУКОИДНОЕ НАБУХАНИЕ - обратимый этап. Характеризуется перераспределением 

протеогликанов основного вещества. В результате повышается гидрофильность межклеточного 

вещества и возникает его отек. Характерен феномен метахромазии - способности ткани 

окрашиваться в цвет, отличающийся от цвета красителя 

2.ФИБРИНОИДнОЕ НАБУКАНИЕ необратимое повреждение. Характеризуется 

деструкцией межуточного вещества и коллагеновых волокон  В результате роста сосудистой 

проницаемости поврежденные структуры пропитываются компонентами плазмы и белками крови с 

образованием ФИБРИНОИДА. Исход: фибриноидный некроз 

3. КЛЕТОЧНЫЕ ВОСПАЛИТЕЛЬНЫЕ РЕАМЦИИ . Характеризуются преобладанием 

реакций ГЗТ. Проявляются обычно гранулематозным или межуточным воспалением  

4. СКЛЕРОЗ И ГИАЛИНОЗ  Характеризуется разрастанием соединительной ткани,пучки 

которой со временем набухают и утрачивают свою фибриллярность . Формируется плотная 

однородная масса, напоминающая гиалин.  

Исход:  пораженный орган/ткань необратимо утрачивает свои структурно- функциональные 

характеристики. 



СИСТЕМНАЯ КРАСНАЯ ВОЛЧАНКА (СКВ)- острое или хроническое системное 

заболевание соединительной ткани с выраженной аутоиммунизацией и преимущественным 

поражением кожи, сосудов и почек. 

Патогенез:. В крови появляются АНТИНУКЛЕАРНЫЕ АНТИТЕЛА (направлены против 

компонентов клеточных ядер), клоны сенсибилизированных лимфоцитов и иммунные комплексы  

-поражается  микроциркуляторное русло с развитием реакций ГНТ- возникает 

генерализованный микроваскулит с фибриноидными изменениями, клеточной пролиферацией, 

эластолизом и фиброзом  

-В паренхиматозных органах межуточное воспаление, дистрофия и некробиоз с исходом в 

атрофию и склероз  

-В коже- подострый дерматит на фоне деструктивно-пролиферативного васкулита 

(характерный признак- «красная бабочка» на лице), атрофия эпидермиса и придатков кожи .  

-В почках -волчаночный гломерулонефрит с фибриноидным некрозом капилляров, 

формированием «проволочных петель» (утолщенные базальные мембраны), гиалиновыми 

тромбами с исходом в диффузный гломерулосклероз и ХПН  

-В сердце- абактериальный бородавчатый эндокардит  

В легких -интерстициальная пневмония с исходом в диффузный пневмосклероз 

Причины смерти: ОПН, острая сердечная недостаточность, сердечно-сосудистая 

недостаточность. 

 

54. Ревматизм. Определение, этиология, патогенез, клинико-анатомические формы. 

Патологическая анатомия кардиоваскулярной формы ревматизма. Осложнения, исходы и 

причины смерти.  

 

Ревматизм. Инфекционно-аллергическое заболевание, характеризующееся системным 

поражением соединительной ткани с преимущественным вовлечением сердечно-сосудистой 

системы. 

Этиология. Развитие ревматизма обычно связывают с В-гемолитическим стрептококком 

группы А, а также сенсибилизации организма стрептококком (рецидивы ангины).  

Патогенез. на многочисленные АГ стрептококка образуются АТ. Некоторые АТ перекрестно 

реагируют  с АГ стрептококка и АГ тканей сердца. Также ферменты стрептококка способны 

повреждать соединительнотканные образования сердца, изменяя их антигенную структуру и 

провоцируя иммунный ответ. 

В зависимости от локализации преимущественных изменений, выделяют 4 клинико-

морфологических формы:  

1. Кардиоваскулярная (сердечная) - основная  

-Эндокардит  

-Миокардит  

-Перикардит  

-Ревмокардит (эндокардит + миокардит)  

-Панкардит (поражение всех трех оболочек)  

2. Полиартритическая (суставная)  

3. Церебральная (мозговая)  

4. Нодозная (узловатая) 

 PЕВМAТИЧЕСКИЙ ЭНДОКАРДИТ 

-Может быть клапанным и пристеночным  

-Чаще поражаются митральный и аортальный клапаны (по отдельности и вместе),  

-Протекает в четырех формах:  

1. Острый диффузный   

2. Острый бородавчатый  

3. Фибропластический  

4. Возвратно-бородавчатый 

1. ОСТРЫЙ ДИФФУЗНЫЙ ЭНДОКАРДИТ:  



-Возникает при первой атаке болезни  

-Макро: изменений нет  

-Характеризуется набуханием клапанных створок (метахромазия)  

-Процесс локализуется в толще створок, эндотелий не вовлекается .  

-Под влиянием лечения изменения регрессируют 

2. ОСТРЫЙ БОРОДАВЧАТЫЙ ЭНДОКАРДИТ:  

-Является отражением прогрессирования процесса .  

-В клапанных створках фибриноидное набухание и некроз, повреждение эндотелия --> 

тромбоз  

-В результате тромботических наложений створки клапана приобретают характерный 

«бородавчатый» вид (особенно по краю) 

3. ФИБРОПЛАСТИЧЕСКИЙ ЭНДОКАРДИТ:  

-Возникает как следствие двух предыдущих форм при стихании воспалительной активности 

(фаза ремиссии)  

-Характеризуется склерозом, гиалинозом и кальцинозом клапана 

4. ВОЗВРАТНО-БОРОДАВЧАТЫЙ ЭНДОКАРДИТ:  

-Возникает как проявление рецидивов болезни  

-Характеризуется появлением свежих очагов дезорганизации, некроза и тромбоза на фоне 

склеротических и гиалиновых изменений клапана  
-В дальнейшей динамике болезни фибропластический и возвратно-бородавчатый эндокардит 

могут сменять друг друга, отражая волнообразность течения (чередование фаз обострения и 

ремиссии). При этом после каждой атаки выраженной склеротических изменений становится все 

более выраженной, что ведет к формированию клапанного порока сердца. 

 РЕВМАТИЧЕСКИЙ МИОКАРДИТ 

-Может возникать изолированно, но чаще в сочетании с эндокардитом (ревмокардит)  

-поражаются  межмышечных стромальных прослоек  и кардиомиоцитов  

-Может носить узелковый (гранулематозный) или диффузный (межуточный) характер  

- бывает экссудативным и продуктивным 

- ИСХОД: диффузный мелкоочаговый кардиосклероз и ХСH  

- СМЕРТЬ: ОСН 

 РЕВМАТИЧЕСКИЙ ПЕРИНАРДИТ 

-Может присоединяться к поражению других оболочек сердца 

- По характеру воспаления выделяют серозный, серозно-фибринозный и фибринозный 

(«волосатое сердце») .  

-Массивное скопление экссудата в полости перикарда может привести к ОСН 

-ИСХОД:  могут образоваться спайки вплоть до полной его облитерации и обызвествления 

(«панцирное сердце») с развитием ХСН 

 

55. Приобретенные пороки сердца. Классификация, причины, патогенез, 

морфологическая характеристика. Проявления декомпенсированного порока сердца. 

Осложнения и исходы.  

 

Пороки сердца - стойкие отклонения в строении сердца, нарушающие его функцию. 

Приобретенные пороки сердца  

 возникают в результате заболеваний сердца после рождения.  

 большее значение имеет ревматизм, меньшее - атеросклероз, сифилис, бактериальный 

эндокардит.  

 Приобретенные пороки сердца - хронические заболевания.  

КЛАСС: 

1)Изолированные -с поражением одного клапана 

2)Сочетанные- с поражением двух клапанов или трех  

3)Комбинированные- сочетание стеноза и недостаточности в одном клапане   



ПАТОГЕНЕЗ дальнейших расстройств при пороке связан с нарушениями гемодинамики. 

Сначала расстройства компенсируются гипертрофией миокарда. 

При декомпенсации развивается недостаточность кровообращения, гипоксия тканей, 

дистрофия, атрофия. 

Патологическая анатомия.  

 ПРИ обострении ревматизма происходит травматизация клапана,  в створках появляются 

сосуды, затем соединительная ткань створок уплотняется, они превращаются в рубцовые 

сросшиеся образования. Происходит склероз фиброзного кольца, хорд. Эти изменения 

приводят к недостаточности клапана. 

 Сужение отверстия предсердно-желудочного чаще развивается на уровне фиброзного кольца. 

Возникает затруднение тока крови, предсердие расширяется, стенка его утолщается, эндокард 

склерозируется, становится белесоватым. Стенки  желудочка подвергаются резкой 

гипертрофии,  полость желудочка расширяется.  

Декомпенсированный порок ведет к сердечно-сосудистой недостаточности. Причиной 

декомпенсации - обострение ревматизма. Сердце становится дряблым, полости расширяются. 

Обнаруживается белковая и жировая дистрофия мышечных волокон. В органах возникает 

венозный застой, появляются цианоз, отеки.  

Смерть :  ССН, ТРОМБОЭМБОЛИЯ. 

 

56. Васкулиты. Определение, классификация, этиология и патогенез. Патологическая 

анатомия, исходы, осложнения, причины смерти.  

 

Васкулит — заболевания, характеризующиеся воспалением и присоединяющимся некрозом 

сосудистой стенки.  Могут иметь местный или системный характер. 

 Местные васкулиты обычно развиваются в очагах воспаления вследствие перехода 

процесса на сосудистую стенку с окружающих тканей.  

Системные васкулиты  

В зависимости от типа воспалительной реакции:  

 некротические  

  деструктивно-продуктивные,  

 продуктивные  

 гранулематозные.  

ПО глубине  поражения сосудистой стенки: 

 эндоваскулит, 

  мезоваскулит  

  периваскулит,  

  при сочетанном поражении оболочек -эндомезоваскулит и панваскулит. 

МЕСТНые: Изменения в органах и тканях в связи с развитием васкулита представлены 

инфарктами, постинфарктным крупноочаговым и ишемическим мелкоочаговым склерозом, 

атрофией паренхиматозных элементов, гангреной, кровоизлияниями.  

ОБЩИЕ ИЗМЕНЕНИЯ, связанные с васкулитом питающего тот или иной орган сосуда. При 

вовлечении в процесс почечных артерий развивается ренальная гипертензия, сосудов легких - 

гипертония малого круга и симптом легочно-сердечной недостаточности, сосудов кожи - 

геморрагический диатез.  

Этиология и патогенез. Первичных системных васкулитов неизвестна. Патогенез связан с 

реакциями гиперчувствительности.  

 Васкулиты, обусловленные ГНТ и характеризующиеся деструктивным характером 

изменений, обычно протекают остро. 

 Васкулиты, обусловленные ГЗТ имеющие характер продуктивных, гранулематозных, - 

подостро и хронически.  

Классификация системных васкулитов (по Серову В.В. и Коган Е.А., 1982) А. Первичные 

васкулиты.  



I. С преимущественным поражением аорты и ее крупных ветвей и 

гигантоклеточной гранулематозной реакцией: неспецифический аортоартериит (болезнь 

Такаясу), височный артериит (болезнь Хортона).  

II. С преимущественным поражением артерий среднего и мелкого калибра и 

деструктивнопродуктивной реакцией: 1) узелковый периартериит; 2) аллергический гранулематоз; 

3) системный некротизирующий васкулит; 4) гранулематоз Вегенера; 5) лимфатический синдром с 

поражением кожи и слизистых оболочек.  

III. С преимущественным поражением артерий мелкого калибра, сосудов 

микроциркуляторного русла и вен: облитерирующий тромбангит (болезнь Бюргера).  

IV. С поражением артерий различных калибров - смешанная (неклассифицируемая) 

форма. Б. Вторичные васкулиты.  

V. При инфекционных заболеваниях: 1) сифилитические; 2) туберкулезные; 3) 

риккетсиозные, в том числе сыпнотифозные; 4) септические; 5) прочие.  

VI. При системных заболеваниях соединительной ткани: 1) ревматические; 2) 

ревматоидные; 3) волчаночные.  

VII. Васкулиты «гиперчувствительности» при: 1) сывороточной болезни; 2) пурпуре 

ШенлейнаГеноха; 3) эссенциальной смешанной криоглобулинемии; 4) злокачественных 

новообразованиях.  

 Неспецифический аортоартериит 

воспаление артерий эластического типа - аорты и проксимальных отделов отходящих от нее 

ветвей, ствола легочной артерии.  

Этиология и патогенез.  не выяснена, иммунологическими механизмы. 

Патологическая анатомия. 

В зависимости от макроскопической картины различают  

1) стенозирующий,  

2) аневризматический   

 стенки сосудов утолщены, ригидны, представлены белесоватой тканью.  

 Интима может иметь утолщения, суживающие просвет, в котором обнаруживаются 

пристеночные или обтурирующие тромбы. В адвентиции  явления склероза.  

Микро:  
ОСТРАЯ стадия – деструкция  внутренней эластической мембраны и инфильтрацией всех 

слоев стенки лимфоидными клетками. Интима утолщена за счет пролиферации эндотелия и 

пристеночных тромбов. 

 Подострая стадия  формируются  гранулемы из макрофагов, эпителиоидных, гигантских и 

плазматических клеток, лимфоцитов.  

Склеротическая  стадия  развивается склероз стенки сосуда, организация тромботических 

масс, васкуляризация средней оболочки и стеноз просвета, вплоть до полной облитерации.  

 Узелковый периартериит 

Узелковый периартериит - ревматическое заболевание, характеризующееся системным 

поражением соединительной ткани артерий преимущественно среднего и мелкого калибров.  

Этиология и патогенез. неизвестна. иммунокомплексный механизм поражения сосудистой 

стенки, завершающийся фибриноидным некрозом.  

Патологическая анатомия.  

Воспаление в стенке артерии складывается из последовательной смены альтеративных 

изменений (сегментарный или циркулярный фибриноидный некроз средней оболочки) 

экссудативной и пролиферативной клеточной реакциями в наружной оболочке. Завершается 

склерозом с образованием узелковых утолщений стенки артерий.  
Течение: острым, подострым и хроническим волнообразным. 

При остром и подостром течении во внутренних органах появляются фокусы ишемии, 

инфаркты, кровоизлияния;  

при хроническом волнообразном течении - склеротические изменения в сочетании с 

дистрофически-некротическими и геморрагическими, что ведет к функциональной недостаточности 

тех или иных органов. В почках часто развивается подострый или хронический гломерулонефрит, 

ведущий к нефросклерозу  и к почечной недостаточности.  

 Гранулематоз Вегенера 



Гранулематоз Вегенера - системный некротизирующий васкулит с гранулематозом и 

преимущественным поражением артерий и вен среднего и мелкого калибра, а также сосудов 

микроциркуляторного русла дыхательных путей, легких и почек.  

Этиология и патогенез. не установлен. Иммунокомплексное поражения сосудов.  

Патологическая анатомия. 

1) системный некротизирующий васкулит с гранулематозной реакцией;  

2) некротизирующий гранулематоз преимущественно верхних дыхательных путей с 

последующим вовлечением в процесс трахеи, бронхов и ткани легкого; 

3) гломерулонефрит.  

Сосудистые изменения при гранулематозе Вегенера складываются из трех фаз:   

 альтеративной (некротической),  

 экссудативной  

 продуктивной с выраженной гранулематозной реакцией. 

 ИСХОД:  склероз и гиалиноз сосудов с развитием хронических аневризм или стеноза, 

вплоть до полной облитерации просвета. 

 Поражение сосудов мцр лежит в основе формирования гранулем, которые сливаются, 

образуя поля гранулематозной ткани, подвергающейся некрозу.  

Некротизирующий гранулематоз вначале обнаруживается в области верхних дыхательных 

путей (гнойное воспаление с образованием язв и кровотечениями).  

При прогрессировании развивается генерализованная форма, при которой некротизирующий 

гранулематоз обнаруживается в трахее, бронхах, ткани легкого, где развиваются язвенно-

некротические процессы, фокусы бронхопневмонии.  

Помимо дыхательного тракта, гранулемы могут обнаруживаться также в почках, коже, тканях 

суставов, печени, селезенке, сердце и других органах.  

Гломерулонефрит - характерный признак гранулематоза Вегенера. Чаще он представлен 

мезангиопролиферативной или мезангиокапиллярной формой с фибриноидным некрозом 

капиллярных петель и артериол клубочков и экстракапиллярной реакцией.   

 Облитерирующий тромбангиит 

Облитерирующий тромбангиит  - системный васкулит, при котором поражение 

преимущественно мелких артерий и вен нижних конечностей ведет к окклюзии этих сосудов.  

Этиология и патогенез. Причины заболевания, как и механизм его развития, не установлены.  

Патологическая анатомия.  

 Преобладает поражение вен нижних конечностей, развивается преимущественно 

продуктивный эндо-, мезо- и перифлебит, к которому присоединяется тромбоз с обтурацией 

просвета сосудов.  

 В артериях нижних конечностей, которые поражаются в меньшей степени по сравнению с 

венами, развиваются аналогичные изменения - продуктивный эндо-, мезо- и периартериит. 

Сосуды приобретают вид толстых фиброзных тяжей с сегментарным утолщением стенок.  

Различают острую, подострую и хроническую стадии болезни.  

Для острой стадии  инфильтрация стенки сосуда и периваскулярной ткани полиморфно-

ядерными лейкоцитами, что вызывает разрушение внутренней эластической мембраны, а иногда и 

образование микроабсцессов. 

 В подострой стадии преобладает продуктивная тканевая реакция. В стенке сосудов 

обнаруживаются лимфогистиоцитарные инфильтраты, избыточная васкуляризация и ранняя 

организация тромбов. Формируются гранулемы, которые выявляются обычно в средней оболочке.  

В хронической стадии  происходит организация тромбов, что приводит к полной 

облитерации просвета сосуда.  

ОСЛОЖНЕНИЕ: 1. генерализация тромбангиита с вовлечением в процесс сосудов сердца и 

головного мозга, что ведет к развитию инфарктов. 2. Гангрена конечности. 

 

57. Крупозная пневмония. Определение, этиология и патогенез. Морфологическая 

характеристика стадий. Осложнения, исходы и причины смерти.   

 

Крупозная пневмония-острое инфекционно-аллергическое заболевание.  



ЭТИОЛОГИЯ- часто пневмококк. ПАТОГЕНЕЗ: в основе реакция ГЧ немедленного типа на 

территории респираторного отдела дых. Путей. Пневмококки, попадая в дых. Пути, вызывают 

сенсибилизацию макроорганизма. Происходит аспирация возбудителя в альвеолы.   

СТАДИИ: 1. Микробный отек  макро: доля увел. В объёме и массе; микро: гиперемия, отек, 

лейкоцитарная инфильтрация, в просвете альвеол серозный экссудат с большим кол-вом микробов); 

2. Стадия красного опеченения: макро. Безвоздушное, плотное, красное, на плевре фибринозные 

наложения. микро : в просвете альвеол экссудат( лейкоциты, фибрин, эритроциты, слущенный 

эпителий) гиперемия, отек. 3. Стадия серого опеченения: макро - Безвоздушное, плотное, серое. 

Микро экссудат из фибрина, лейкоцитов в просвете альвеол. 4. Стадия разрешения- резорбция 

экссудата. ОСЛОЖНЕНИЯ карнификация(соединительная ткань), абсцесс, эмпиема плевры. 

ПРИЧИНЫ СМЕРТИ: сердечно-легочная недостаточность, абсцесс, медиастинит, перикардит. 

 

58. Бронхопневмонии. Определение, этиология и патогенез. Морфологическая 

характеристика. Особенности в зависимости от вида инфекционного агента. Осложнения, 

исходы и причины смерти.  

БРОНХОПНЕВМОНИЯ- очаговая пневмония. Ей Всегда предшествует бронхит. 

ЭТИОЛОГИЯ: широкий спектр возбудителей, физические и химические факторы. ПАТОГЕНЕз: 

Обязательное условие бронхопневмонии - нарушение дренажной функции бронхов, микроорганизмы 

проникают в альвеолы. Сначала развивается поражение бронхов, а затем распространяется на 

прилежащие альвеолы.  

ПАТАНАТОМИЯ  

Макро: плотные, безвоздушные участки, формируются вокруг бронха, в просвете бронха 

экссудат. Микро В просвете альвеол, бронхиол, бронхов накапливается экссудат. Экссудат может 

быть - серозный, гнойный, геморрагический, фибринозный, смешанный, что зависит от этиологии и 

степени тяжести процесса. Стенки альвеол, бронхиол, прилежащего бронха инфильтрированы 

лейкоцитами, полнокровны. Локализация очагов поражения- чаще всего в задних и задненижних 

сегментах легких.  

1. Бронхопневмония, вызываемая пневмококком. Характерно образование фибринозного 

экссудата. 

2. Бронхопневмония, вызываемая стафилококком. Встречается редко, чаще как осложнение 

после гриппа. Имеет склонность к развитию нагноения и деструктивных изменений в легком. 

Образуются абсцессы, воздушные полости в легком - кисты, в исходе развивается выраженный 

фиброз. 

3. стрептококками- часто сочетается с вирусной инфекцией.  

4.  Бронхопневмония, вызываемая синегнойной палочкой. – часто двустороннее, 

геморрагический экссудат  

Осложнения : резорбция экссудата, карнификация(соединительная ткань), абсцесс, эмпиема 

плевры. 

ПРИЧИНА СМЕРТИ: 1) легочно-сердечная недостаточность 2) гнойные осложнения.3) 

острый дистресс -синдром взрослых.  

 

59. Хронические обструктивные болезни легких. Классификация. Хронический бронхит, 

бронхоэктатическая болезнь и эмфизема легких. Определение, этиология, патогенез, 

морфологическая характеристика. Осложнения, исходы, причины смерти.   

 

ХОБЛ- связаны с нарушением проходимости воздухоносных путей.  

Класс:1) БА 2) хронический бронхит 3) бронхоэктатическая болезнь, эмфизема легких. 

Хронический бронхит. ЭТИОЛОГИЧЕСКИЕ ФАКТОРЫ: Курение, профессиональные 

вредности, климатические условия, инфекционные факторы (эпидемии гриппа). Патогенез : 

нарушение дренажной функции бронхов, повреждение бронхиального эпителия, развитие 

хронического воспаления и нарушение регенерации.      

Патан: ГИПЕРплазия секреторного аппарата, гиперемия, отек, инфильтрация лейкоцитарная 

стенки бронха, в просвете слизь, метаплазия и дисплазия эпителия бронхов, нарастает интра и 

перибронхиальный фиброз,  в альвеолах – эмфизема перифокальная. При длительном течение ХБ 



приводит в формированию бронхоэктазов  и эмфиземе, пневмосклероз, легочная гипертензия, 

легочное сердце. 

Бронхоэктаз- стойкое очаговое расширение просвета бронха с деструкцией его эластических 

и мышечных волокон. (мешочек-во все стороны. Цилиндр- в одну). Значение бронхоэктазов: 

1.нарушение дренажной функции 2. Очаг хронической инфекции 3. Риск рака легкого  

Эмфизема – стойкое расширение воздухоносных путей и респираторных пространств 

дистальнее терминальных бронхов с деструкцией их стенок. Макро: увел в объёме, бледное, 

похрустывает. Микро : истончение м/а  перегородок, капиллярное руслу редуцировано.  

Осложнения: бронхопневмония, эмфизема , пневмосклероз, легочное сердце, ХСН, рак 

 

60. Бронхиальная астма. Определение, классификация, этиология и патогенез. 

Патологическая анатомия, осложнения, исходы и причины смерти.  

 

БА- инф-аллергичекое заболевание, обструкция под действием раздражителей. 

ЭТИОЛОГИЯ.ПАТОГЕНЕЗ. Экзогенная(атопическая) – в ее основе ГЧ немедленного типа. 

Аллерген связывается с Ig E вызывая дегрануляцию тучных клеток с массивным выбросом 

медиаторов→ бронхоспазм, гиперсекреция. Эндогенная(идиопатическая) не иммунные механизмы. 

В ее развитии могут играть лекарства (аспирин), хим. В-ва, переохлождение. 

ПАТАН:  1) в период приступа- резкое сужение просвета бронха, слизистая оболочка бронха 

набухает и утолщается, приобретает гофрированный вид. В просвете- слизистые пробки, много 

эозинофилов. Макро: легкое увеличено в размерах, вздутые. 2) в межприступный период – 

гипертрофия мышечного слоя мелких бронхов, гиперплазия слизистых желез, гиалиноз и извитость 

базальной мембраны, сохраняется небольшая инфильтрация Эозинофилов. 3) при длительном 

течение болезни – интра и перибронхиальный склероз, бронхоэктазы, эмфизема, лёгочная 

гипертензия, легочное сердце. 

причины смерти серд-легочная недостаточность, рак 

 

61. Рак легкого. Этиология, патогенез, классификация. Патологическая анатомия, 

метастазирование. Осложнения и причины смерти.  

 

Рак легкого – зло.опухоль.  

В этиологии центрального рака легкого имеют значение прежде всего вдыхаемые 

канцерогенные вещества. Факторы риска: курение, хобл, промышленные загрязнения, радиция, 

рубцовые изменения в легком.  

Классификация: по локализации: центральный из эпителия крупного бронха, 

периферический – из эпителия мелких бронхов или альвеол, массивный - за короткое время 

охватывает весь орган.  Гистология: - плоскоклеточный(обычно центральный), железистый( чаще 

на периферии), мелкоклеточный( происходит из апуд-системы), крупноклеточный.  

ЦЕНТРАЛЬНЫЙ РАК. Развивается в слизистой оболочке стволового, долевого и начальной 

части сегментарного бронхов, первоначально в виде небольшого узелка (бляшки) или полипа, а в 

дальнейшем в зависимости от характера роста (экзофитный, эндофитный), приобретает форму 

эндобронхиального диффузного, узловатого, разветвленного или узловато-разветвленного 

рака.  

ОСЛОЖНЕНИЕ экзофитного - АТАЛЕКТАЗ, который ведет к нарушению дренажной 

функции бронха, развитию пневмонии, абсцесса, бронхоэктазов.  

при эндофитном росте распространяется на ткань средостения, сердечную сорочку и 

плевру. Развивающийся при этом плеврит носит серозно-геморрагический или геморрагический 

характер. Прикорневой рак чаще имеет строение плоскоклеточного, реже - железистого или 

недифференцированного.  

ПЕРИФЕРИЧЕСКИЙ РАК.. Возникает в слизистой оболочке периферического отдела 

сегментарного бронха, редко - из альвеолярного эпителия. Сначала растет экспансивно в виде узла. 

Вблизи плевры в любом участке легкого, может перейти на плевру, вследствие чего она утолщается 

и в плевральной полости скапливается серозно-геморрагический экссудат, сдавливающий легкое. 

Иногда самым ранним проявлением небольшого периферического рака являются многочисленные 

гематогенные метастазы. Периферический рак имеет строение железистого. 



СМЕШАННЫЙ (МАССИВНЫЙ) РАК . Он представляет собой мягкую белесоватую, 

нередко распадающуюся ткань, которая занимает всю долю или даже все легкое   

Массивный рак чаще имеет строение недифференцированного или аденокарциномы.  

Микро:  рака легкого разнообразен из-за различных источникоы  его происхождения 

(покровный и железистый эпителий бронхов, пневмоциты второго типа, эндокринные клетки),  и 

степенью дифференцировки опухоли.  

Метастазирование: лимфогенный путь- регионарные узлы, гематогенный- печень, второе 

легкое, ГМ. Имплантационный- канцероматоз плевры.  

Осложнения : кровотечение, обтурация бронха( ателектаз, эмфизема), бронхопневмония, 

абсцесс, плеврит, эмпиема плевры, гемоторакс, пневмоторакс, кахексия, с-м верхней полой вены- 

гиперемия головы шеи верх. Половины туловища.  

Смерть наступает от метастазов, вторичных легочных осложнений или от кахексии. 

 

62. Гломерулонефриты. Определение, этиология, патогенез, классификация. 

Патологическая анатомия острого и подострого гломерулонефрита. Осложнения, исходы и 

причины смерти.  

 

Гломерулонефрит- инф-аллергическое заболевание, характеризуется диффузным 

двусторонним воспалением почечных клубочков.  

Этиология: Инфекции (гломерулонефрит, пиелонефрит) Иммунопатологические факторы, 

Интоксикация.  

Классификация: по течение: острый, хронический. По топографии: интракапиллярный( до 

гломерулярной базальной мембраны) экстракапиллярный  за ГБМ).  По преобладанию тканевой 

реакции: экссудативный и пролиферативный . 

Острый гломерулонефрит( постстрептококковый) в основе патогенеза- 

иммунокомплексное повреждение базальной ГБМ . Интракапиллярный , эксудативно-

пролиферативный.  

Макро красная почка,  

микро – пролиферация и набухание эндотелия, пролиферация мезангиальных клеток, 

лейкоцитарная инфильтрация, отложение иммунных комплексов на ГБМ.  

Исход: выздоровление, хроническая форма, смерть от ОПН. 

Подострый гломерулонефрит. Быстропрогрессирующий. Патогенез- может быть 

постстрепкокковый или системные заболевания( системная красная волчанка). Иммунокомплексное 

повреждение базальной ГБМ. Экстракапиллярный, пролиферативный. 

 Макро : большая пестрая почка.  

Микро : выход фибрина и миграция моноцитов в просвет капсул ч/р поврежденную 

гломерулярно-базальную мембрану → образование полулуний, сдавливающих клубочки. 

Пролиферация эндотелия и подоцитов, облитерация и склероз капсул. Исход всегда 

неблагоприятный- ХПН 

 

63. Гломерулонефриты. Определение, этиология, патогенез, классификация. 

Патологическая анатомия различных вариантов хронического гломерулонефрита. 

Осложнения, исходы и причины смерти.  

 

ХГН- хроническое иммунное воспалительное заболевание почек , при   длительном  

прогрессирующем течении исход в ХПН. Развивается в рез. Острого гломеролунефрита, чаще 

самостоятельно 

Макро: сморщенная почка, 

 микро:  3 формы:  

 1-мезангиопролиферативная: прогрессирует медленно, течение доброкачественное, 

многоклеточные клубочки, мезангий расширяется за счет пролиферации мезангиоцитов и ув. 

Объёма матрикса.  

 2- мезангиокаппилярный- прогрессирует быстро, многоклеточные клубочки , утолщение 

ГБМ.        



  3- фибропластический- исход, клубочки уменьшаются в размерах, малокровны, 

малоклеточны, склероз, гиалиноз. 

  Общие проявления для всех форм: 1) дистрофия эпителия канальцев, 2) 

юкстагломерулярное шунтирование крови 3) гипертензия, 4) гипертрофия ПЖ 5) Анемия. 

Осложнения: острая почечная недостаточность, хпн 

Исход:  хронической почечной недостаточности. Пересадка почек и хронический 

гемодиализ - единственно возможные способы продления жизни больных в таких случаях. 

 

64. Нефротический синдром. Определение, этиология, патогенез, патологическая 

анатомия невоспалительных гломерулопатий (липоидный нефроз, мембранозная нефропатия, 

фокальный сегментарный гломерулярный гиалиноз). Исходы, осложнения, причины смерти.  

 

Нефротический синдром —симптомокомплекс, включающий массивную протеинурию, 

гипоальбуминемию, отеки, липидурию, гиперлипидемия, развивающийся при первичных 

заболеваниях почек или других заболеваниях, чаще системных. 

Первичный нефротический синдром развивается при заболеваниях собственно почек — 

при всех морфологических вариантах гломерулонефрита, пиелонефритах, нефропатии 

беременных, опухолях почек (гипернефроме). 

Вторичный нефротический синдром. Причины: диффузная болезнь соединительной ткани, 

ревматоидный артрит, системные васкулиты, септический эндокардит, хронические нагноительные 

заболевания бронхов, легких, костносуставной системы, туберкулез почек, сифилис, малярия, 

гемобластозы, лимфогранулематоз, сахарный диабет. 

Патогенез. 

повышение клубочковой проницаемости для белков, обусловленное основным 

патологическим процессом и приводящее к альбуминурии. Когда скорость потерь альбумина 

превышает интенсивность его синтеза, развивается гипоальбуминемия. Это снижает онкотическое 

давление и способствует перемещению жидкости в ткани. Образовавшаяся в итоге гиповолемия 

стимулирует повышенную секрецию ренина, альдостерона и антидиуретического гормона. Эти 

изменения способствуют задержке натрия и воды, следствием чего является олигурия и низкая 

концентрация натрия в моче. Поэтому натрий и вода поступают в ткани, содействуя этим 

увеличению отеков. Гипоальбуминемия способствует увеличению образования липопротеинов.  

 Липоидный нефроз 

Этиология–наследственную ферментопатию подоцитов. 

Патогенез– первично поражаются подоциты, происходит деструкция их малых отростков, 

клетки распластываются по базальной мембране, что ведет к нарушению фильтрации. 

Макро почки резко увеличены, дряблые, желто-белые (''большие белые почки»). 

Микро находят утолщение базальной мембраны клубочков в связи с потерей подоцитами 

малых отростков. В эпителии канальцев находят белковую и жировую дистрофию. Строма почек 

инфильтрирована липидами и холестерином. При лечении прогноз благоприятный, а без лечения 

развивается нефросклероз. 

 Мембранозная нефропатия 

Мембранозная нефропатия — мембранозная нефропатия развивается в связи с поражением 

гломерулярного фильтра циркулирующими иммунными комплексами с неизвестным в подавляющем 

большинстве случаев антигеном; в ряде случаев в качестве антигена (гаптена) выступают лекарства 

(Dпеницилламин, препараты золота и др.).  

Патологическая анатомия. диффузное утолщение стенок капилляров клубочков при 

отсутствии пролиферации мезангиоцитов. Утолщение стенок капилляров происходит за счет 

новообразования вещества базальнои мембраны подоцитами в ответ на отложения в стенке 

капилляров субэпителиально иммунных комплексов..  

новообразованное вещество определяется в виде выростов мембраны в сторону подоцитов 

между отложениями иммунных комплексов - так называемые шипики на базальнои мембране. Эти 

изменения базальнои мембраны, выявляемые при электронно-микроскопическом исследовании, 

называют мембранозной трансформацией , завершающейся склерозом и гиалинозом капилляров 



клубочков. Как правило, изменения клубочков сочетаются с выраженной дистрофией эпителия 

канальцев.  

Макро: Почки увеличены в размерах, бледнорозовые или желтые, поверхность их гладкая.  

Исход. Сморщивание почек и хроническая почечная недостаточность.  

 Фокальный сегментарный гломерулярный гиалиноз – 

первичныЙ (идиопатическим), вторичным, связанным с липоидным нефрозом.  

Этиология и патогенез не известны.  

МИКРО: 

 Склероз и гиалиноз развиваются избирательно в юкстамедуллярных клубочках, причем 

поражаются лишь отдельные клубочки , в которых склерозу и гиалинозу подвергаются 

единичные сегменты сосудистого пучка (сегментарные изменения); остальные клубочки 

интактны.  

 постоянное обнаружение липидов  в гиалиновых массах и в мезангиоцитах, приобретающих 

вид пенистых клеток.  

 Пролиферация мезангиоцитов отсутствует. 

исход - хроническая почечная недостаточность.  

 

65. Амилоидоз почек. Определение, этиология, патогенез, патологическая анатомия 

различных стадий, осложнения, исходы и причины смерти.  
 

Амилоидоз почек представляет собой одно из проявлений общего амилоидоза  

Амилоидоз –стромально-сосудистая дистрофия, сопровождается нарушением белкового 

обмена и появлением аномального фибриллярного белка ( амилоида) с его отложением в 

соединительной ткани, стенках сосудах. 

• AL-амилоидоз ( L - light chains, лёгкие цепи иммуноглобулинов ) - первичный, связанный с 

миеломной болезнью( опухоль в косном мозге) 

• AA-амилоидоз (А - serum amyloid acute protein, сывороточный амилоид А- белок острой 

фазы) - вторичный амилоидоз при хронических воспалительных заболеваниях (ревматоидном 

артрите и др.) 

Патогенез: Избирательность поражения почек при этом виде амилоидоза можно объяснить 

тем, что сывороточный предшественник белка фибрилл амилоида - SAA, содержание которого в 

плазме крови при амилоидозе увеличивается в сотни раз, фильтруясь в почечных клубочках, 

расходуется на построение фибрилл амилоида мезангиоцитами. 

Стадии: 1.Латентная, 2 протеинурическая,3нефротическая,4 азотемическая  

 ЛАТЕНТНАЯ :  

 в пирамидах (сосочках) обнаруживаются склероз и амилоидоз по ходу прямых сосудов и 

собирательных трубок.  

 Цитоплазма эпителия канальцев забита белковыми гранулами. 

  В интермедиарной зоне и пирамидах строма пропитана белками плазмы. 

  

 ПРОТЕИНУРИЧЕСКАЯ  

 амилоид появляется  в клубочках в виде небольших  

отложений в мезангии и отдельных капиллярных петлях.  

 Склероз и амилоидоз пирамид резко выражен → атрофии  нефронов. 

 Эпителий канальцев в состоянии гиалиново-капельной или гидропической дистрофии; в 

просвете канальцев обнаруживаются цилиндры.  

 Почки увеличены, плотны, поверхность их бледно-серая или желто-серая. На разрезе 

корковый слой широкий, матовый, мозговое вещество серо-розовое, «сального» вида, нередко 

цианотичное (большая сальная почка).  

  НЕФРОТИЧЕСКАЯ.  

 Амилоид во многих капиллярных петлях большинства клубочков, в артериолах и 

артериях, по ходу собственной мембраны канальцев,  

 В пирамидах- склероз и амилоидоз имеют диффузный характер.  



 Канальцы расширены, забиты цилиндрами. 

  В эпителии канальцев в строме много липидов  

 Почки имеют вид, типичный для так называемого амилоидно-липоидного нефроза. 

Они становятся большими, плотными, восковидными - большая белая амилоидная 

почка.  

4. АЗОТЕМИЧЕСКАЯ  

 в связи с нарастающим амилоидозом и склерозом наблюдаются гибель большинства 

нефронов, их атрофия, замещение соединительной тканью.  

 Почки обычных размеров. Они очень плотные, со множеством рубцовых западений на 

поверхности (амилоидно-сморщенные почки). В этой стадии нередко развивается 

гипертрофия сердца, особенно левого желудочка, что связано с развитием нефрогенной 

артериальной гипертензии. 

Осложнение: инфекция (пневмония, рожа, паротит), артериальная  гипертензия. ОСТАЯ ПН. 

Исход: ХПН, Уремия, инфекции 

 

66. Пиелонефрит. Определение, этиология и патогенез, классификация. 

Морфологическая характеристика острого и хронического пиелонефрита. Осложнения, 

исходы и причины смерти.  

 

Пиелонефрит – инф-восп заболевание почек с первичным поражением чашечно-лоханочной 

системы, интерстиции, и вторичным вовлечением канальцев.  Чаще одностороннее.  .  

Этиология и патогенез. (кишечная палочка,  энтерококк, стрептококк, стафилококк, протей и 

др.).  

Чаще микробы заносятся в почки восходящим путем.  

Микробы могут проникать в почку с током крови (гематогенный нисходящий пиелонефрит). 

Такой путь возникновения пиелонефрита наблюдается при многих инфекционных заболеваниях 

(брюшной тиф, грипп, ангина, сепсис). Для развития пиелонефрита недостаточно лишь 

проникновения инфекции в почки. Его возникновение определяется реактивностью организма и 

рядом местных  причин, обусловливающих нарушение оттока мочи и мочевой стаз. 

Острый пиелонефрит. Характеризуется прогрессированием воспаления от серозного к 

гнойному.  

МАКРО: почка ув., пестрая, на разрезе ЧЛС расширена, заполнена мутным гноем. МИКРО: 

гиперемия, отек, очаги гистолиза и абсцедирования. В Эпителии канальцев- дистрофия , слущенный 

эпителий, некробиоз. 

ОСЛОЖНЕНИЯ: папилярный некроз, пионефроз, паранефрит, урогенитальный сепсис. 

ИСХОД: выздоровление, рубцовые изменения, переход в хроническую форму. 

Хронический пиелонефрит. Характеризуется длительным рецидивирующем течением.  

Макро: почка уплотнена, сморщена, на разрезе кортикомедулярные рубцы, связанные с 

деформацией чашечно-лох. Системы. 

 Микро: фиброз, лимфогистиоцитарная реакция, атрофия одних канальцев и дилатация 

других с коллоидными цилиндрами в просвете. 

Исход: гнфросклероз( привдусторон.- хпн) 

 

67. Острая почечная недостаточность (некротический нефроз). Определение, причины 

развития, патогенез, патологическая анатомия почечных и внепочечных проявлений, 

осложнения, исходы и причины смерти.  

 

Синдром, харак-ся остро развив-мся снижением диуреза до олигурии ( менее 400 мл/сут.) и 

анурии ( менее 50 мл/сут.). В основе- некроз эпителия почечных канальцев (некротический нефроз) и 

глубокие нарушения кровообращения и лимфооттока в почке. 

4 типа от этиологии и механизма: 

1) Преренальный (ишемический) – связан с острой ишемией почек ( при шоках, кровопотерях, 

обезвож-х, тромбозе поч-х артерий) 

2) Ренальный – повреждение паренхимы почек при действии нефротокс-х ядов ( сулема, 

кислоты, многоатом спирты) или инфекцией (ГЛПС) 



3) Постренальный ( обструктивный) – связан с острой задержкой мочи ( опуухоли простаты, 

мочевого пузыря) 

4) Аренальный – при отсутствии почек 

Патогенез 

1) Нарушение внутрипочечной гемодинамики с ишемией коры и шунтированием крови в обход 

клубочков. 

2) Ишемия коры и расстройства лимфооттока  отек интерстиция 

3) Дистрофия, некроз, дескваамация эпителия канальцев  закупорка просвета цилиндрами 

4) Разрыв базальных мембран у части канальцев ( тубулорексис)  выход жидкости с 

усуглублением межуточного отека и сдавлением канальцев 

Патоморфология стадий 

1) Начальная ( шоковая) – ишемия коры, полнокровие пирамид и интермедиарной зоны и 

жировая дистрофия эпителия канальцев. 

2) Олигоанурическая – очаговый некроз эпителия, закупорка цилиндрами, тубулорексис и 

массивный межуточный отек 

3) Стадия восстановления диуреза – полнокровие клубочков, нормализация микроциркуляции, 

репаративная регенерация поврежденных нефроцитов ( если сохранена базальная мембрана)  

Макро: на всех стадиях почка выглядит примерно одинаково = расширенная бледная кора на 

фоне полнокровной интермедиальной зоны и пирамид, нередко с кровоизлияниями ( шоковая почка)  

МИКРО: 

 В начальной стадии – венозное полнокровие интермедиарной зоны и пирамид при очаговой 

ишемии коркового слоя. Эпителий канальцев находится в состоянии гиалиново-

капельной, гидропической или жировой дистрофии. Просветы канальцев неравномерно 

расширены, содержат цилиндры. 

 В олигоанурической стадии – некроз эпителия канальцев.  Деструкция базальных мембран - 

тубулорексисом. Отек интерстиция усиливается, лейкоцитарная инфильтрация, геморрагии.  

 В стадии восстановления диуреза многие клубочки становятся полнокровными, а отек и 

инфильтрация почки значительно уменьшаются.  

Некротизированные канальцы, мембрана которых сохранена, регенерируют полностью. 

В участках, где некроз канальцев сопровождался разрушением базальной мембраны, на месте 

погибшего нефрона разрастается соединительная ткань. 

Исход: зависит от степени утраты нефронов, при небольших кол-х возможно восстановление 

функции почек, при значительном кол-ве развивается ХПН ( нефросклероз ) 

В первых двух стадиях может наступить смерть из-за несовместимых с жизнью расстройств 

гомеостаза ( требуется гемодиализ)  

 

68. Хроническая почечная недостаточность (нефросклероз). Определение, причины 

развития, патогенез, патологическая анатомия почечных и внепочечных проявлений, 

осложнения, исходы и причины смерти.  
 

ХПН- синдром, морфологической основой которого является НЕФРОСКЛЕРОЗ ,  а 

наиболее ярким клиническим выражением  УРЕМИЯ. 

2 типа от этиологии 

1) Первичный ( атеросклеротический, гипертонический) – первично сморщенная почка, при 

первичном поражении почечных сосудов. 

2) Вторичный ( нефритический) вторично сморщенная, вследствие заболеваний самих почек 

(гломерулонефриты, амилоидоз) 

Макро: почки уменьшены, плотные, поверхность неровная, зернистая ( сморщенные почки) 

Микро: 

1) Разрастание соед ткани, замещающей клубочки и канальцы 

2) Сосуды толстостенные, малокровные 

3) Могут формироваться кисты различных размеров, заполненные жидкостью  

Исход:  неблагоприятный, смерть от уремии 

УРЕМИЯ – финальный этап нефросклероза ( ХПН) : 



1) Катаральное и фибринозное воспаление слизистых оболочек дых путей, ЖКТ, серозных 

оболочек 

2) Отек легких и фибринозная пневмония 

3) Уремический дерматоз – кожа землистой окраски(в результате накопления урохрома), 

поверхность сухая, потрескавшаяся, микрокристаллы мочевины, геморрагические высыпания 

4) Выраженная анемия 

5) печени возникает жировая дистрофия. 

6) Головной мозг при уремии бледный и отечный, иногда появляются очаги размягчения и 

кровоизлияния. 

7) Селезенка увеличена,  

 

69. Сахарный диабет. Определение, этиология, патогенез, классификация, 

патологическая анатомия, осложнения, исходы причины смерти.  

 

САХАРНЫЙ ДИАБЕТ- заболевание, обусловленное относительной или абсолютной 

недостаточностью инсулина. 

Этиология и патогенез: 1) генетически детерминированные нарушения функции и 

количества β-клеток (снижение синтеза инсулина, нарушение превращения проинсулина в инсулин, 

синтез аномального инсулина); 2) факторы внешней среды, нарушающие целостность и 

функционирование β-клеток (вирусы, аутоиммунные реакции; питание, приводящее к ожирению, 

повышение активности адренергической нервной 

Классификация: 

1) Первичный ( идиопатический ) – самостоятельное заболевание  

1. СД I типа ( инсулинозависимый)  

2. СД II типа ( инсулинорезистентный)  

2) Вторичный – связан с другими заболеваниями и состояниями ( патология поджелудочной 

железы, надпочечников). 

СД I типа  

1) Связан с абсолютной недостаточностью инсулина ( уровень эндогенного инсулина резко 

снижен, вплоть до отсутствия) 

2) В основе – аутоиммунное повреждение островкового аппарата поджелудочной железы ( 

аутоимм. Инсулит) с разрушением В-клеток ( в крови обнаруживаются аутоантитела к В-

клеткам) 

3) В развитии имеет значение наследственная предрасположенность и вирусные инфекции как 

пусковой фактор ( вирусы краснухи, паротита и др) 

4) Обычно в детском или молодом возрасте 

5) Реже СД II типа ( 20%) 

6) Для поддержания гомеостаза требуется регулярное введение инсулина, в  отсутствие которого 

быстро развиваются гипергликемии, клюкозурия и кетоацидоз, что может привести к 

диабетической коме и смерти. 

СД II типа: 

1) Связан с относительной недостаточностью инсулина ( уровень эндогенного инсулина в крови 

в норме, может даже повышаться) 

2) В основе – нарушение усвоения инсулина клетками, к этому приводят 

1. Снижение числа или блокада клеточных рецепторов к инсулину 

2. Нарушение активации инсулина 

3. Дефекты работы внутриклеточных транспортных белков 

3) В развитии имеет значение наследственная предрасположенность, расстройства метаболизма, 

ожирение  

4) Обычно в среднем и пожилом возрасте 

5) Чаще диабета I типа (80%) 

6) Коррекция гликемии обычно достигается диетой, дозированными физ нагрузками и приемом 

пероральных сахароснижающих препаратов. Кетоацидоз нехарактерен ( но его могут 

спровоцировать другие болезни, например инфекции) 

 Патогенез: 



1) В основе- инсулярная недостаточность  

2) В первую очередь страдает углеводный обмен  усвоение глю клетками  гипергликемия и 

глюкозурия  

3) На фоне глюкозурии возникает осмотический диурез и полиурия ( сахарное мочеизнурение) 

 возникает жажда (полидипсия), а клеточное голодание к росту аппетита ( полифагия) 

4) Полиурия, полидипсия, полифагия – классическая триада СД 

5) Активируется катаболизм жиров и белков  синтез молекул глю  глюконеогенез= 

гликемия  

6) Накопление кетоновых тел ( продукты обмена жиров)  кетоацидоз  кетонемия и 

кетонурия 

7) Кетоацидоз является характерным признаком СД1, крайней степенью выраженности является 

диабет кома ( кетоацидотическая)  

8) Для СД2  характерно развитие гиперосмолярности ( тк полиурия и дегидратация)  

геперосмолярная кома 

Патоморфология: складывается из изменений поджелудочной ж-зы, других органов, 

страдающий из-за метаболических расстройств. 

Изменения поджелудочной не постоянны и неспецифичны, их выраженность различна, яркий 

характер носят при СД1. 

Макро: железа уменьшена ( атрофия) , плотная , на разрезе тяжистая ( склероз) с жировыми 

включениями ( липоматоз) 

Микро: 

1) Уменьшение размеров и кол-ва островков Лангерганса ( чаще при СД1)  

2) Увеличение кол-ва островков ( при СД2 или у младенцев от матерей с СД)  

3) Дегрануляция В-клеток 

4) Фиброз островков 

5) Амилоидоз островков ( чаще при СД2) 

6) Лимфоцитарная инфильтрация вокруг и внутри островков ( аутоиммунный инсулит – при 

СД1) 

Осложнения: 

1. Острого характера – тяжелые расстройства метаболизма вплоть до развития комы 

2. Хронического – связаны с развитием ангиопатии и нейтропатии. Основными механизмами их 

развития являются гликозилирование белков сосудистых стенок с расстройствами 

проницаемости и усугублением метаболических расстройств. 

Макроангиопатия 

1) Поражает крупные сосуды ( эласт и мышечного типа) 

2) Проявляется развитием атеросклероза 

3) Изменения возникают в более раннем возрасте и быстрее прогрессируют 

4) Повышается частота осложнений ( инфаркты, гангрены) 

5) Развитию способствуют сам сахарный диабет ( за счёт метаболических расстройств) , а также 

нередко сопутствующие ему ожирение  и артериальная гипертензия 

Микроангиопатия 

1) Сосуды микроциркуляторного русла 

2) В основе лежит гликозилирование сосудистых стенок и другие обменные расстройства 

3) Характеризуется утолщением, склерозом и гиалинозом базальных мембран с расстройствами 

сосудистой проницаемости 

4) Изменение носят генерализованный характер, но в большей сетепени страдают органы с 

наиболее тонкой структурной организацией микроциркуляции – почки ( нефропатия) и 

сетчатка глаза ( ретинопатия) 

Нефропатия 

1) Харак-ся специфическим поражением клубочкв с исходом в гломерулосклероз и ХПН 

2) Клинически – синдром Киммельстила и Уилсона ( нефротический синдром с высокой 

протеинурией, отеками и артериальной гипертензией) 

3) Макро: скопление эозинофильных масс в мезангии клубочков ( очаговая форма) или 

диффузное утолщение базальных мембран и расширение мезангия ( диффузная форма) 



4) В диагностике помогают селективные методы окраски ( например,ШИК- реакция выявляет 

углеводы) 

Ретинопатия 

1) Характеризуется распространенным поражением сосудов сетчатки глаз 

2) 2 варианта  

1. Непролиферативный – преобладают расстройства кровообращение, отек, плазматическое 

пропитывание 

2. Пролиферативный – характеризуется неоангиогенезом и фирозом 

3) Может осложняться формированием микроаневризмом, развитием кровоизлияний  

4) Прогрессирование изменений провидит к слепоте 

Нейропатия 

1) Хар-ся поражением шванновских клеток с дегенерацией миелина и повреждением осевых 

цилиндров ( аксонов) 

2) Проявляется двигательными, чувствительными и вегетативными расстройствами  

3) Нарушение вегетативной иннервации внутренних органов ведет к их дисфункции ( 

расстройства мочеиспускания, работы кишечника, половых функций и др) 

Диабетическая стопа 

1. Сочетанное поражение  сосудов ( ангиопатия) и нервов (нейропатия) нижних конечностей  

2. Проявляется развитием прогрессирующих трофических расстройств мягких тканей вплоть до 

развития диаб гангрены  

3. Наряду с атеросклерозом является главной причиной ампутации 

Осложнения 

1) Стрые метаб расстройства вплоть до развития ком  

2) Нефропатия  ХПН 

3) Ретинопатия  расстройства зрения, слепота 

4) Диабетическая стопа  гангрена 

5) Инфаркты внутренних органов и кровоизлияний в результате сосудистых изменений 

6) Вторичные инфекционные осложнения ( пиодермии, пиелонефриты, пневмонии) 

 

70. Зоб. Определение, классификация. Диффузный токсический зоб и эндемический зоб: 

этиология, патогенез, патологическая анатомия, осложнения, исходы, причины смерти.  

 

Зоб – увеличение щитовидной железы, связанное с её гиперплазией 

Классификация: 

1. По происхождению – врожденный и приобретенный 

2. По функциональному состоянию железы – эутиреоидный, гипо- и гипертиреоидный 

3. По макроскоп картине – узловой, диффузный, смешанный 

4. По микро картине –  

1) Коллоидный – построен из фолликулов, заполненных коллоидов, в зависимости от 

размеров фолликулов -  макро – и микрофолиикулярный и смешанный 

2) Паренхиматозный – построен из солидных и мелких фолликулоподобных ( лишенных 

коллоида) структур, в основе лежит выраженная пролиферация тиреоцитов. 

Диффузный токсический зоб 

1) = Базедова болезнь, б. Грейвса  

2) Сопровождается выраженным гипертиреозом ( тиреотоксикозом) 

3) Является ведущей причиной гипертиреоза 

4) Морфологически – диффузный, паренхиматозный  

5) В основе лежит формирование аутоантител, стимулирующих тиреоциты ( связываются с 

рецепторами для ТТГ) – антитело – опосредованная клеточная дисфункция 

6) Активация рецепторов стимулирует пролиферацию фолликулярного эпителия и усиливает его 

гормональную активность. 

7) Макро: железа диффузно увеличена в размераз, мясистой консистенции, на разрезе 

однородная, сочная 

8) Микро: пролиферация фолликулов (преимущественно мелких, неправильной формы – 

звездчатые) , коллоида мало, он разжижен, вакуолизирован, местами отсутствует ( пустые 



фолликулы), эпителий фолликулов высокий, призматический, местами формирует сосочковые 

выросты, в строме железы лимфоидная инфильтрация 

9) Системные клинические проявления – экзофтальм, гепертермия, тахикардия, гипертензия, 

тремор, потливость, нервозность 

10) При стойком тиреотоксикозе возникают изменения:  

1. «тиреотоксическое сердце» - отек и лимфоидная инфильтрация стромы миокарда, 

гипертрофия и набухание кардиомиоцитов, диффузный мелкоочаговый кардиосклероз.  

2. «тиреотоксическая печень» - отек , картина реактивного серозного воспаления с исходом 

диффузный межуточный фиброз 

Смерть при диффузном токсическом зобе может наступить от сердечной 

недостаточности, истощения.  

Эндемический зоб 

1) Нетоксический, йод – дефицитный 

2) У жителей определенных регионов со снижением содержанием йода в питьевой воде или 

пище ( гористая местность, Урал)  

3) Морфологически чаще узловой, коллоидный 

4) Характеризуется развитием гипотиреоза, в ответ на который возникает гиперпродукция ТТГ 

гипофизом 

5) Под влиянием гипофизарной стимуляции усиливается пролиферация фолликулярного 

эпителия щитовидной железы, что ведет к её увеличению 

6) Макро: щитовидная железа увеличена, чаще узлового характера 

7) Микро :  

1. Построен из фолликулов, часть которых растянута и переполнена коллоидом ( 

макрофолликулы ), среди них располагаются мелкие ( микрофолликулы) 

2. Эпителий фолликулов уплощен, атрофичен 

8) Щитовидной железы может компенсаторно поддерживаться на нормальном уровне ( 

эутиреоз), но чаще снижена ( гипотиреоз) 

9) Клинические проявления – слабость, утомляемость, рассеянность, снижение «жизненных 

сил» 

10) В тяжелых случаях развивается микседема – проявляется заторможенностью, отеками, 

атрофией внутренних органов 

11) Врожденный гипотиреоз или гипотиреоз в раннем возрасте могут привести к кретинизму ( 

общее физ и умственное недоразвитие) 

 

71. Гастриты. Определение, этиология, патогенез, современная классификация. 

Морфологическая характеристика острого и хронического гастритов. Осложнения и исходы. 

Значение.   

 

ГАСТРИТ- воспалительное заболевание слизистой оболочки желудка. Различают острый и 

хронический гастриты 

1) Острый гастрит обычно связан с инфекционным, токсическим или травматическим 

воздействием на слизистую оболочку желудка. 

Морфологически представлен катаральным, фибринозным или гнойным воспалением, также 

может носить некротический характер.Может сопровождаться образованием эрозий и геморрагиями.  

 Исход обычно благоприятный, но при выраженных некротических изменениях стенки 

желудка возможна его рубцовая деформация.  

2) Хронический гастрит  с развитием атрофии и дисрегенераторных изменений эпителия желез. 

В этиологии: 

1. Хроническая инфекция ( H. Pylori) 

2. Иммуннопатологические процессы 

3. Алкоголизм, интенсивное курение 

4. Нарушения моторики желудка ( атонии и дистонии, рефлюксы) 

5. Расстройства характера режима питания 

6. Психоэмоциональное напряжение ( стрессы) 

7. Длительный прием некоторых ЛС ( НПВС) 



ГАСТРИТ А 

1) Аутоиммунный, неинфекционный, 10-20% среди других форм 

2) Обычно у детей, подростков  

3) Связан с продукцией аутоантител к париетальным клеткам желудочных желез и 

гастромукопротеиду. 

4) Основные изменения – в фундальном отделе 

5) Характеризуется быстропрогрессирующей атрофией желез и снижением продукции соляной 

кислоты 

6) Сопровождается обычно пернициозной анемией, нередко сочетается с другими 

аутоиммуными болезнями 

ГАСТРИТ В 

1) Неиммунный, бактериальный, хеликобактер – ассоциированный, частая форма 

2) Возникает на фоне колонизации желудка хеликобактериями, которые способны разрушить 

защитные механизмы слизистой оболочки, поддерживать длительное воспаление и нарушать 

регенерацию эпителия СОЖ 

3) Основные механизмы возникают в антральном отделе, но со временем могут 

распространяться на весь орган 

ГАСТРИТ С 

1) Химический, рефлюкс- гастрит  

2) Связан с дуоденогастральными рефлюксами – обратном забросом содержимого 12пк в 

желудок 

3) Возникает обычно на фоне нарушений моторики желудка 

4) Изменение локализуется в антральном отделе 

5) Морфогенез связан с подтверждающим действием протеолитических ферментов и желчных 

кислот, разрушающих защитную слизистую пленку на поверхности СОЖ 

ХРОНИЧЕСКИЙ ГАСТРИТ 

МИКРО: 

 Лимфоплазмоцитарная инфильтрация СОЖ 

может локализоваться в верхней трети (поверхностный гастрит) или распространяться на всю 

толщу (глубокий.). В зависимости от выраженности гастрита определяют степени воспалительной 

активности (высокую умеренную нижнюю) 

при наличии нейтрофильных лейкоцитов говорят об активном гастрите (обострение)  

Атрофия желез СОК  

Проявляется уменьшением количества желез на единицу площади (менов 3 4 поле зрения при 

увеличении x400) утраченные железы замещаются соединительной тканью (стеноз) сохранившиеся 

железы располагаются группами, их размер нередко уменьшение макроскопически слизистая 

оболочка 

Дисрегенораторный мамонения эпителия 

гиперплазия покровного эпителия – ведет к формированию гиперпластических полипов 

желудка 

кишечная метаплазия – трансформация желудочного эпителия в кишечный (появление 

каемчатых эпителиоцитов, бокаловидных клеток и клеток Панота) 

дисплазия – нарушение пистоархитектоники СОЖ с появлением атипичных клеток  

данные процессы носят предопухолевый характер 

Осложнения и последействия 

1. Снижение продукции соляной кислоты и желудочного сока (следствие атрофии) 

2. Эрозирование и изъязвление СОЖ (при активной форме) 

3. Формированием гиперпластических полипов 

4. Развитие анемий (железо и В12-дефицитных) 

5. Развитие рака желудка (на фоне дисрегенераторных изменений эпителия) 

 

72. Язвенная болезнь желудка и двенадцатиперстной кишки. Определение, этиология, 

местные и общие факторы патогенеза. Патологическая анатомия хронической язвы в стадии 

обострения и ремиссии. Осложнения, исходы и причины смерти.  

 



 Язвенная болезнь - заболевание, морфологическим субстратом которого является 

хроническая рецидивирующая язва желудка или двенадиатиперстой кишки 

Язва - дефект слизистой оболочки, распространяющийся за ее пределы ( в подслизистую 

основу и глубже) 

В возникновении и развитии язвенной болезни имеют значение следующие факторы: 

1) Инфекционный фактор (Helicobacter Pylori) 

2) Нейрогуморальный фактор (гипертонус вагуса, гиперсекреция гастрина) 

3) Алиментарный фактор - агрессивная пища  

4) Лекарственный фактор (НПВС) 

5) Алкоголь курение 

6) Нарушения кровообращения 

 

Основу патогенеза составляет нарушение равновесия между факторами агрессии и факторами 

защиты слизистой оболочки 

Морфогенез включает в себя ряд этапов: 

1. Эрозия - дефект слизистой оболочки, не выходящий за ее пределы 

2. Острая язва - дефект слизистой оболочки, распространяющийся в подлежащие слои, без 

признаков фиброза 

3. Хроническая язва - глубокий дефект с явлениями фиброза в дне и краях  

Эрозии и острые язвы необязательно переходят в хронические - они могут быть проявлениями 

и осложнениями других заболеваний и состояние (симптоматические язвы). О язвенной болезни 

говорят при наличии хронической рецидивирующий язвы. 

Макро хрон язвы:  

1) Носит чаще одиночный характер. 

2) Локализуется обычно вдоль малой кривизны желудка, в области привратника и по передней 

стенке луковицы двенадцатиперстной кишки 

3) Дефект стенки в виде ниши (кратера) округлой или овальной формы 

4) Края валикообразно утолщены, проксимальный край подрытый, дистальный пологий 

5) Наблюдается конвергенция (схождение) складок слизистой оболочки к области язвы 

Микроскопическая характеристика зависит от фазы болезни. В фазу обострения в дне язвы 

обнаруживаются 4 слоя: 

1. Фибринозно-гнойный экссудат 

2. Фибриноидный некроз 

3. Грануляционная ткань 

4. Фиброзная (рубцовая) ткань. 

 

В фазу ремиссии остаются грануляционная ткань и фиброзная ткань ("красный рубец») Если 

ремиссия стойкая и длительная, то только фиброзная ткань (белый рубец") с возможной 

поверхностной эпителизацией. 

Осложнения 

1. Кровотечения из аррозированных сосудов (возникают у 25-35% больных) 

2. Перфорация (прободение) язвы с развитием перитонита (у 5-7% больных) 

3. Пенетрация – распространение деструктивного процесса на соседние ткани 

4. Воспалительные процессы – гастрит, дуоденит, перигастрит / перидуоденит 

5. Рубцовые деформации с нарушением проходимости привратника и луковицы 

6. Малигнизация язвы (для желудка) 

 

 

 

73. Рак желудка. Определение, этиологические факторы, классификация. 

Патологическая анатомия различных типов, особенности метастазирования. Осложнения, 

исходы и причины смерти.  

 

РАК ЖЕЛУДКА- Злокачественная опухоль из эпителия слизистой оболочки желудка 



 Локализуется чаще в пилороантральном отделе (50%) и вдоль малой кривизны 

желудка (30%) 

 Кишечную метаплазию эпителия слизистой оболочки желудка рассматривают как один из 

главных факторов риска рака желудка 

Ведущие факторы риска: 

1. Алиментарный фактор – пищевые консерванты жареные и копченые продукты 

недостаток свежих овощей и фруктов (дефицит антиоксидантов) 

2. Инфекционный фактор - Пилон хеликобактера 

3. Курение - заглатывание слюны содержащей канцерогены 

4. Предопухолевые заболевания (хронический атрофический гастрит, рецидивирующие 

язвы, аденомы желудка) 

Макроскопические формы (по Боррманну) 

1. Тип 1 грибовидный или полиповидный 

2. Тип 2 - язвенный с четкими краями 

3. Тип 3 - язвенно-инфильтративный 

4. Тип 4 - диффузно- инфильтративный 

Микроскопические формы: 

1) Железистый рак (аденокарцинома) - высокой умеренной и низкой дифференцировки т.ч. 

перстневидно- клеточный и слизистый рак 

2) Плоскоклеточный рак 

3) Железисто-плоскоклеточный рак 

4) Недифференцированный рак (солидный скиррозный 

5) Карциноид (нейроэндокринный рак) 

6) Другие формы 

Метастазы 

1) Лимфогенные ортоградные - сначала в регионарные, а затем в отдаленные лимфоузлы 

2) Лимфогенные ретроградные — в левый надключичный лимфоузел (метастаз Вирхова), в 

личники (метастаз Крукенберга) в параректальную клетчатку (метастаз Шницлера) и в пупок 

(метастаз сестры Джозеф) 

3) Гематогенные - в печень легкие, кости, мозг 

4) Имплантационные - канцероматоз брюшины 

Осложнения и причины смерти: 

1) Желудочные кровотечения 

2) Перфорация стенки желудка — перитонит 

3) Распад и нагноение опухоли с образованием абсцессов и свищей — перитонит 

4) Нарушения проходимости привратника 

5) Раковая кахексия 

6) При инвазии в окружающие ткани и метастазировании - желтуха, портальная гипертензия, 

кишечная непроходимость и др. 

 

74. Идиопатические воспалительные заболевания кишечника: неспецифический 

язвенный колит и болезнь Крона. Определение, этиология, патогенез, патологическая 

анатомия, осложнения и исходы.  

 

ИДИОПАТИЧЕСКИЕ ВОСПАЛИТЕЛЬНЫЕ ЗАБОЛЕВАНИЯ КИШЕЧНИКА 

1) 2 основных представителя – неспецифический язвенный колит (НЯК) и болезнь Крона 

2) Этиология и патогенез до конца не выяснены 

3) Считается, что в основе лежит аутоиммунное повреждение кишечной стенки 

4) Определенную роль играет наследственная предрасположенность 

5) Женщины болеют чаще мужчин, заболевание начинается обычно в молодом возрасте 

6) Нередко сочетаются с другими болезнями иммунопатологической природы (бронхиальная 

астма, крапивница и др. 

7) Имеют хроническое рецидивирующее течение 

Неспецифический язвенный колит 



1) Поражает толстую кишку (колит) – начинается обычно с прямой и распространяется в 

проксимальном направлении, носит непрерывный характер 

2) Затрагивает только слизистую оболочку и подслизистый слой 

3) Характеризуется обширным изъязвлением и нагноением, гранулематоз не характерен 

4) Стриктуры (рубцовые сужения) кишки обычно не возникают 

5) Имеет склонность к малигнизации 

Патанатомия: 

 Макро слизистая оболочка "изъедена молью»  за счет многочисленных эрозий и 

поверхностных язв, сохранившихся участки слизистой имеют вид члахромчатых 

псевдополипов» 

 Микро– диффузная мононуклеарная инфильтрация  новой оболочки, при сборе нейтрофилы, 

в т.ч. со скоплением крипт (крипт-абсцессы) 

 

При длительном течении – слабовыраженный фиброз (без стриктур) и слизистой 

оболочки с дисплазией 

Осложнения: 

1) Токсическая дилатация толстой кишки (за счет поражения интрамуральных нервных 

сплетений) вплоть до перфорации и перитонита 

2) Кишечные кровотечения 

3) Вторичный амилоидоз внутренних органов 

4) Малигнизация (колоректальный рак) 

Болезнь крона 

1. Может поражать весь ЖКТ, но начинается чаще с подвздошной кишки (терминальный 

илеит), носит прерывистый характер 

2. Затрагивает все слои пищеварительной трубки 

3. Характеризуется образованием щелевидных язв, свищей в 70% случаев обнаруживаются 

гранулемы (по типу саркоидных) 

4. Нередко возникают стрик уры бодушне частичной кишечной непроходимости 

5. Малигнизация не характерна 

 Макро слизистая оболочка имеет вид «булыжной мостовой» за счет множественных 

глубоких щелевидных язв, переплетающихся между собой 

 Микро– лимфоидная инфильтрация захватывает все слои при обострении появляются 

нейтрофилы (в слизистой оболочке у 70% больных в подслизистом слое гранулемы из 

эпителиодных клеток и единичных клеток Пирогова Лангханса (без некроза)  

При длительном течении – выраженный фиброз со стриктурами и деформацией кишки 

Осложнения: 

 Кишечные кровотечения 

 Перфорации кишки — перитонит 

 Кишечные свищи, серозиты, спавчная болезнь брюшины 

 Стриктуры и деформации кишки вплоть до кишечной непроходимости 

 Токсическая дилатация толстой кишки (омске.чем при НЯК) 

 Вторичный амилоидоз внутренних органов 

 

75. Ишемическая болезнь кишечника. Определение, этиология и патогенез, 

патологическая анатомия, осложнения и исходы.  

 

Ишемическая болезнь кишечника — заболевание, проявляющееся различными формами 

ишемии, когда поражённый сегмент кишки получает крови меньше, чем необходимо для 

поддержания его структуры и функции. 

Основные причины заболевания  

● Внешние причины ишемии стенки кишки —окклюзии основных ветвей артерий внутренних 

органов.  

● Внутренние причины ишемической болезни кишечника — расстройства кровообращения и 

перфузии в стенке кишки. 



В зависимости от характера поражённых сосудов выделяют артериальные и венозные 

окклюзии. 

● Артериальная окклюзия тромбами или эмболами при атеросклерозе вызывает около 

половины всех случаев ишемической болезни кишечника.  

● Венозная окклюзия происходит значительно реже, в основном, от действия внешних 

факторов (сдавление сосудов грыжевым мешком или увеличенными внутрибрюшными 

лимфатическими узлами, травма, инфекционные процессы, такие как аппендицит, перитонит). 

Ишемия кишки протекает в этих случаях гораздо тяжелее. 

Стадии реакции кишки на ишемию: 

1. острая с геморрагиями и некрозом 

2.  репаративная с формированием грануляционной ткани; 

3. поздние рецидивирующие процессы с ишемической стриктурой и хроническими 

осложнениями. 

Острая стадия  может быть поражён любой сегмент тонкой или толстой кишки, а также весь 

кишечник. 

В зависимости от глубины поражения  

1. инфаркт слизистой оболочки; 

2. интрамуральный инфаркт; 

3. трансмуральный инфаркт кишки. 

МАКРО. Снаружи кишка может быть нормального цвета, раздутой, иногда фиолетового 

цвета. На поверхности слизистой оболочки — геморрагии с поверхностными или глубокими язвами. 

Чаще кишка отёчна, утолщена, резиноподобной консистенции, сливового цвета. Глубокие 

мышечные слои по мере распространения некроза и развития гангрены разрушаются. Наружная 

поверхность имеет пурпурный или зеленоватый вид, ткани стенки кишки истончены. Слизистая 

покрыта пятнистым белым налетом.  

Микро. на ранних стадиях – слизистая оболочка пятнистая, сохранные участки чередуются с 

поражёнными. В последних - крипты некротизированы, видна неплотно прикреплённая плёнка из 

слизи, фибрина, некротических масс. Очаги интактной нормальной слизистой приподняты за счёт 

подслизистого отёка и кровоизлияний. Это придаёт слизистой вид «булыжной мостовой»  

ПРИ ИНФАРКТЕ происходит кровоизлияние в стенку, внутрисосудистый тромбоз, 

изъязвление слизистой оболочки. В результате вторичного инфицирования кишечной флорой и 

последующего воспаления ВОЗМОЖНА ГАНГРЕНА, процесс со стенки кишки переходит на 

брыжейку и брыжеечные сосуды. 

Репаративная стадия острой ишемической болезни кишечника. В очагах ишемии и некроза 

разрастается грануляционная ткань. Одновременно идет процесс регенерации эпителия с 

наплыванием регенерирующего эпителия на грануляционную ткань и формированием слизистой 

оболочки. При поверхностных инфарктах- полное восстановление . При интрамуральных и 

трансмуральных инфарктах - глубокие язвы, на месте их разрастается грануляционная ткань. 

Мышечная оболочка замещается фиброзной тканью, что приводит к образованию стриктур. 

Хроническая ишемическая болезнь кишечника. В зависимости от преобладания процессов 

воспаления и фиброза возможны два её варианта: 

1. хронический ишемический колит; 

2. стриктуры канала кишки. 

В зоне ишемической стриктуры полностью утрачена слизистая оболочка в очагах 

изъязвлений, их поверхность покрыта грануляционной тканью. Подслизистый слой заметно 

утолщён, содержит грануляционную ткань, в ней виден лимфоплазмоцитарный инфильтрат с 

макрофагами, заполненными гранулами гемосидерина. Эпителий иногда наползает на грануляции. 

Вне язв эпителий атрофичен. Глубокие мышечные слои интактны или также замещены 

грануляционной тканью, доходящей до серозной оболочки кишки. 

 

76. Аппендицит. Определение, этиология и патогенез, клинико-морфологические 

формы, патологическая анатомия острого и хронического аппендицита. Осложнения и исходы.  

АППЕНДИЦИТ - воспаление червеобразного отростка слепой кишки (аппендикса) 

 Одно из самых частых острых хирургических заболеваний органов брюшной полости  



 Этиология и патогенез до конца не установлены  

 Предполагается, что воспаление отростка является результатом энтерогенной аутоинфекции 

(кишечная палочка и др.) 

 Условиями, способствующими миграции микроорганизмов из просвета в стенку отростка, 

могут быть застой содержимого (обструктивный механизм) и нарушения кровообращения в 

стенке (необструктивный механизм)  

ОСТРЫЙ АППЕНДИЦИТ 

1. Простой - расстройства кровообращения в стенке отростка, отёк 

2. Поверхностный - диффузное катаральное воспаление с очагами гнойного (в пределах 

слизистой оболочки) 

3. Деструктивный  

 Флегмонозный - диффузное гнойное воспаление (стенка утолщена, из просвета выделяется 

гной) 

 Флегмонозно язвенный - очаги деструкции и изъязвления слизистой оболочки 

 Апостематозный - множественные мелкие гнойнички, диффузно рассеянные по отростку  

 Гангренозный (вторичный) - массивный некроз отростка  

Эти формы являются морфологическим отражением фаз острого воспаления аппендикса, 

завершающегося деструкцией и некрозом. Обычно оно продолжается 2-4 дня. 

 

ОСЛОЖНЕНИЯ  

 При флегмонозно-язвенном аппендиците – перфорация стенки ведет к развитию 

ограниченного и разлитого перитонита. 

 При флегмонозном аппендиците происходит закрытие проксимального отдела отростка, то 

просвет дистального отдела растягивается и развивается эмпиема отростка. 

 Распространение гнойного процесса на окружающие отросток ткани и слепую кишку 

(периаппендицит, перитифлит) сопровождается образованием осумкованных гнойников, 

переходом воспаления на забрюшинную клетчатку.  

 Весьма опасно развитие гнойного тромбофлебита сосудов брыжейки с распространением его 

на ветви воротной вены и возникновением пилефлебита  (возможна тромбобактериальная 

эмболия разветвлений воротной вены в печени). 

ХРОНИЧЕСКИЙ АППЕНДИЦИТ  

 Встречается редко  

 Возникает в исходе неосложненного острого  

 Характеризуется атрофией слизистой оболочки, склерозом (разрастание грануляционной 

ткани – превращение в рубцовую), липоматозом и мононуклеарной инфильтрацией 

подлежащих слоев  

ОСЛОЖНЕНИЯ. Рубцовая облитерация проксимального отдела отростка – в его просвете 

накапливается серозная жидкость и отросток превращается в кисту - развивается водянка отростка. 

Накопление слизи – мукоцеле. 

 

77. Рак толстой кишки. Определение, факторы риска, классификация, патологическая 

анатомия, метастазирование. Осложнения, исходы и причины смерти.    

 Синоним: КОЛОРЕКТАЛЬНЫЙ РАК  

 Это злокачественная опухоль из эпителия слизистой оболочки толстой кишки  

 В РФ занимает 3-4 места в структуре причин онкологической заболеваемости и смертности 

(после рака легкого, желудка и молочной железы)  

 Заболевание начинается обычно после 50 лет, с возрастом заболеваемость растет  



 Локализуется чаще в прямой и сигмовидной кишке, а также в местах сужений и изгибов 

(печеночный и селезеночный углы)  

ВЕДУЩИЕ ФАКТОРЫ РИСКА  

1. Алиментарный фактор - пища, насыщенная животными жирами и белками, бедная 

клетчаткой и антиоксидантами  

2. Хроническая дисфункция кишечника - запоры, застой каловых месс  

3. Предопухолевые заболевания – аденома, язвенный колит, полипоз, ворсинчатая опухоль 

или хронические свищи прямой кишки  

4. Наследственный фактор – семейный полипоз толстой кишки, синдром Линча (характерно 

развитие рака в молодом возрасте)  

МАКРОСКОПИЧЕСКИЕ ФОРМЫ. Классификация в зависимости от характера роста: 

 Экзофитный рак (растет в просвет) - бляшковидный, полипозный  

 Эндофитный рак (растет в толще стенки) - язвенный, диффузно-инфильтративный  

 Сочетанный - блюдцеобразный  

МИКРОСКОПИЧЕСКИЕ ФОРМЫ представлены обычно аденокарциномами различной степени 

зрелости, в том числе слизистыми (муцинозными) и перстневидноклеточными  

 

МЕТАСТАЗЫ 

 Лимфогенные - сначала в регионарные, а затем в отдаленные лимфоузлы  

 Гематогенные - в печень, легкие, кости, мозг  

 Имплантационные - канцероматоз брюшины  

ОСЛОЖНЕНИЯ И ПРИЧИНЫ СМЕРТИ 

 Кишечные кровотечения 

 Кишечная непроходимость 

 Перфорация стенки кишки → перитонит 

 Распад и нагноение опухоли с образованием абсцессов и свищей → перитонит 

 Раковая кахексия 

78. Гепатозы: массивный прогрессирующий некроз (токсическая дистрофия) печени, 

жировой гепатоз. Определение, этиология и патогенез. Патологическая анатомия стадий. 

Осложнения, исходы и причины смерти.  

ГЕПАТОЗЫ - группа заболеваний, в основе которых дистрофические и некротические 

изменения печени.  

 Наследственные – генетический дефект ферментов 

 Приобретенные – экзо-, эндогенные повреждения: 

o острые – преобладает некроз (массивный прогрессирующий некроз) 

o хронические – преобладает дистрофия (жировой гепатоз)  

МАССИВНЫЙ ПРОГРЕССИРУЮЩИЙ НЕКРОЗ ПЕЧЕНИ 

 Синоним: «токсическая дистрофия» 

 Повреждается паренхима в виде обширных очагов некроза, что в клинике проявляется 

прогрессирующей печеночной недостаточностью.  

ФАКТОРЫ:  

 ЭКЗОгенные – пищевые токсины, алкоголь, ядовитые грибы 

 ЭНДОгенные – гестозы (токсикоз беременных), тиреотоксикоз.  

СТАДИИ:  



1. Желтой дистрофии (1-2я неделя). МАКРО: печень желтая, дряблая, уменьшается в 

размере. МИКРО: острая жировая дистрофия гепатоцитов, сменяется жировым некрозом, внутри 

гепатоцитов жиробелковый детрит (в центре). 

2. Красной дистрофии (с 3й недели). МАКРО: жиробелковый детрит резорбируется с 

обнажением ретикулярной стромы органа с расширенными полнокровными сосудами и 

лейкоцитарной инфильтрацией, на периферии долек – нормальные гепатоциты, с явлениями 

дистрофии.  

 

ИСХОДЫ И ОСЛОЖНЕНИЯ 

 острая печеночная недостаточность (→ смерть) 

 переход в постнекротический цирроз печение (→ хроническая печеночная 

недостостаточность) 

ЖИРОВОЙ ГЕПАТОЗ 

 Синоним: жировая дистофия, стеатоз печени 

 В основе патогенеза – нарушение метаболизма жирных кислот, которые не окисляются 

полноценно и начинаются накапливаться в гепатоцитах в виде триглецеридов (накопление 

жира в гепатоцитах) 

ФАКТОРЫ: 

 Хронические интоксикации (алкоголизм, лекарства) 

 Метаболические расстройства (сахарный диабет, ожирение) 

 Хроническая гипоксия 

 Нарушение питания – избыток жиров и углеводов 

КЛАССИФИКАЦИЯ: 

1. По размеру жировых включений: пылевидная, мелко- и крупнокапельная 

2. По распространенности: точечная, зональная и диффузная  

 

МАКРО: печень большая, дряблая, желтая, гусиная печень (на срезе жирный блеск) 

 

МИКРО: 

 1 стадия - капли жира в гепатоцитах 

 2 стадия - гибель отдельных гепатоцитах 

 3 стадия - цирроз печени 

ИСХОДЫ: 

 Выздоровление с восстановлением структуры печени (на начальных этапах) 

 Паренхиматозная (печеночная) желтуха 

 ХПН 

 Переход в портальный цирроз печени 

79. Вирусные гепатиты. Определение, этиология, патогенез, классификация, 

морфологическая характеристика изменений в печени при различных формах острого 

вирусного гепатита. Осложнения и исходы.  

ГЕПАТИТЫ – воспалительные заболевания печени диффузного характера. 

 

КЛАССИФИКАЦИЯ: 

По происхождению: 

 первичные (самостоятельное заболевание) 

 вторичные – проявления и осложнения других болезней (инфекции, интоксикации, системные 

заболевания, поражения ЖКТ и др.) 



По этиологии: вирусные, алкогольные, аутоиммунные 

По течению: острые (до 6 мес), хронические (более 6 мес)  

 

 Наиболее распространенная группа 

 В качестве возбудителей обычно выступают гепатотропные вирусы A, D, C, D, C, D, E, так же 

выделены вирусы F, G, TTV и изучается еще несколько вирусов 

 Для гепатитов А и Е характерны фекально-оральный механизм передачи, для остальных – 

парентеральный 

 Источником инфекции является больной человек или носитель 

ПЕРИОДЫ: 

 Инкубационный (15-180 дней) 

 Продромальный (преджелтушный) 

 Желтушный (развернутая клиника) 

 Реконвалесценции (выздоровление) 

ФОРМЫ: 

 Циклическая желтушная (классическая для гепатита А) 

 Безжелтушная (80% гепатитов С и 70% – В) 

 Субклиническая 

 Молниеносная (фульминантная) – для В+D 

 Холестатическая (встречается редко) 

 

ГЕПАТИТ А 

 Возбудитель: РНК-содержащий вирус гепатита А (HAV) семейства пикорнавирусов 

 Механизм передачи: фекально-оральный 

 Пути передачи: водный, пищевой, бытовой 

 Большинство больных – дети (80%) 

 Инкубационный период: 15-45 дней 

 Протекает обычно в легкой циклической форме (реже – в латентной) 

 Завершается полным выздоровлением (освобождение от вируса, восстановление структуры 

печени, формируется стойкий пожизненный иммунитет) 

ГЕПАТИТ Е 

 Возбудитель: РНК-содержащий вирус гепатита Е (HЕV) семейства кальцивирусов 

 Механизм передачи: фекально-оральный 

 Пути передачи: в основном водный 

 Большинство больных – подростки и молодежь 

 Инкубационный период: 15-60 дней 

 Течение сходно с гепатитом А, но на фоне беременности или в сочетании с гепатитом В или С 

может приводить к фульминантным формам (с летальностью до 20%) 

 Завершается обычно выздоровлением (освобождение от вируса, восстановление структуры 

печени, формируется стойкий пожизненный иммунитет) 

ГЕПАТИТ В 

 Возбудитель: ДНК-содержащий вирус гепатита В (HВV) семейства гепаднавирусов 

 Механизм передачи: парентеральный 

 Пути передачи: гемоконтактный, половой, вертикальный, бытовой 



 Инкубационный период: 30-180 дней 

 Тяжесть различна – от латентных до фульминантных форм  

 Завершается обычно выздоровлением, но возможна хронизация (у 5-10%), причем вероятность 

исхода не зависит от тяжести течения острого заболевания 

ГЕПАТИТ С 

 Возбудитель: РНК-содержащий вирус гепатита С (HСV) семейства флавовирусов 

 Механизм передачи: парентеральный 

 Пути передачи: гемоконтактный (основной), половой, вертикальный, бытовой 

 Инкубационный период: 40-90 дней 

 Протекает преимущественно в бессимптомной форме (до 80%), либо с легкой манифестацией  

 Основным исходом является хронизация процесса (50-70%, особенно у женщин) с длительной 

латентной фазой (до 10-20  лет)  

ГЕПАТИТ D 

 Возбудитель: дефектный РНК-содержащий вирус-сателлит (HDV или дельта-вирус), НЕ 

способен к самостоятельной репликации 

 В изолированном виде не встречается – только в сочетании с гепатитом В (в виде коинфекции 

или суперинфекции) 

 Механизмы и пути передачи: как у HВV 

 Присоединение D-инфекции к вирусному гепатиту В усиливает тяжесть его проявлений и 

повышает вероятность неблагоприятных исходов и осложнений 

ОСТРЫЕ ВИРУСНЫЕ ГЕПАТИТЫ. Общие патоморфологические проявления: 

МАКРО: «большая красная печень» 

МИКРО: 

 Некроз гепатоцитов (главный признак) 

o Фокальный – захватывает отдельные гепатоциты 

o Сливной – более крупные группы клеток, в том числе мостовидный некроз в виде 

перемычек между центральными венами и/или триадами 

o Массивный – затрагивает печеночные дольки практически целиком (при 

фульминантных формах) 

 Эозинофильные тельца Каунсильмена (апоптозные тельца, «мумифицированные» 

гепатоциты) 

 Меж-, внутридольковая мононукеларная инфильтрация 

 Гидропическая дистрофия гепатоцитов (в цитоплазме вакуоли с жидкостью – нарушение 

белкового обмена) 

 Гиперплазия клеток Купфера (печеночные макрофаги) 

 Возможны явления холестаза и липофусциноза 

 По мере заживления погибшие гепатоциты резорбируются, появляются двухядерные клетки 

(признак клеточной регенерации) 

 При гепатите В пораженные гепатоциты имеют вид «матовых стекол», а ядра – «песочных 

часов» 

ИСХОДЫ: 

 Выздоровление 

 Формирование носительства вируса (хронизация вируса) 

 Смерть от острой печеночной и печеночно-почечной недостаточности 

 Переход в хроническую форму с развитием цирроза и рака печени 



 

80. Хронические гепатиты. Определение, этиология, патогенез. Патоморфологическая 

характеристика хронического активного и персистирующего гепатита. Алкогольный гепатит. 

Исходы, осложнения, причины смерти.  

 

Диагноз ХРОНИЧЕСКОГО ГЕПАТИТА устанавливается, если признаки диффузного 

воспаления печени, подтверждаемые морфологически, биохимически, клинически и серологически 

сохраняются более 6 месяцев. 

  

Чаще всего носят инфекционный (вирусный) характер, но имеют значение и другие факторы 

(алкогольные, лекарственные, аутоиммунные повреждения печени, длительный холестаз, а также 

наследственные расстройства метаболизма) 

 

Важное значение имеет оценка индекса гистологической активности (ИГА) 

НЕ ОБЯЗАТЕЛЬНО, НО ТАМ НА СЛЕДУЮЩЕМ СЛАЙДЕ таблица с соотношением по 

баллам некроза, воспаления, фиброза: 1-3 минимальная активность, 4-8 низкая, 9-12 умеренная, 13-

18 высокая 

 

ХРОНИЧЕСКИЙ АКТИВНЫЙ ГЕПАТИТ 

 Отличается умеренной и высокой активностью по ИГА 

 Чаще вознкает в исходе острого вирусного гепатита, но может изначально развиваться как 

хронический при аутоиммунных и лекарственных поражениях 

 Происходит постепенное нарастание клинико-морфологический проявлений в виде 

гепатоспленомегалии и портальной гипертензии, позднее присоединяется желтуха и 

печеночная недостаточность 

 При отсутствии лечения обычно переходит в цирроз печени 

 

МОРФОЛОГИЧЕСКИЕ ПРИЗНАКИ 

 Лимфомакрофагальный инфильтрат ВНУТРИ печеночных долек 

 Выраженная белковая дистрофия, мостовидные и ступенчатые некрозы (некроз как мост 

между соседними дольками) 

 Гиперплазия клеток Купфера 

 Прогрессирующий фиброз (сначала перипортальный, затем внутридольковый) 

 Макроскопически печень увеличена в размерах, плотная, капсула утолщена 

 

ХРОНИЧЕСКИЙ ПЕРСИСТИРУЮЩИЙ ГЕПАТИТ 

 Минимальная и низкая активность по ИГА 

 Может возникать в исходе вирусного гепатита, а так же характерен для алкогольного 

поражения печени 

 Клинически долго может протекать бессимптомно, лишь небольшие отклонения в анализах 

 В цирроз переходит редко и только через трансформацию в активную форму (переход 

провоцируется под воздействием дополнительных повреждающих агентов) 

 

МОРФОЛОГИЧЕСКИЕ ПРИЗНАКИ 

 Лимфомакрофагальный инфильтрат НЕ ПРОКИНАЕТ внутрь печеночных долек, а ограничен 

портальной и междольковой стромой 

 Дистрофические изменения гепатоцитов поверхносты, некроза нет (изредка фокальный – 

захватывает отдельные клетки) 

 Умеренная гиперплазия клеток Купфера 

 Фиброз выражен слабо, НЕ выходит за пределы портальных трактов 

 Макроскопически обычно нет изменений 

 



АЛКОГОЛЬНЫЙ ГЕПАТИТ – острое или хроническое заболевание печени, связанное с 

алкогольной интоксикацией. Этанол – это яд для гепатоцитов, который вызывает некроз печеночных 

клеток 

 

ОСТРЫЙ АЛКОГОЛЬНЫЙ ГЕПАТИТ 

 Чаще возникает на фоне жирового гепатоза, хронического гепатита 

 Макроскопически печень плотная, бледная 

Микроскопически некроз гепатоцитов, инфильтрации нейтрофилами, в цитоплазме 

гепатоцитов большое кол-во алкогольного гиалина (телец Маллори – это фибриллярый белок, 

синтезируемый гепатоцитами под влиянием этанола, что ведет к гибели клеток)  

 

ХРОНИЧЕСКИЙ АЛКОГОЛЬНЫЙ ГЕПАТИТ 

 Чаще проявляется в виде персистирующего, очень редко – активного 

 При хр. персистирующем алкогольном гепатите - ожирение гепатоцитов, склероз и обильная 

гистиолимфоцитарная инфильтрацию портальной стромы 

 Для хронического активного – белковая дистрофия и некроз гепатоцитов на периферии 

долек, строение которых нарушается, выраженная диффузная гистиолимфоцитарная 

инфильтрация портальных трактов, причем клетки инфильтрата ПРОНИКАЮТ на 

периферию долек, окружая и разрушая гепатоциты 

 Исход алкогольного гепатита в цирроз – обычное явление. Возможно развитие и острой 

печеночной недостаточности 

 

81. Цирроз печени. Определение, этиологические факторы, морфогенез, классификация, 

печеночные и внепеченочные проявления. Осложнения и исходы, причины смерти.  

 

ЦИРРОЗ – хроническое диффузное заболевание печени, в основе которого необратимая 

структурная перестройка с прогрессирующим нарушением функции.  

Морфологическая сущность заключается в нарушении долькового и балочного строения 

печени в результате формирования очагов патологической регенерации гепатоцитов, окруженных 

прослойками разрастающейся соединительной ткани, кроме того перестройке подвергаются 

сосудистая и желчевыводящая системы 

 

ЭТИОЛОГИЧЕСКИЙ ВИДЫ 

 токсический (алкоголь) – 30-35% 

 инфекционный ( вирусы) – 15-20% 

 билиарный (холестатический) 

 кардиальный – при ХСН (на фоне «мускатной печени»)  

 обменно-алиментарный 

 врожденный – при галактоземии, гемохроматозе, болезни Вильсона-Коновалова и т.д. 

 криптогенный – неустановленной этиологии 

 

ПАТОГЕНЕЗ 

 В основе лежит продолжающаяся гибель гепатоцитов из-за повреждающего воздействия 

различной природы 

 В ответ на это возникает регенераторная гиперплазия гепатоцитов и фиброз, что ведет к 

структурной перестройке органа 

 Нарушается внутрипеченочое кровообращение (порто-кавальные шунты) → вторичное 

гипоксическое повреждение гепатоцитов и дальнейшая гибель 

 Таким образом, процесс принимает неуклонно прогрессирующий необратимый характер 

 

ОБЩИЕ ПАТОМОРФОЛОГИЧЕСКИЕ ПРОЯВЛЕНИЯ 

МАКРО: 

 Печень может увеличиться в размерах и массе, но чаще уменьшается, уплотняется и 

сморщивается (особенно в финале болезни) 



 С поверхности и на разрезе множественные узелки разных размеров, окруженные 

фиброзными прослойками 

 Цвет зависит от выраженности холестаза и пигментных расстройств (от зеленоватого до 

бронзово-рыжего) 

МИКРО, 3 важнейших признака: 

 Продолжающееся повреждение гепатоцитов в виде дистрофии и некроза 

 Массивное разрастание соединительной ткани 

 Гиперплазия гепатоцитов с формированием «ложных долек» без нормального 

гистологического строения 

 (представляют собой хаотичные нагромождения гепатоцитов) 

 

КЛАССИФИКАЦИЯ 

 

МАКРОСПКОПИЧЕСКИЕ ФОРМЫ: 

 Макронодулярный (крупноузловой) узлы от 3 мм до 5 см 

 Микронодулярный (мелкоузловой) – узлы 1-3 мм 

 Смешанный (макро-микронудулярный) 

 

МИКРОСКОПИЧЕСКИЕ ФОРМЫ: 

 Монолобулярный – узел состоит из одной раздробленной дольки 

 Мультилобулярный – узел из фрагментов несколько долек (при круноузловом) 

 Смешанный (моно-мультилобулярный) 

 

МОРФОГЕНЕТИЧЕСКИЕ ТИПЫ: 

 Постнекротический – фиброз развивается на месте массивных очагов некроза печеночной 

паренхимы, морфологически крупноузловой характер 

 Порталный (септальный) – фиброзные прослойки вклиниваются в дольку со стороны 

портальных трактов, мелкоузловой характер 

 Смешанный 

 

ВНЕПЕЧЕНОЧНЫЕ ИЗМЕНЕНИЯ: 

 Желтуха 

 Геморрагический синдром 

 Портальная гипертензия (асцит, спленомегалия, варикозное расширение порто-кавальных 

анастомозов) 

 Проявления печеночной недостаточности (интоксикация, гипоальбуминемия, отеки, 

гипотензия, дисгормонозы) 

 

ОСЛОЖНЕНИЯ И ПРИЧИНЫ СМЕРТИ: 

 Печеночная энцефалопатия (кома) 

 Кровотечения из варикозно-расширенных вен пищевода и желудка (анастомозы) 

 Тромбозы воротной вены 

 Асцит-перитонит 

 Вторичные инфекционные осложнения (на фоне гиперспленизма и метаболических 

расстройств) 

 Рак печени (до 30%)  

 

82. Панкреатит. Определение, этиология и патогенез, классификация, патологическая 

анатомия острого и хронического панкреатита. Осложнения, исходы. Рак поджелудочной 

железы.  

 

ПАНКРЕАТИТ – воспаление поджелудочной железы, имеет острое или хроническое 

течение.  

 



ОСТРЫЙ ПАНКРЕАТИТ происходит при: 

 нарушении оттока панкреатического сока 

 проникновении желчи в выводной проток железы 

 отравлении алкоголем 

 алиментарных нарушениях (переедание) 

 

ИЗМЕНЕНИЯ В ЖЕЛЕЗЕ: отек, жировой некроз, кровоизлияния, ложные кисты, секвестров.  

 

При преобладании геморрагических изменений, которые становятся диффузными, говорят о 

геморрагическом панкреатите, гнойного воспаления - об остром гнойном панкреатите, 

некротических изменений – о панкреонекрозе 

 

ХРОНИЧЕСКИЙ ПАНКРЕАТИТ может быть следствием рецидивов острого панкреатита.  

 

ПРИЧИНЫ: 

 инфекции и интоксикации 

 нарушения обмена веществ 

 неполноценное питание 

 болезни печени, желчного пузыря, желудка, двенадцатиперстной кишки 

 

При хроническом панкреатите преобладают склеротические и атрофические процессы в сочетании с 

регенерацией ацинозных клеток. Склеротические изменения ведут к нарушению проходимости 

протоков, образованию кист. 

 

Рубцовая деформация железы сочетается с обызвествлением ее ткани: железа уменьшается, 

приобретает хрящевую плотность.  

 

При хроническом панкреатите возможны проявления сахарного диабета 

 

ОСЛОЖНЕНИЯ И ПРИЧИНЫ СМЕРТИ: шок, перитонит.  

 

РАК ПОДЖЕЛУДОЧНОЙ ЖЕЛЕЗЫ 

 Он может развиться в любом ее отделе (головка, тело, хвост), но чаще обнаруживается в 

головке 

 Имеет вид плотного беловатого узла. Узел сдавливает, прорастает протоки поджелудочной 

железы и общий желчный проток, что вызывает расстройства функции как поджелудочной 

железы (панкреатит), так и печени (холангит, желтуха) 

 Опухоли тела и хвоста поджелудочной железы нередко достигают значительных размеров, 

так как длительное время не вызывают серьезных расстройств деятельности железы и печени 

 Рак поджелудочной железы развивается из эпителия протоков (аденокарцинома) или из 

ацинусов паренхимы (ацинарный или альвеолярный рак) 

 

МЕТАСТАЗЫ: 

 Первые в лимфатических узлах, расположенных непосредственно около головки 

поджелудочной железы 

 Гематогенные метастазы возникают в печени и других органах.  

 

ОСЛОЖНЕНИЯ И ПРИЧИНЫ СМЕРТИ: истощение, метастазы рака или присоединившаяся 

пневмония 

 

83. Общая характеристика инфекционного процесса. Классификация инфекций, общий 

патогенез, местные и общие проявления, осложнения, причины смерти. Понятие о 

патоморфозе. Виды патоморфоза и примеры патоморфоза инфекционных болезней.  

 



ИНФЕКЦИОННЫЕ ЗАБОЛЕВАНИЯ 

 наличие специфического возбудителя 

 контагиозность (заразность) 

 определенные пути передачи 

 наличие входных ворот 

 образование первичного инфекционного комплекса 

 изменение реактивности организма и нарастание аллергии в динамике болезни 

 цикличность развития болезни (инкубационный, продромальный периоды и период основных 

проявлений болезни) 

 местные и общие изменения 

 формирование постинфекционного иммунитета 

 

КЛАССИФИКАЦИЯ 

 

По биологическому признаку: 

1) антропонозы - инфекционные болезни, встречающиеся только у человека 

2) антропозоонозы - инфекционные болезни, возникающие у человека и животных 

3) биоценозы - группа антропонозов и антропозоонозов, передающихся через укусы 

насекомых, являющихся местом размножения возбудителя 

 

По этиологическому признаку: 

1) вирусные инфекции 

2) риккетсиозы 

3) бактериальные инфекции 

4) грибковые 

5) протозойные 

6) паразитарные 

 

Инфекции могут быть экзогенными или эндогенными 

 

По механизму передачи: 

1) кишечные инфекции, возникающие при попадании возбудителя в пищеварительный тракт 

через рот 

2) инфекции дыхательных путей, передающиеся воздушно-капельным путем 

3) «кровяные инфекции» (трансмиссивные), передающиеся через кровососущих 

членистоногих 

4) инфекции наружных покровов, клетчатки и мышц тела (заражение происходит через 

воздействие каких-либо инфицированных факторов внешней среды; травма инфицированным 

предметом) 

5) инфекции с различными механизмами передачи 

 

По характеру клинико-анатомических проявлений с преимущественным поражением: 

1) покровов (кожи и ее придатков, наружных слизистых оболочек), клетчатки и мышц тела 

2) дыхательных путей 

3) пищеварительного тракта 

4) нервной системы 

5) сердечнососудистой системы 

6) системы крови и других тканей внутренней среды организма 

7) мочеполовых путей 

 

По характеру течения различают инфекции: 

1) острые; 2) хронические; 3) латентные (скрытые); 4) медленные  

 

ПАТОГЕНЕЗ 

 



 Возбудители попадают в организм через входные ворота (экзогенный или эндогенный путь) 

 Инфекционные агенты вызывают различные тканевые реакции (обычно воспаление): вирусы, 

н-р, встаривая свой геном → это ведет к дистрофии и некрозу клеток, к пролиферации и 

трансформации клекток 

 Появляются иммунные реакции, направленные на уничтожение инфекта (возбудителя), 

образуются антитела, активируется комплимент 

 Длительное антигенное воздействие ведет к появлению реакций гиперчувствительности 

 Следовательно, ткани повреждаются под воздействием инфекта и в связи с реакциями 

гиперчувствительности происходят патоморфологические изменения 

 

ПАТОМОРФОЗ: стойкие, существенные изменения типичного характера болезни, произошедшие 

под влиянием различных факторов среды 

 

 Естественный – спонтанные изменения картины болезни вследствие изменения как внешних 

(экологии человека), так и внутренних (изменения конституции человека) причин болезни 

 

 Индуцированный (терапевтический) – изменения болезни, вызванные лечением. Не закреплен 

генетически, а значит возможна реверсия болезни, т.е. возврат ее к классическому течению.  

 

84. ОРВИ. Определение, этиология, патогенез, патологическая анатомия гриппа. 

Осложнения, исходы, причины смерти.  

 

ОРВИ (острые респираторные вирусные инфекции) – наиболее распространенная группа 

инфекционных болезней.  

 Вызывается пневмотропными вирусами 

 Путь передачи: воздушно-капельный 

 Поражаются в основном органы дыхания, имеют сходные клин и морф проявления 

 Основное значение имеют грипп, парагрипп, аденовирусная и РС-инфекция 

 

ГРИПП – острое инфекционное заболевание из группы ОРВИ с преимущественным поражением 

органов дыхания и выраженными общими проявлениями 

 Возбудитель: РНК-содержащие вирусы, семейства ортомиксовирусов (А, В, С) 

 Ведущее эпидемиологическое значение имеет вирус типа А – характерен антигенный дрейф 

(генетическая изменчивость), это позволяет противостоять иммунитету, сформированному в 

результате предыдущих заражений 

 

ОСНОВНЫЕ ЭТАПЫ ПАТОГЕНЕЗА: 

1. Внедрение вируса и первичная репродукция в эпителии дыхательных путей (длительность 2-3 

лня, клинически – инкубационный период) 

2. Первичная вирусемия (клинически – продромальный период) 

3. Повторное заселение респираторного эпителия и вторичная репродукция (клиника – разгар 

болезни)  

 

ОСНОВНЫЕ ПАТОГЕНЕТИЧЕСКИЕ ЭФФЕКТЫ ВИРУСА: 

 ЦИТОПАТИЧЕСКИЙ – дистрофия, десквамация и лизис пораженных клеток → снижение 

местных защитных свойств 

 ИММУНОСУПРЕССИВНЫЙ – подавляет хемотаксис и фагоцитарную активность 

макрофагов → присоединение вторичной инфекции (чаще бактериальной) 

 ВАЗОПАТИЧСЕКИЙ – нарушает микроциркуляцию и проницаемость сосуд. стенок → 

гиперемия, стаз, отек, кровоизлияния 

КАРТИНА БОЛЕЗНИ СКЛАДЫВАЕТСЯ ИЗ: 

 Местных изменений – возникают в дыхательных путях и легких 

 Общих изменений – охватывают весь организм, связаны с вирусемией, интоксикацией и 

вазопатическими расстройствами 



 

В ЗАВИСИМОСТИ ОТ ВЫРАЖЕННОСТИ КЛИНИКО-МОРФОЛОГИЧЕСКИХ ПРОЯВЛЕНИЙ 

ВЫДЕЛЯЮТ 3 ФОРМЫ: Легкая, Средей тяжести, Тяжелая. 

 

ЛЕГКАЯ ФОРМА 

 Самая частая форма 

 Охватывает дыхательные пути (вплоть до бронхов) 

 Катаральный характер воспаления 

 В эпителии дистрофия, вакуолизация цитоплазмы с последующей десквамацией 

 Появление в цитоплазме эпителиоцитов базофильных включений (скопления вирусных 

частиц) и оксифилных (продукты реакции клеток на вирус) 

 Длительность 5-7 дней 

 Завершается обычно выздоровлением с восстановлением целостности  слизистых 

 

СРЕДНЕЙ ТЯЖЕСТИ 

 Распространяется на легкие с вовлечением мелких бронхов, бронхиол и альвеол с развивтием 

сегментарного панбронхита и межуточной пневмонии 

 Воспаление – серозно-геморрагическое с явлениями некроза и обильной десквамация 

эпителия 

 Длительность до 1 месяца 

 Завершается выздоровлением и репарацией поврежденных тканей, но возможно затяжное 

течение с бронхолегочными осложнениями (пневмосклероз) 

 

ТЯЖЕЛАЯ. ТОКСИЧЕСКИЙ ВАРИАНТ 

 Преобладают общие изменения: усиление вазопатических и микроциркуляторных 

расстройств с развитием массивных геморрагий, отека, тяжелые дистрофические поражения 

паренхимы органов (мозг, сердце, печени и т.д.) 

 Местные изменения: геморрагические и некротические проявления 

ТЯЖЕЛАЯ. ЛЕГОЧНЫЙ ВАРИАНТ 

 Присоединяется вторичная инфекция (чаще бактериальная) 

 Развивается деструктивный панбронхит и гнойно-геморрагическая бронхопневмония 

 Пневмония имеет склонность к абсцедированию, кровоизлияниям, ателектазам – «большие 

пестрые легкие» 

 Высокая частота осложнений и повышенный риск летального исхода 

 

ОСЛОЖНЕНИЯ 

 Легочные – абсцедирование, карнификация, плевриты, эмфизема, бронхоэктазы, 

пневмосклероз 

 Внелегочные – токсические поражения органов, межуточное воспаление 

 

ПРИЧИНЫ СМЕРТИ: острая дыхательная недостаточность, отек ГМ, кровоизлияния в органы, 

легочно-сердечная недостаточность. 

 

85. ОРВИ. Определение, этиология, патогенез, патологическая анатомия парагриппа, 

РС-инфекции, аденовирусной инфекции. Осложнения, исходы, причины смерти.  

ОРВИ (острые респираторные вирусные инфекции) – наиболее распространенная группа 

инфекционных болезней.  

 Вызывается пневмотропными вирусами 

 Путь передачи: воздушно-капельный 

 Поражаются в основном органы дыхания, имеют сходные клин и морф проявления 

 Основное значение имеют грипп, парагрипп, аденовирусная и РС-инфекция 

 

ПАРАГРИПП 

 Возбудитель: РНК-содержащий вирус семейства парамиксовирусов (4 серотипа) 



 Картина болезни напоминает грипп, протекает в легкой форме 

 Местно: катаральный ларинготрахеобронхит, общие изменения не выржаены 

 Вовлекающееся поражение гортани → осиплость голоса (до афонии), у детей может развиться 

ложный круп (асфиксия из-за отека и спазма гортани) 

 МИКРОСКОПИЧЕСКИ: пролиферация эпителия с формированием подушкообразных 

выростов 

 

ОСЛОЖНЕНИЯ:  

 Присоединении вторичной инфекции 

 Наиболее часто развиваются бронхопневмония, ангина, синуситы, отит 

 СМЕРТЬ больных при неосложненном парагриппе может наступить от асфиксии, 

обусловленной ложным крупом 

 

АДЕНОВИРУСНАЯ ИНФЕКЦИЯ 

 Возбудитель: ДНК-содержащий вирус, семейства аденовирусов 

 Помимо органов дыхания, в процесс могут вовлекаться вовлекаться лимфоидный аппарат, 

глаза, ЖКТ 

 ЛЕГКАЯ ФОРМА: риноларинготрахеобронхит, конъюктивит, лимфаденит 

 ТЯЖЕЛАЯ: возникает генерализация инфекции с поражением различных органов (в т.ч. 

ЦНС) + вторичная инфекция 

 МИКРОСКОПИЧЕСКИ: в ядрах пораженных клеток базофильные включения (скопления 

вируса)  

 

ОСЛОЖНЕНИЯ: отит, синусит, ангина, пневмония, развитие которых связано с присоединением 

вторичной инфекции 

СМЕРТЬ может наступить от аденовирусной пневмонии, легочных осложнений в связи с 

присоединением бактериальной инфекции или от распространенных поражений внутренних органов 

(особенно головного мозга) при генерализации инфекции 

 

РЕСПИРАТОРНО-СИНЦИТИАЛЬНАЯ ИНФЕКЦИЯ 

 Возбудитель: РНК-содержащий вирус, семейство парамиксовирусы 

 Цитопатическая особенность – формирование синцитиев (гигантские многоядерные 

образования) из пораженных эпителиоцитов 

 МЕСТНО: изменения в дыхательных путях, у детей могут вовлекаться и легкие (пневмония, 

бронхтолит) 

 Слущивание синцитиев → обструкция бронхов → ателектазы, перифокальная эмфизема 

 В тяжелых случаях – генерализация инфекции 

 

ОСЛОЖНЕНИЯ: преимущественно легочные в связи с присоединением вторичной инфекции. 

СМЕРТЬ в тяжелых случаях наступает от пневмонии, легочных осложнений, обусловленных 

вторичной инфекцией, а также генерализации инфекции.  

 

86. Корь. Определение, этиология и патогенез, патологическая анатомия. Осложнения, 

исходы, причины смерти.  

 

КОРЬ – острое высококонтагиозное инфекционное заболеание, характеризуется катарльным 

воспалением дыхатеьных путей, конъюнктивитом, специфическими высыпаниями (энантемой и 

экзантемой) 

 Возбудитель: РНК-содержащий вирус, парамиксовирусы 

 Источник инфекции – больной человек 

Путь передачи: воздушно-капельно 

 Инкубационный период 9-14 дней 

 Вирус размножается в эпителии органов дыхания, лимфоцитах и макрофагах, вирусемия 

приводит к сыпи (ГНТ) 



 

МЕСТНЫЕ ИЗМЕНЕНИЯ: 

 Локализ в слиз оболочке дых. путей и конъюнктиве глаз 

 Катаральное воспаление 

 Возможно вовлечение легких развитием бронхита и интерстициальной пневмонии 

(появляются гигантские клетки и плоскоклеточная метаплазия эпителия) 

 При присоединении вторичной инфекции воспаление может перейти в гнойное 

 

ОБЩИЕ ИЗМЕНЕНИЯ: 

 Энантема - белесоватые пятнистые высыпания (белые пятна) на слизистой оболочке щек в 

проекции верхних премоляров (пятна Филатова-Коплика), появляются со 2-ого дня 

 Экзантема – крупнопятнистая папулезная сыпь на коже, появляетсяся с 3-4 дня за ушами, 

потом на лицо, туловище, конечности, завершается отрубевидным шелушением 

 Реактивная гиперплазия лимфоидной ткани (лимфоузлы, миндалины) с появлением 

многоядерных клеток (клетки Уортина-Финкельдея) 

 

ОСЛОЖНЕНИЯ И ПРИЧНЫ СМЕРТИ: 

1. Ложный круп – механическая асфиксия, связанная с отеком и спазмом гортани 

2. Деструктивный панбронхит и бронхопневмония – при приоед. вторичной инфекции 

3. Бронхоэктазы, пневмосклероз 

4. Коревой энцефалит – при генерализации инфекции, редко 

5. Влажная гангрена мягких тканей лица (нома) – редко, у резко ослабленных детей 

 

87. Геморрагическая лихорадка с почечным синдромом. Определение, этиология и 

патогенез. Патологическая анатомия периодов, осложнения, исходы и причины смерти.   

 

ГЛПС «мышиная лихорадка» – острое природно-очаговое инф. заболевание, проявляется 

системными расстройствами микроциркуляции, геморрагическим синдромом и острой почечной 

недостаточностью 

 Крупнейший природный очаг инфекции в России – на территории РБ 

 Вызывается хантавирусом (в РБ – серотип Пуумала) 

 Переносчик и резервуар – мыши (рыжая полевка), выделяют вирус с экскрементами 

 Летне-осенняя сезонность 

 Воздушно-пылевой путь заражения (основной), алиментарный (не исключается), От человека 

к человеку НЕ передается 

 Инкубационный период 1-5 недель (чаще 2-3 недели) 

 

ОСНОВНЫЕ ЭТАПЫ ПАТОГЕНЕЗА: 

 Внедрение вируса через эпителий дых. путей 

 Репродукция вируса в макрофагах, лейкоцитах 

 Вирусемия с развитием местных и общих проявлений болезни 

 

ВЕДУЩИЕ ЗВЕНЬЯ ПАТОГЕНЕЗА: 

 Расстройства микроциркуляции 

 Повышение сосуд. проницаемости 

 Нарушение гемокоагуляции (вплоть до ДВС) 

 Поражение почек 

 

ПЕРИОДЫ БОЛЕЗНИ: 

1. Начальный  (лихорадочный) – выраженная лихорадка, интоксикация, вазопатические и 

геморрагические проявления, катаральное воспаление в верхних дых. путях. 

2. Олигоанурический – начинается с 5-7 дней, происходит снижение диуреза до 200мл/сутки, 

вплоть до анурии (ОПН) на фоне прогрессирующей интоксикации, отечного и 

геморрагического синдромов.  



 

ПРОЯВЛЕНИЯ ВАЗОПАТИИ И ГЕМОРРАГИИ: 

 гиперемия лица, шеи, конъюнктивы («кроличьи глаза»), верхней половины туловища 

 геморрагическая (мелкоточечная) сыпь – сначала в области складок, трения одеждой, местах 

инъекций, затем приобретает диффузный характер 

 кровоизлияния в слизистые и серозных оболочках, паренхиме внутренних органов 

 венозное полнокровие внутренних органов с повреждением клеток паренхимы 

 

ПРОЯВЛЕНИЯ ПОЧЕЧНОГО СИНДРОМА: 

 МАКРО: почки резко увеличены (до 300-400г), капсула напряжена, на разрезе кора бледная, 

пирамиды багрово-синюшные 

 МИКРО В ПИРАМИДАХ: межуточный геморрагический нефрит, канальцы сдавлены, 

дистрофия, некроз и десквамация эпителия, в просвете цилиндры 

 МИКРО  В КОРКОВОМ СЛОЕ: острый обструктивный гидронефроз, канальцы и капсула 

резко расширены, эпитлеий уплощен, клубочки сдавлены 

 

ОСЛОЖНЕНИЯ И ПРИЧИНЫ СМЕРТИ: 

1. Токсический шок 

2. ОПН 

3. Синдром ДВС 

4. Надрывы и разрывы почек 

5. Отек ГМ 

6. Некроз и кровоизлияния в гипофиз с развитием острой гипофизарной недостаточности 

(синдром Шихана) 

7. Некроз и кровоизлияния в надпочечники  

8. Вторичные инфекционные осложнения (пиелонефриты, циститы, пневмонии и др.)  

 

88. ВИЧ-инфекция. Определение, этиология, патогенез, классификация, периоды 

течения и их морфологическая характеристика. Осложнения и причины смерти.   

 

ВИЧ – хроническое инфекционное заболевание, вызывается вирусом иммунодефицита человека 

семейства ретровирусов (ВИЧ-1 и ВИЧ-2) 

 Имеет полиморфную клинико-морфологическую картину, которая в начале болезни носит 

неспецифический характер, а в финале напротив – резко специфична 

 В финале развивается СПИД – тотальное угнетение иммунной системы 

 Источник инфекции – человек в любой стадии заболевания 

 Передача: гемоконтактный, половой, вертикальный 

 Клетки-мишени – D4-лимфоциты («хелперы»), макрофаги и нервные клетки 

 Основной урон наносится иммунной системе и ЦНС 

 В России насчитывается более 1 млн ВИЧ-инфицированных, а от СПИДа ежегодно умирает 

свыше 30 тысяч человек 

 

СТАДИИ. Инкубационный период длится до нескольких месяцев, характеризуется репродукцией 

вируса и нарастанием вирусемии. 

 

1. НАЧАЛЬНАЯ 

 С 6-8й недели отмечается сероконверсия - в крови появляются АТ к ВИЧ, а кол-во 

вируса резко снижается 

 В это же время могут появиться признаки острой манифестации болезни (лихорадка, 

боль в мышцах, лимфоаденопатия) 

 Затем латентный период, длится несколько лет 

 

2. РАННЯЯ СИМПТОМАТИЧЕСКАЯ 

 Персистирующая генерализованная лимфаденопатия 



 Длительная субфебрильная лихорадка 

 Общая слабость, потливость, частые диареи 

 Инфекционные процессы приобретают агрессивное течение со склонностью к 

генерализации (кандидоз, герпес,пиодермия, инф дыхательных путей и ЖКТ и др.)  

 Длительность до 5 лет 

 

3. ПОЗДНЯЯ СИМПТОМАТИЧЕСКАЯ (пре-СПИД) 

 Лимфаденопатия, лихорадка, диарея сохраняются 

 Иммунодефицит прогрессирует до умеренного, повышается склонность к вторичным 

инфекциям 

Потеря массы тела 

 Длительность несколько лет 

 

4. СТАДИЯ ПРОГРЕССИРОВАНИЯ (СПИД) 

 Тяжелый иммунодефицит 

 Широкий спектр оппртунистических инфекций 

 Часто развиваются опухоли (в т.ч. специфические – саркома Капоши) 

 Прогрессирующее истощение – кахексия, неврологические расстройства 

 Длительность 2-3 года длится, 100% смерть 

 

ПАТОГЕНЕЗ: 

 Угнетается иммунитет 

 Нарушение работы CD4-звена вызывает дезорганизацию всей иммунной системы 

 Лимфопения и нарушение соотношения CD 4/ CD 8 менее 1 (норма 1.6) 

 

ОБЩАЯ ПАТОМОРФОЛОГИЯ СКЛАДЫВАЕТСЯ ИЗ 4 ГРУПП ИЗМЕНЕНИЙ: 

 Изменения в лимфоузлах – в начале реактивная гиперплазия, затем атрофия и склероз 

 Поражения ЦНС – специфический ВИЧ-энцефаломиелит с выраженной демиелинизацией 

нервных волокон, гибель нейронов 

 

 Оппортунистические инфекции – вызываются микроорганизмами непатогенные или 

условно-патогенные для здоровых людей (вирусы (герпес, ЦМВ), бактерии (микобактерии), 

грибы (кандидоз), простейшие (токсоплазмоз)) 

 

 

 Опухоли: саркома Капоши – злокач.опухоль сосудистого происхождения (ангиосаркома), 

агрессивное течение с множественными очагами роста в коже и слиз. обол с быстрой 

диссеменацией по внутренним ораганам, поражает до 30% больных в стадии СПИДа 

 

 Лимфомы: преимущественно В-клеточные, быстро растут и генерализируются, нередко 

возникают экстранодально  

 

ОСЛОЖНЕНИЯ И ПРИЧИНЫ СМЕРТИ: 

 Кишечные кровотечения  

 Кишечная непроходимость  

 Перфорация стенки кишки → перитонит  

 Распад и нагноение опухоли с образованием абсцессов и свищей → перитонит  

 Раковая кахексия  

 

89. Бешенство. Определение, этиология и патогенез, классификация, патологическая 

анатомия. Исходы, осложнения, причины смерти.  

 

БЕШЕНСТВО, водобоязнь, гидрофобия – острое инфекционное заболевание, которым болеют 

люди и животные (антропозооноз), характеризуется поражением центральной нервной системы.  



 

ЭТИОЛОГИЯ И ПАТОГЕНЕЗ 

 Возбудитель: вирус бешенства из семейства рабдовирусов, патогенный для человека и 

большинства теплокровных животных 

 Заражение человека происходит при укусе больным животным 

 Входные ворота: кожная рана после укуса 

 Из раны вирус, обладающий нейротропностью, распространяется по периневральным 

пространствам, достигает нервных клеток головного и спинного мозга, внедряется в них и 

репродуцируется 

 Инкубационный период длится 30-40 дней. Продолжительность болезни 5-7 дней 

 

В течение заболевания различают СТАДИЮ ПРЕДВЕСТНИКОВ, ВОЗБУЖДЕНИЯ и 

ПАРАЛИТИЧЕСКУЮ. В момент начала заболевания в области укуса  вспыхивает экссудативное 

воспаление, а в периферических нервах той же области обнаруживаются воспалительные 

инфильтраты и распад миелиновых оболочек.  

 

ПАТОЛОГИЧЕСКАЯ АНАТОМИЯ 

 Изменения в основном в головном мозге: отечный, полнокровный, иногда с мелкими 

кровоизлияниями в области продолговатого мозга 

 МИКРО: в результате репродукции вируса бешенства в нервных клетках развиваются 

хроматолиз, гидропия, завершающиеся некрозом. Вокруг погибших нервных клеток, мелких 

сосудов обнаруживаются скопления микроглиальных и лимфоидных клеток, образующих 

узелки бешенства (аналогичные изменения встречаются и в спинном мозге) 

 В нервных клетках гиппокампа – телеца Бабеша-Негри, представленных эозинофильными 

округлыми образованиями (включениями) в цитоплазме 

 В слюнных железах: круглоклеточные инфильтраты вокруг сосудов, в нервных узлах желез - 

узелки бешенства 

 В других органах наблюдаются дистрофические изменения 

 

ИСХОДЫ И ПРИЧИНЫ СМЕРТИ: 

 При нелеченом бешенстве и без применения антирабической сыворотки наблюдается в 100% 

случаев 

 Больные, прошедшие курс антирабических прививок, остаются здоровыми 

 Однако возможно развитие прививочных осложнений: менингоэнцефалита, восходящего 

паралича Ландри, параличей отдельных нервов, психических расстройств 

90. Дифтерия. Определение, этиология и патогенез, клинико-морфологические формы. 

Патологическая анатомия, осложнения, исходы, причины смерти.  

 

ПЛЕНЧАТАЯ АНГИНА ДИФТЕРИЧЕСКОГО ХАРАКТЕРА – ЯРКИЙ ДИАГНОСТИЧЕСКИЙ 

ПРИЗНАК 

 

ДИФТЕРИЯ – острое инфекционное заболевание с развитием фибринозного воспаления в области 

входных ворот и выраженным общим токсикозом. 

 Возбудители – коринебактерии дифтерии (токсигенные штаммы) 

 Источник инфекции – больной или носитель 

 Пути передачи – воздушно-капельный (основной) или контактный (через поврежденную 

кожу, слизистые)  

 Инкубационный период от 2 до 10 дней 

 Иммунитет носит антитоксический характер 

 Местные и общие проявления связаны с экзотоксином. Он является универсальным 

клеточным ядром – необратимо блокирует синтез ферментов дыхательной цепи 

 

ЭФФЕКТЫ ДИФТЕРИЙНОГО ЭКЗОТОКСИНА:  

 Некротизирующий 



 Вазопаралитический (с увеличением прониц-сти) 

 Нейротропный  

Наиболее чувствительны – эпителий полости рта, глотки, дых путей, почечных канальцев, 

канальцев, кардиомиоциты, клетки коры надпочечников и элементы нервной системы. 

 

КЛИНИКО-МОРФОЛОГИЧЕСКИЕ ФОРМЫ: 

 д. зева – поражение глотки и миндалин (до 80%) 

 д. дых.путей – поражение гортани, трахеи, бронхов (до 20%) 

 д. носа 

 д. глаз 

 д. половых органов 

 д. ран 

 

МЕСТНЫЕ ИЗМЕНЕНИЯ:  

 локализуется в области входных ворот 

 начинаются с выраженного отека и гиперемии 

 затем развивается фибринозное воспаление, разновидность которого зависит от глубины 

некроза и строения эпителия слизистой оболочки  

o в зеве и миндалинах – дифтеритическое 

o в гортани, трахее и бронхах – крупозное 

 нередко присоед-ся регионарный лимфаденит 

 

ОБЩИЕ ИЗМЕНЕНИЯ: 

 связаны с токсинемией 

 выраженность зависит от площади местных изм-ий 

 при дифтерическом восп-ии более выражены, т.к. под пленкой возб-ль хорошо сохр-ся и 

размн-ся 

 В СЕРДЦЕ – токсический миокардит (жировая дистрофия с очагами миолиза, межуточный 

отек и гиперемия, в исходе- диффузный мелкоочаговый кардиосклероз), возможна смерть от 

раннего паралича сердца (1-2 недели болезни) 

 В МЕЛКИХ СОСУДАХ – эндоваскулит с микротромбозом и плазморрагией 

 В НЕРВ СИСТЕМЕ – паренхиматозный неврит с поражением черепных, диафрагмальных, 

симпатических нервов и вегетатив ганглиев (распад миелин. оболочек, дистрофия и 

некробиоз), могут возникать поздние параличи сердца, дифрагмы, мягкого неба, голосовых 

связок 

 В ПОЧКАХ – некротический нефроз (ОПН) 

 В НАДПОЧЕЧНИКАХ – дистрофия, некроз, кровоизлияния 

 В ЛИМФОИДНОЙ ТКАНИ – гиперплазия 

 

ОСЛОЖНЕНИЯ И ПРИЧИНЫ СМЕРТИ: 

 истинный круп – асфиксия, связ-ая с закупоркой дых путей крупозными пленками  

 инфекционно-токсический шок 

 острая сердеч недостат-сть (вследствие ранний и поздний параличи сердца) 

 поздний паралич диафрагмы (дых мускулатуры) 

 острая почечная недостат-сть (на фоне некротического некроза) 

 острая надпочечниковая недостат-сть (на фоне их некрозов и кровоизлияний) 

 осложнения длительной интубации – пролежни, перихондрит гортани 

 присоединение вторич инфекции 

 

91. Скарлатина. Определение, этиология и патогенез, патологическая анатомия, 

осложнения, исходы, причины смерти.  

 



СКАРЛАТИНА – острое инфекционное заб-ие с местными воспалит изм-ями в области зева 

(ангиной) и экзантемой (АНГИНА С СЫПЬЮ) 

 Возбудитель – гемолитический стрептококк группы А (токсигенные штаммы) 

 Источник инфекции – больной или носитель 

 Пути передачи – воздушно-капельный (основной) или контактный  

 Инкубационный период от 3 до 11 дней 

 Заболевание возникают у лиц, не имеющий антитоксического иммунитета, в противном 

случае ограничивается БАНАЛЬНОЙ АНГИНОЙ 

 

В ПАТОГЕНЕЗЕ БОЛЕЗНИ УЧАВСТВУЮТ 3 ФАКТОРА: 

 Стрептококковая инвазия 

 Экзотоксин стрептококков 

 Аллергические реации  

 

МЕСТНЫЕ И ОБЩИЕ ПРОЯВЛЕНИЯ во многом связаны с экзотоксином – оказывает 

выраженное вазопатическое д-ие (эритрогенный токсин) (усиливает кровоток и повышает прониц-

сть), следствием которого явл резкая гиперемия и сыпь 

 

Картина болезни складывается из 2х периодов: первого (инфекционного) и второго 

(аллергического) 

 

ПЕРВЫЙ ПЕРИОД: местные изменения 

 Резкая гиперемия зева, языка и глотки («пылающий зев», «малиновый язык») 

 Первичный скарлатинозный комплекс: 

o первичный аффект – катаральная, гнойная или некротическая АНГИНА 

o Лимфангит – воспаление отводящих лимф сосудов 

o Регионарный лимфаденит – серозный, гнойный или некротический 

Общие изменения: 

 Экзантема – мелкоточечная эритематозная сыпь (со 2го дня, покрывает все тело кроме 

носогубного треугольника, сходит к 2-3й неделе пластинчатым шелушением) 

 Межуточное воспаление паренхиматозных органов (миокарда, печени, почек) 

 Гиперплазия лимфоидной ткани 

 Дистрофические изм-ия в ЦНС и вегетативных ганглиях 

 

В 1-й период болезни в зеве и миндалинах отмечается резкое полнокровие («пылающий зев»), 

которое распространяется на слизистую оболочку полости рта, язык (малиновый язык),глотку. 

Миндалины увеличены, сочные, ярко-красные  катаральная ангина. Вскоре на поверхности и в 

глубине ткани миндалин появляются сероватые, тусклые очаги некрозов - типичная для скарлатины 

некротическая ангина. 

В зависимости от тяжести течения некрозы МОГУТ РАСПРОСТРАНЯТЬСЯ на мягкое небо, 

глотку, слуховую (евстахиеву) трубу, среднее ухо, с лимфатических узлов переходить на клетчатку 

шеи. При отторжении некротических масс образуются язвы.  

 

ВТОРОЙ ПЕРИОД: (может быть, а может и НЕ БЫТЬ) 

Второй период болезни никогда нельзя предвидеть, так как он наступает не обязательно, 

независимо от тяжести первого, и может проявляться в течение 3-5-й недели болезни 

Если этот срок проходит благоприятно, можно считать, что наступило выздоровление .  

 

Второй период начинается с умеренной катаральной ангины. Затем присоединение острого или 

хронического гломерулонефрита с возможным исходом в нефросклероз. Могут наблюдаться 

уртикарная кожная сыпь, васкулиты, серозные артриты, бородавчатый эндокардит, реже - 

фибриноидные изменения стенок крупных сосудов с исходом в склероз.  

 Возникает не всегда 

 Вероятность развития не зависит от тяжести периода болезни 



 В основе лежат аллергические реакции 

 Проявления формир-ся с 3-5й недели болезни 

 Характер-ся развитием гломерулонефритов, ревматизма, полиартритов, васкулитов 

 

ОСЛОЖНЕНИЯ И ПРИЧИНЫ СМЕРТИ: 

 Гнойно-некротические изм-ия в области 1ичного комплекса (абсцессы, флегмоны, гнойные 

свищи мягких тканей головы и шеи, средостения – медиастенит) 

 Гнойные процессы распр-го хар-ра – отиты, мастоидиты, синуситы, остеомиелиты костей 

черепа, менингиты и абсцессы мозга 

 Сепсис, инфекционно-токсический шок 

 Последствия 2го периода- почечная, СС недостат-сть 

 

92. Менингококковая инфекция. Определение, этиология и патогенез. Клинико-

морфологические формы. Патологическая анатомия, осложнения, исходы, причины смерти.  

 

МЕНИНГОКОККОВАЯ ИНФ-ИЯ – острое инфекционное заболевание 

 Может протекать в 3х формах – назофарингит, менингит, сепсис 

 Возб-ль менингококк (Neisseria meningitides) 

 Ист-к инф-тт – больной или носитель 

 Путь передачи – воздушно-капельный 

 Инкубационный период от 2 до 10 дней 

 Протекает обычно местно (назофарингит), но в ряде случае (у детей, ослабленных больных) 

могут возникать генерализованные формы – менингит и сепсис 

 

МЕНИНГОКОККОВЫЙ НАЗОФАРИНГИТ 

 Самая частая форма МКИ 

 Характ-ся катаральным воспалением носоглотки 

 Клинико-морфологическая картина типовая и неспецифичная 

 Уточнение диагноза возможно лишь путем бактериологич исследований 

 Может осложниться развитием бронхита и пневмонии, а также привести к генерализации 

инфекции (попадает в кровь и перейдет в менингит или сепсис) 

 В исходе возможно формирование носительства менингококков 

 

МЕНИНГОКОККОВЫЙ МЕНИНГИТ (воспаление мозговых оболочек) 

 Явл следствием генерализации процесса, затрагивает мягкие мозговые оболочки 

(лептоменингит) 

 Начинаеся обычно с базальных поверхностей, но быстро распр-ся  

 В 1-2е сутки воспаление носит серозный х-р, но быстро сменяется гнойным 

 Гной может накапливаться в субарахноидальном простр-ве (изм-ия ликвора: большое кол-во 

лейкоцитов), проникать в желудочки мозга (пиоцефалия, гнойный вентрикулит)  

 Организация экссудата ведет к спайкам – внутричерепная гипертензия, гидроцефалия 

 

ПАТ. АНАТОМИЯ: 

Макроскопически – тусклая и утолщенная мягкая мозговая оболочка покрывает мозг в виде 

«чепчика», в бороздах и ликворных путях возможно скопление гноя 

Микроскопически в оболочках – резкая гиперемия сосудов, полнокровие, отек, массивная 

лейкоцитарная инфильтрация и гистолиз 

В веществе ГМ – гиперемия, отек, дистрофические изм-ия нейронов 

 

МЕНИНГОКОКЦЕМИЯ (СЕПСИС) 

 Наиболее тяжелая форма МКИ, тоже явл следствием генерализации процесса, встр-ся не 

более, чем в 1% случаев 

 Может возникать на фоне менингита, но чаще развивается первично в рез-те генерализации 

инфекции (у маленьких детей, ослабленных больных) 



 Харак-ся быстро нарастающей картиной септицемии и инфекционно-токсического шока, 

приводя к гибели в течение 12-48ч 

 В основе лежит генерализованный некротизирующий васклулит и синдром ДВС (дессиминир 

внутрисосуд свертывания) 

  

ОСНОВНЫЕ ПРОЯВЛЕНИЯ: 

 В коже – геморрагическая и некротическая сыпь («звездчатые» очаги) 

 Множественные кровоизлияния в слизистые и серозные оболочки, внутренние органы 

 Гангрены конечностей (на фоне ишемии) 

 Некрозы и кровоизлияния в надпочечниках с развитием острой недостат-сти (с-м Уотерхауса- 

Фридрихсена) 

 Некротический нефроз ведет к ОПН 

 Гнойный иридоциклит и увеит ведет к слепоте 

 Серозный менингоэцефалит  

 

ИСХОДЫ И ПОСЛЕДСТВИЯ: 

 Смертельные исходы обычно связаны с менингокоцемией, менингитом или пневмонией 

 У выживших могут сохраняться остаточные явления в виде гидроцефалии, слепоты, потери 

конечностей и др. 

 Легкие формы (назофарингит) заканчивается обычно полным выздоровлением, но может 

сформировать носительство менингококков (может заражать окружающих детей, 

ослабленных людей) 

 

93. Брюшной тиф. Определение, этиология и патогенез, патологическая анатомия 

стадий, исходы и осложнения, причины смерти.  

 

БРЮШНОЙ ТИФ – заболевание ТОНКОЙ кишки с выраженной общей интоксикацией  

 Возбудитель – Salmonella typhi (гр- палочка сем-ва энтеробактерий) 

 Источник инфекции – больной или носитель 

 Механизм передачи – фекально-оральный (пути – водный, пищевой) 

 Инкубац период в средней 10-14 дней 

 Распространен в странах Африки и центр Азии, в РФ – спорадические случаи 

 

ОСНОВНЫЕ ЭТАПЫ ПАТОГЕНЕЗА: 

 Внедрение возб-ля через эпителий ТОНКОЙ кишки (в отличии от шигелл (дизентерия) там 

толстая кишка) и проникновение в лимфу 

 Заселение лимфоидного аппарата кишки (пейеровы бляшки, солитарные фолликулы), 

размножаясь там и достигая пороговой концентрации возб-ль проникает в кровь и развив-ся 

бактериемия 

 Бактериемия (конец 1й – начало 2й недели) 

 Повторное заселение лимф аппарата кишки, где на фоне сенсибилизации(повыш 

чувствительность к аллергенам) (возникает ОСТРЫЙ ИММУННЫЙ ОТВЕТ) вплоть некроз и 

изъязвление 

 Параллельно происх активное разможение возб-ля в желчных путях с повторными 

выделениями в кишечник усиливает местные поражения 

 

МЕСТНЫЕ ИЗМ-ИЯ: 

 Охватывают преим-но терминальный отдел подвоздошной кишки (наиб богата лимфоидными 

образованиями) 

 ОЧАГОВОЕ ПОРАЖЕНИЕ сосредоточены в лимфоидном аппарате (пейеровы бляшки и 

солитарные лимфоидные фолликулы) 

 

Выделяют 5 стадий, средней продолжит-ью по 1 неделе каждая: 

 



1. СТ. МОЗГОВИДНОГО НАБУХАНИЯ 

 Харак-ся острым гранулематозным воспалением 

 Брюшнотифозные гранулемы формир-ся из пролиферирующих макрофагов, содержащих 

большое кол-во возб-лей 

 Резкая пролиферация приводит к тому, что Макроскопически пейеровы бляшки увелич-ся в 

объеме, выступают в просвет кишки, поверхность неровная, извилистая (напоминает ГМ – 

поэтому такое название) 

2. СТ. НЕКРОЗА 

 Набухшая пейерова бляшка некротизируется и распадается 

3. СТ. ОБРАЗОВАНИЯ ЯЗВ («ГРЯЗНЫХ» ЯЗВ) 

  Некротический детрит постепенно расплавляется и отторгается (грязные потому что дно язвы 

покрыто некротизированными тканями серого цвета) 

4. СТ. «ЧИСТЫХ» ЯЗВ 

 Дно язв очищается и покрывается грануляциями (из серого цвета меняется на ярко-красный) 

5. СТ. ЗАЖИВЛЕНИЯ 

 Язвы начинают рубцеваться 

 По мере созревания грануляций формируются небольшие рубчики с поверхностной 

эпителизацией 

 

Сходные изменения можно наблюдать в брыжеечных лимфоузлах: набухание → некроз → 

рубцевание → петрификация (обызвествление, кальциноз, отложение извести в тканях) 

 

ОБЩИЕ ИЗМЕНЕНИЯ: 

 Связаны с бактериемией и интоксикацией  

 Харак-ся угнетением нерв системы («тиф»-спутанность сознания на фоне лихорадки и 

интоксикации) 

 Набл экзантема – сыпь на коже живота и туловища в виде розеол (розовые пятнышки, 

исчезающие при надавливании) 

 Гиперплазия лимфоидной ткани→ лимфаденопатия, спленомегалия 

 Возможна генерализация инфекции с обр-ием гранулем в органах (легкие, селезенка, печень и 

др.) 

 

ОСЛОЖНЕНИЯ: 

Кишечные:  

 Кровотечения 

 Перфорации язв с развитием перитонита 

 (при заживлении) Рубцовые стенозы кишки и кишеч непроходимость 

Внекишечные (св с поражением других внутр органов): 

 Токсические – на фоне интоксикации (поражения миокарда, печени, почек, отек ГМ) 

 Септические – распр-ие шигелл по организму, распр-ие инфекц процессов на другие органы и 

ткани вплоть до развития сепсиса 

 

94. Сальмонеллезы. Определение, этиология и патогенез, патологическая анатомия 

различных форм. Исходы и осложнения.  

 

САЛЬМОНЕЛЛЕЗЫ – группа острых АНТРОПОЗООНОЗНЫХ (болеют и люди и животные) 

инфекций с разнообразными местными проявлениями и общей интоксикацией 

 В настоящее время занимают ВЕДУЩЕЕ место в группе кишечных инфекций 

 Возб-ли – сальмонеллы  

 Мех-м передачи – алиментарный 

 Пути передачи – пищевой (через загряз молоко, мясо, яйцо), контактный (при работе с 

животными – реже) 

 Инкуб период 12-36ч 

 



ОСНОВНЫЕ ЭТАПЫ ПАТОГЕНЕЗА: 

 Внедрение возб-ля через эпителий тонкой кишки и активное размножение (но не долго, 

потому что они начинают погибать и выделять ЭНДОТОКСИН)  

 Отдельные типы сальмонелл способны к выработке ЭКЗОТОКСИНА 

 

ОСН ЭФФЕКТЫ ТОКСИНОВ: 

 Энтеротоксический (повыш секреции и развитие диарея) 

 Цитотоксический (разрушение эпителия) 

 Пирогенный (повыш температуры), гиперкоагулирующий (обр микротромбов), гипотензивный 

(пониж давление) → лихорадка, токсикоз 

 

2 ОСНОВНЫЕ ФОРМЫ: 

ГАСТРОИНТЕСТИНАЛЬНАЯ ФОРМА – на первый план выходят местные расст-ва и 

изменения в ЖКТ. 3 варианта течения: 

 Гастритический (легкий) – однократная рвота, непродолжительная диарея, общее состояние 

заметно не страдает (человек говорит что-то я не то съел, потом ему норм) 

 Гастроэнтеритический (ср тяжести) желудок+тонк к – диарея носит более выраженный и 

устойчивый х-р, на этом фоне прогрессирует обезвоживание (потеря жидкости 5%) 

 Гастроэнтероколитический (тяжелый) желудок+тонк к+толст к – обильная рвота, профузная 

диарея, резкое обезвоживание (потеря жидкости до 10%), может осложниться развитием ОПН 

 

ПАТ. АНАТОМИЯ: 

 Пораженные отделы ЖКТ резко расширены, переполнены содержимом 

 Содержимое слизистого хар-ра с гнилостным запахом 

 Слизистая оболочка таких отделов полнокровная, набухшая, с точечными кровоизлияниями  

 Иногда формир-ся эрозии, покрытые рыхлым фибринозным налетом 

 В тяжелых случаях к катаральному воспалению присоед-ся некротический и геморрагический 

компоненты 

 

ГЕНЕРАЛИЗОВАННАЯ ФОРМА – на первый план выходят общие изменения. 2 варианта 

течения: 

 Септикопиемический – происх генерализация инфекции, распр-ие самого возб-ля по внутр 

органам с формированием абсцессов 

 Брюшнотифозный (паратиф) – напоминают признаки брюш тифа 

 

ОСЛОЖНЕНИЯ: 

 Эксикоз (обезвоживание) – (не получается компенсировать потерю, человек пьет воду, а она 

не будет всасываться, надо капельницу!) 

 Инфекционно- токсический шок 

 Сепсис (септикопиемия) 

 ОПН (если обезвож не компенсировали) 

 Дисбактериоз 

 

95. Дизентерия (шигеллез). Определение, этиология и патогенез. Патологическая 

анатомия стадий, осложнения, исходы.  

 

ДИЗЕНТЕРИЯ (бак. дизентерия, шигеллез) – острая антропонозная (т е болеют только люди) 

кишечная инф-ия, протекающая с лихорадкой, диареей и выраженной интоксикацией  

 Возбудители – шигеллы (гр- паорчки сем-ва энтеробактерий – 4 вида Sh. Dysenteriae, sh. 

Flexneri, sh. Boydii, sh. Sonnei) 

 Источник инфекции – больной или носитель 

 Механизм передачи – фекально-оральный (пути-пищевой, водный, бытовой) 

 Инкубационный период от 1 до 7 дней 

 Осн изм-ия – в толстой кишке 



 

ОСН ЭТАПЫ ПАТОГЕНЕЗА: 

 Внедрение и размножение шигелл в эпителии толстой кишке 

 Продукция экзотоксина (у Sh. Disenteriae) – эффекты: 

o Энтеротоксический – усиление секреции 

o Цитотоксический – повреждение эпителиоцитов 

o Нейротоксический – паралич интрамуральных ганглиев (расстр-во моторики и 

перистальтики киш)  

o Вазопаралитический – рост прониц-сти  

 Выделение эндотоксина (при гибели шигелл – у всех видов) – усиливает воспалит проявления 

 

ПАТ. АНАТОМИЯ. МЕСТНЫЕ ИЗМЕНЕНИЯ: 

ДИФФУЗНОЕ ПОРАЖЕНИЕ 

Морфогенез местных изм-ий заключ-ся в повреждении слиз оболочки толстой кишки с ее 

некрозом, последующим развитием фибринозного воспаления и изъязвлением  

Стадии (для «классич» дизентерии): 

1. Катаральный колит (1-3 дня) 

2. Фибринозный колит (до 10-12 дня) 

3. Язвенный колит (на 10-12 дни) 

4. Заживление язв (до 28-30 дней) 

 

Дизентерия, вызванная шигеллами Зонне или Флекснера обычно протекает в более легкой 

форме с катаральным воспалением, но возможен геморрагический компонент 

 

1. КАТАРАЛЬНЫЙ КОЛИТ (поражение толстой!! Кишки, преим-но дистальные отделы – 

сигмавидная и прямая) 

 Слизистая набухшая, отечная (разбухшая слиз оболочка, отечной нарбухшая строма с 

полнокров сосудами) 

 Десквамация поверхностного эпителия 

 Гиперсекреция слизи (большое кол-во слизи выдел-ся в просвет кишки, возникает 

характерная диарея слизистого харак-ра) 

 Мелкоклеточные кровоизлияния (в более тяжелых случаях, каловые массы приобретают 

кровянистый хар-р) 

 

2. ФИБРИНОЗНЫЙ КОЛИТ (формир-ся пленочки на поверхности кишечника) 

ДИФФУЗНОЕ ПОРАЖЕНИЕ 

 Некротизированные слои слизистой пропитываются фибрином 

 При неглубоком поражении – крупозное воспаление (рыхлый хлопьевидный налет) 

 При глубоком – дифтеритическое (толстые пленки) (тотальный некроз слизистой) 

 

3. ЯЗВЕННЫЙ КОЛИТ (пленки постепенно начинают рассплавляться, отторгаться. И при 

отторжении пленок обнажаются дефекты стенок кишки в виде язв, эрозий разных форм, размеров, 

кол-ва) 

 Язвы формир-ся за счет расплавления и отторжения дифтеритических пленок 

 Язвы различной глубины, ориентированы поперечно 

 При крупозном воспалении дефекты носят поверхностный х-р (эрозии) 

4. ЗАЖИВЛЕНИЕ ЯЗВ 

 Язвы заполняются грануляциями, которые затем созревают в рубцовую ткань 

 Массивный рубцовый процесс может вести к деформации и непроходимости кишки 

 Поверхностные дефекты (эрозии) заживают путем эпителизации (бесследно) 

 

ОБЩИЕ ИЗМЕНЕНИЯ: 

 Межуточное воспаление и дистрофические процессы в паренхиматозных органах 

 Гиперплазия селезенки  



 Регионарные лимфадениты 

 

ОСЛОЖНЕНИЯ: 

Кишечные (св с нарушением целостности кишеч стенки с форми эрозий и язв) 

 Кровотечения 

 Перфорации язв с развитием перитонитом, парапроктитом (восп жировой клетчатки, 

окружающей прямую кишку) 

 Флегмона кишки 

 (при заживлении) Рубцовые стенозы кишки и кишеч непроходимость 

Внекишечные (св с поражением других внутр органов) 

 Токсические – на фоне интоксикации (поражения миокарда, печени, почек, отек ГМ) 

 Септические – распр-ие шигелл по организму, распр-ие инфекц процессов на другие органы и 

ткани вплоть до развития сепсиса 

 

96. Карантинные инфекции. Холера, чума. Определение, этиология и патогенез, 

патологическая анатомия различных форм. Осложнения, исходы, причины смерти.  

 

ОСОБО ОПАСНЫЕ ИНФЕКЦИИ (ООИ) – условно выделенная группа остраых инфекционных 

заболеваний, отличающихся внезапным, быстрым и массовым распр-ием, тяжелым течением и 

высокой летальностью 

 

ВЫДЕЛЯЮТ 3 ГРУППЫ ООИ: 

1. карантинные инфекции  

2. инф, требующие международного надзора, но не подлежащие проведению совместных 

мероприятий (сыпной и возвратный тифы, полиомиелит, ВИЧ – инфекция, столбняк и др) 

2. инф, не подлежащие надзору ВОЗ, но требующие регионального контроля (в России – 

сибирская язва, туляремия, бруцеллез) 

 

КАРАНТИННЫЕ ИНФЕКЦИИ (конвенционные инф-ии) 

 в их отношении приняты особые правила  (конвенции), направленных на контроль, 

учет и профилактику распространения 

 На сегодняшний день в список входят холера, чума, натуральная оспа (считается 

ликвидированной), иногда включают контагиозные вирусные геморрагические лихорадки – 

Эбола и др.) 

 Отличаются высокой контагиозностью (свойство инфекционных болезней передаваться от 

больных организмов ) , массовой восприимчивостью, коротким инкубационным периодом и ↑ 

летальностью 

 

ХОЛЕРА - острейшее инфекционное заболевание с поражением ЖКТ и тяжелыми 

нарушениями водно-электролитного баланса 

 Восприимчивость к холере 80-95%, летальность 40-75% 

 Возбудитель – холерный вибрион (классический v.cholerae и вибрион Эль-Тор) 

 Источник инфекции – больной человек или носитель (холера – строгий антропоноз) 

 Механизм передачи – фекально-оральный 

 Пути передачи – водный (основной) и пищевой  

 Инкубационный период составляет 3-5 суток 

 После кратковременного продромального периода развивается классическая клиническая 

картина с триадой признаков –  диарея, рвота, судороги 

 

ОСНОВНЫЕ ЭТАПЫ ПАТОГЕНЕЗА: 

1. Размножение вибрионов в тонкой кишке и продукция токсина (холерогена) 

2. Холероген резко повышает проницаемость капилляров кишечника (за счет ↑ цАМФ) и 

угнетает всасывание (за счет ↓ цГМФ) 

3. В результате слизистая оболочка начинает секретировать изотоническую жидкость 



4. Клинически это ведет к профузной «водной» диарее и рвоте с огромными потерями 

жидкости и электролитов 

5. Гиповолемия и сгущение крови ведут к гипоксии и метаболическому ацидозу 

 

ВЫДЕЛЯЮТ 3 СТАДИИ (ФОРМЫ) ХОЛЕРЫ: 

1. Холерный энтерит 

2. Холерный гастроэнтерит 

3. Холерный алгид 

 

1. ХОЛЕРНЫЙ ЭНТЕРИТ 

 Клинически – обильный водянистый стул в виде «рисового отвара» 

 Морфологически – воспаление носит серозный характер, иногда серозно- геморрагический 

(при инфекции Эль-Тор) 

 Незначительное увеличение лимфоузлов брыжейки 

 Длится 1-2 дня, затем либо прекращается (абортивная форма холеры), либо переходит в 

следующую стадию 

 

2. ХОЛЕРНЫЙ ГАСТРОЭНТЕРИТ 

 Клинически – к диарее присоединяется рвота 

 Морфологически – к энтериту присоединяется серозный или серозно-геморрагический 

гастрит с резким набуханием клеток и отеком стенки желудка и тонкой кишки 

 Длится 1-1,5 сут., но за это время больной может потерять до 30л жидкости, что ведет к 

выраженной гиповолемии, гипоксемии и метаболическому ацидозу 

 

3. ХОЛЕРНЫЙ АЛГИД (алгидный период) 

 Основной и самый тяжелый период 

 Выраженный эксикоз (обезвоживание) 

 Потери жидкости и электролитов достигают критического уровня, больной как бы 

«высыхает», приобретая характерный вид: 

o Заостренные черты лица с запавшими глазами («лицо Гиппократа») 

o Сухая морщинистая кожа («руки прачки») 

o Осиплость голоса, вплоть до афонии 

o В случае смерти труп приобретает «позу гладиатора» за счет сокращения мышц, 

трупное окоченение держится несколько суток 

 Кровь сгущается, давление падает, кровоток снижается – стаз, микротромбоз 

 Может развиваться олигурия (ОПН) 

 У трупа кровь в сосудах густая (вид «малинового желе»), ткани сухие и клейкие 

 Просвет кишки заполнен белесоватой жидкостью, слизистая имеет бархатистый вид за счет 

высыхания ворсинок 

 Во внутренних органах выраженный венозный застой и глубокие дистрофические изменения 

 

ХОЛЕРА: ОСЛОЖНЕНИЯ 

1. Специфические 

• Холерный тифоид – возникает на фоне сенсибилизации организма, отмечается лихорадка, 

спутанность сознания, кореподобная сыпь, дифтеритический колит, гастрит, нередко с изъязвлением 

• Холерная уремия – носит обычно хлогидропенический характер (связана с обильной потерей 

хлоридов при рвоте) 

2. Неспецифические – связаны обычно с присоединением вторичной инфекции (пневмонии, 

абсцессы, флегмоны и др.) 

 

ЧУМА - острое инфекционное заболевание, отличающееся быстрым распространением 

возбудителя по организму с развитием тяжелых септических состояний 

 Возбудитель – чумная палочка (Yersinia pestis) 



 Источник инфекции – животные (чаще грызуны) и люди с легочными формами (чума – 

антропозоонозная инфекция) 

 Пути передачи – трансмиссивный (от животных при помощи блох), воздушно- капельный (от 

человека с легочной формой) 

 

ОСНОВНЫЕ ЭТАПЫ ПАТОГЕНЕЗА: 

1. Возбудитель распространяется из места укуса в регионарные лимфоузлы (в течение 

инкубационного периода – 3-5 дней) 

2. В лимфоузле возникает воспаление (первичный бубон), а инфекция распространяется 

лимфогенным и/или гематогенным путями 

3. При гематогенном распространении инфекции развивается септицемия со 

склонностью к геморрагическим процессам 

4. При воздушно-капельном заражении сразу возникает пневмония с переходом в сепсис 

 

КЛИНИКО-МОРФОЛОГИЧЕСКИЕ ФОРМЫ: 

1. КОЖНАЯ ФОРМА (встречается редко) 

 В месте укуса блохи (входные ворота) → первичный аффект (чумная фликтена) 

 Представлена красным пятном с быстрой трансформацией в пузырек с гнойно-

геморрагическим содержимым 

 Несколько фликтен могут сливаться в чумной карбункул 

 Возбудитель проникает в регионарный лимфоузел, вызывая воспаление (первичный бубон), в 

результате образуется первичный чумной комплекс 

 

2. БУБОННАЯ ФОРМА (самая частая) 

 Во входных воротах изменения отсутствуют 

 Сразу проявляется образованием бубонов 1-го порядка в регионарных лимфоузлах 

 В лимфоузлах – некроз и гнойно-геморрагическое воспаление 

 Они резко увеличены (до 8-10 см), спаяны, кожа над ними багрово-синюшная 

 При благоприятном течении процесс завершается рубцеванием в течение 10-14 дней 

 При неблагоприятном течении происходит генерализация инфекции 

 При лимфогенной генерализации в процесс вовлекаются другие группы лимфоузлов с 

образованием бубонов 2-го и 3-го порядка 

 При гематогенной генерализации могут поражаться легкие (вторично-легочная чума), сердце 

(жировая дистрофия, межуточныймиокардит) и другие органы с развитием деструктивных и 

геморрагических изменений (вторично-септическая форма)  

 

3. ПЕРВИЧНО-ЛЕГОЧНАЯ ФОРМА 

 Возникает при воздушно-капельном заражении от больного (имела основное эпидемическое 

значение в прошлом) 

 В легких – очаги сливной геморрагической пневмонии с выраженным некрозом 

 Имеет склонность к быстрой генерализации и развитию сепсиса (вторично-септическая 

форма) 

 Длится не более 2-3 суток 

 Летальность 100% 

 

4. ПЕРВИЧНО-СЕПТИЧЕСКАЯ ФОРМА 

 Не имеет местных изменений 

 Протекает как тяжелая септицемия с выраженными геморрагическими проявлениями со 

стороны самых разных органов 

 Длительность 1-2 суток 

 Летальность 100% 

 

Таким образом, лишь кожная и бубонная формы могут заканчиваться благоприятно. В других 

случаях организм просто не успевает оказать сопротивление инфекции. 



 

97. Сибирская язва. Определение, этиология, патогенез, клинико-морфологические 

формы. Осложнения, исходы, причины смерти.  

 

СИБИРСКАЯ ЯЗВА - острое инфекционное заболевание из группы бактериальных 

антропозоонозов.  

 

ЭТИОЛОГИЯ 

Возбудитель: спороносная и устойчивая во внешней среде сибиреязвенная палочка (Вас. anthracis),  

 

ПАТОГЕНЕЗ 

 Помимо человека, болеют преимущественно домашние животные (лошадь, крупный и мелкий 

рогатый скот) 

 Заражение человека от больных животных: через кожу – кожная форма, алиментарным 

путем - кишечная форма, а при вдыхании воздуха, содержащего споры возбудителя 

сибирской язвы, - первично-легочная форма заболевания.  

 Инкубационный период 2-3 сут 

 Выраженный профессиональный характер 

 

 Проникновение в организм – образование капсулы (препятствует фагоцитозу и становлению 

иммунитета) 

 В месте внедрения – отрицательный лейкотаксис (феномен перемещения лейкоцитов в 

направлении к раздражителю ), развитие серозно-геморрагического воспаления 

 Распространение инфекции сначала лимфогенное с накоплением инфекта в регионарных 

лимфатических узлах, затем гематогенное, что ведет к бактериемии и сепсису 

 

ПАТОЛОГИЧЕСКАЯ АНАТОМИЯ. Различают кожную, кишечную, первичнолегочную и 

первичносептическую формы сибирской язвы.  

 

КОЖНАЯ ФОРМА 

 Встречается наиболее часто 

 В месте внедрения (лицо, шея, конечности, реже туловище) появляется небольшое красное 

пятно, в центре – пузырек с серозно-геморрагической жидкостью 

 Затем центральная часть некротизируется – образуется сибиреязвенный карбункул. В его 

основе острейшее серозно-геморрагическое воспаление. В окружающих тканях явления 

фагоцитоза отсутствуют, лейкоцитов в экссудате крайне мало 

 Одновременно с карбункулом развивается регионарный серозно-геморрагический 

лимфаденит: лимфатические узлы резко увеличены, на разрезе темно-красного цвета 

 Отмечаются резкое полнокровие, отек и геморрагическое пропитывание (со скоплением 

микробов) 

 Рыхлая клетчатка вокруг лимфатических узлов отечна, с участками геморрагии 

 ИСХОД: в большинстве случаев кожная форма заканчивается выздоровлением. Однако в 

четверти случаев развивается сибиреязвенный сепсис 

 

КОНЪЮНКТИВАЛЬНАЯ ФОРМА  
Как разновидность кожной возникает при попадании спор в конъюнктиву и сопровождается серозно-

геморрагическим воспалением тканей глаза (офтальмит), отеком окружающей его клетчатки 

 

КИШЕЧНАЯ ФОРМА 

 В нижнем отделе подвздошной кишки появляются участки геморрагической инфильтрации и 

язвы, развивается серозно-геморрагическое воспаление кишки 

 В лимфатических узлах брыжейки серозно-геморрагическое воспаление, которое 

распространяется на окружающую их клетчатку 

 Лимфатические узлы отечны, пропитаны кровью 



 В брюшной полости накапливается серозно-геморрагический выпот 

 Как правило, кишечная форма осложняется сепсисом 

 

ПЕРВИЧНО-ЛЕГОЧНАЯ ФОРМ 

 Характеризуется геморрагическим трахеитом, бронхитом и серозно-геморрагической 

очаговой или сливной пневмонией 

 Лимфатические узлы корней легких увеличены, отечны, с очагами кровоизлияний (серозно-

геморрагическое воспаление) 

 Как правило, осложняется сепсисом 

 

ПЕРВИЧНО-СЕПТИЧЕСКАЯ ФОРМА 

 Характерны общие проявления инфекции при отсутствии местных изменений 

 При вскрытии умерших от сибиреязвенного сепсиса находят увеличенную селезенку: 

дряблая, на разрезе темно-вишневого цвета, почти черная, дает обильный соскоб пульпы 

 В мазках с поверхности разреза селезенки: огромное число сибиреязвенных палочек 

 Особенно характерно развитие геморрагического менингоэнцефалита 

 Мягкие мозговые оболочки на своде и основании мозга отечны, пропитаны кровью, имеют 

темно-красный цвет («красный чепец») 

 Картина напоминает травматическое повреждение мозга 

 

При гистологическом исследовании обнаруживают серозно-геморрагическое воспаление оболочек 

и ткани мозга с разрушением стенок мелких сосудов, разрывом их, скоплением в просвете сосудов 

огромного числа сибиреязвенных микробов. «Заселение» сосудов (капилляров, артериол) 

сибиреязвенными бактериями наблюдается повсеместно, а не только в головном мозге и его 

оболочках.  

 

СМЕРТЬ больных сибирской язвой наступает от сепсиса. На вскрытии диагноз сибирской язвы 

должен быть подтвержден результатами бактериоскопического исследования.  

 

98. Туберкулез. Определение, этиология и патогенез, классификация. Патологическая 

анатомия первичного туберкулеза. Варианты течения первичного туберкулеза и их 

морфологическая характеристика. Осложнения, исходы, причины смерти.  

 

ТУБЕРКУЛЕЗ 

• Одно из древнейших инфекционных заболеваний (проявления обнаружены у людей, живших 

за 5000 лет до н.э.) 

• По данным ВОЗ, ежегодно в мире заболевают 10-12 млн человек, а умирают 2- 3 млн. 

Четверть населения планеты инфицированы микобактериями 

• В России заболеваемость составляет 40-50 тыс. (на 100 тыс. населения), смертность 5,5 тыс. 

В последние годы отмечается тенденция к снижению этих показателей 

• Туберкулез – убиквитарная (повсеместно распространенная) инфекция 

 

ТУБЕРКУЛЕЗ – хроническое инфекционное заболевание, способное поражать любые органы и 

ткани человека, но преимущественно легкие 

1. Возбудители – микобактерии туберкулеза 

• M.tuberculosis («человеческий» тип) – основной 

• M.bovis (бычий тип) – передается от коров 

• M.africanum – распространен в странах Африки 

• Другие типы у человека встречаются редко, но могут активно поражать больных ВИЧ 

 

Важное свойство возбудителя – способность противостоять бактерицидной активности 

макрофагов → незавершенный фагоцитоз, нестерильный иммунитет 

 

2. Источники инфекции: 

• Люди, больные активными легочными формами 



• Больные животные (крупный рогатый скот) 

 

3. Основные пути передачи: 

• Воздушно-капельный – ведущий 

• Алиментарный (через молоко) – реже 

 

Важная особенность самой инфекции – выраженное разнообразие клинико- морфологических 

проявлений, что связано в первую очередь с различными формами взаимодействия инфекта и 

иммунной системы человека на протяжении болезни 

 

ОСНОВНЫЕ КЛИНИКО-МОРФОЛОГИЧЕСКИЕ ФОРМЫ: 

1. Первичный туберкулез 

2. Гематогенный туберкулез 

3. Вторичный туберкулез 

 

Гематогенный и вторичный иногда называют послепервичными формами 

 

ПЕРВИЧНЫЙ ТУБЕРКУЛЕЗ 

1. Возникает при первой встрече организма с патогенным возбудителем (период 

инфицирования) 

2. Встречается обычно у детей и подростков 

3. В основе патогенеза лежит сенсибилизация и аллергия 

4. В пораженных тканях преобладают альтеративные (некроз) и экссудативные реакции 

 

ПАТ.АНАТОМИЯ 

 

Морфологическим субстратом первичного туберкулеза является первичный инфекционный 

(туберкулезный) комплекс – возникает во входных воротах инфекции и состоит из трех 

компонентов: 

1. Первичный аффект – очаг казеозного некроза с перифокальной воспалительной реакцией 

экссудативного типа 

2. Лимфангит – воспаление отводящих лимфатических сосудов 

3. Лимфаденит – воспаление регионарного лимфатического узла с казеозным некрозом 

 

ВАРИАНТЫ ТЕЧЕНИЯ ПЕРВИЧНОГО ТУБЕРКУЛЕЗА 

1. Затухание процесса с заживлением очагов – инкапсуляция, петрификация, оссификация 

→ очаг Гона 

2. Прогрессирование 

• гематогенная диссеминация → гранулемы 

• лимфогенная диссеминация → множественный лимфаденит 

• контактное распространение (рост первичного аффекта) → некроз, каверны 

• смешанная форма 

3. Хронически текущий первичный туберкулез, когда при зажившем первичном аффекте 

воспалительный специфический процесс в лимфожелезистом компоненте первичного комплекса 

принимает медленно прогрессирующее течение с чередованием вспышек и затиханий. При этом 

наступает сенсибилизация организма – повышается его чувствительность ко всякого рода 

неспецифическим воздействиям 

 

ИСХОДЫ И ПРИЧИНЫ СМЕРТИ: 

 В неблагоприятных случаях смерть больного наступает от общей генерализации процесса и 

туберкулезного менингита 

 При благоприятном течении заболевания и применении эффективных лекарственных 

препаратов прогрессирование первичного туберкулеза может быть приостановлено, удается 

перевести экссудативную реакцию в продуктивную, вызвать инкапсуляцию и обызвествление 

очагов первичного комплекса и рубцевание его отсевов  



 

99. Гематогенный туберкулез. Определение, патогенез, классификация, 

морфологическая характеристика. Осложнения и исходы.  

 

ГЕМАТОГЕННЫЙ ТУБЕРКУЛЕЗ 

1. Возникает у людей, перенесших ранее первичный туберкулез 

2. Развивается из очагов «дремлющей» инфекции (незажившие фокусу первичного комплекса 

или очаги отсева) на фоне сохранившейся гиперчувствительности к туберкулину 

3. Инфекция распространяется по организму гематогенным путем 

4. Процесс может затрагивать любые органы и ткани 

5. В пораженных тканях преобладают продуктивные реакции (гранулематоз) 

 

КЛАССИФИКАЦИЯ 

1. По распространенности 

• генерализованный, легочный, внелегочный 

 

2. По размеру очагов поражения 

• милиарный (просовидный) – 1-2 мм 

• крупноочаговый – до 1 см и более 

 

3. По преобладанию тканевых реакций 

• острый – преобладают экссудативно- некротические процессы 

• хронический – преобладают продуктивные и фибропластические процессы 

 

 Ведущим морфологическим субстратом генерализованных и легочных форм является 

гранулематозное воспаление 

 Туберкулезные гранулемы имеют специфическое строение: 

1. В центре – очаг казеозного некроза 

2. Некроз окружен радиально расположенными эпителиоидными клетками с примесью 

макрофагов и 

гигантских клеток Пирогова-Лангханса 

3. По периферии – вал из лимфоцитов 

Исходы гранулематоза: склероз, некроз 

 

СРЕДИ ВНЕЛЕГОЧНЫХ ПРОЯВЛЕНИЙ ГЕМАТОГЕННОГО ТУБЕРКУЛЕЗА НАИБОЛЬШЕЕ 

ЗНАЧЕНИЕ ИМЕЮТ: 

1. Костно-суставной туберкулез 

2. Мочеполовой туберкулез 

3. Туберкулезный менингит 

 

КОСТНО-СУСТАВНОЙ ТУБЕРКУЛЕЗ 

• Поражает суставные поверхности крупных суставов и тела позвонков 

• Наблюдается их казеозная деструкция с развитием фиброзного анкилоза и стойкой 

деформации 

• В окружающих мягких тканях формируются абсцессы, флегмоны и свищи 

• Наиболее опасен в детском возрасте 

 

МОЧЕПОЛОВОЙ ТУБЕРКУЛЕЗ 

• В почках – интерстициальный нефрит с казеозной деструкцией и образованием каверн → 

ХПН 

• Среди половых органов у мужчин чаще вовлекаются яички, их придатки и простата 

• У женщин – яичники, маточные трубы и эндометрий → бесплодие 

 

ТУБЕРКУЛЕЗНЫЙ МЕНИНГИТ 

• Наиболее тяжелое проявление (осложнение) гематогенного туберкулеза 



• Локализуется преимущественно в области основания мозга 

• Может носить серозный характер, но чаще проявляется казеозными изменениями мозговых 

оболочек и образованием гранулем 

• Реже может поражаться и вещество мозга с формированием инкапсулированных очагов 

казеозного некроза (туберкулем) 

 

ОСЛОЖНЕНИЯ туберкулеза многообразны и упоминались при описании отдельных его форм: 

 При первичном туберкулезе могут развиться туберкулезный менингит, плеврит, перикардит, 

перитонит 

 При костном туберкулезе наблюдаются секвестры, деформации, поражение мягких тканей, 

абсцессы и свищи 

 При вторичном туберкулезе наибольшее число осложнений связано с каверной: кровотечения, 

прорыв содержимого каверны в плевральную полость, что приводит к пневмотораксу и 

гнойному плевриту (эмпиема плевры) 

 В связи с длительным течением заболевания любая форма туберкулеза может осложниться 

амилоидозом (особенно часто он наблюдается при фиброзно-кавернозном туберкулезе).  

 

ПРИЧИНЫ СМЕРТИ больных легочным туберкулезом: легочно-сердечная недостаточность, 

кровотечения, амилоидоз и осложнения послеоперационного периода у больных с тяжелым 

кавернозным процессом.  

 

100. Вторичный туберкулез. Определение, патогенез, классификация. Патологическая 

анатомия форм-фаз. Осложнения, исходы и причины смерти.   

 

ТУБЕРКУЛЕЗ 

• Одно из древнейших инфекционных заболеваний (проявления обнаружены у людей, живших 

за 5000 лет до н.э.) 

• По данным ВОЗ, ежегодно в мире заболевают 10-12 млн человек, а умирают 2- 3 млн. 

Четверть населения планеты инфицированы микобактериями 

• В России заболеваемость составляет 40-50 тыс. (на 100 тыс. населения), смертность 5,5 тыс. 

В последние годы отмечается тенденция к снижению этих показателей 

• Туберкулез – убиквитарная (повсеместно распространенная) инфекция 

 

ТУБЕРКУЛЕЗ – хроническое инфекционное заболевание, способное поражать любые органы и 

ткани человека, но преимущественно легкие 

1. Возбудители – микобактерии туберкулеза 

• M.tuberculosis («человеческий» тип) – основной 

• M.bovis (бычий тип) – передается от коров 

• M.africanum – распространен в странах Африки 

• Другие типы у человека встречаются редко, но могут активно поражать больных ВИЧ 

 

Важное свойство возбудителя – способность противостоять бактерицидной активности 

макрофагов → незавершенный фагоцитоз, нестерильный иммунитет 

 

2. Источники инфекции: 

• Люди, больные активными легочными формами 

• Больные животные (крупный рогатый скот) 

 

3. Основные пути передачи: 

• Воздушно-капельный – ведущий 

• Алиментарный (через молоко) – реже 

 

Важная особенность самой инфекции – выраженное разнообразие клинико- морфологических 

проявлений, что связано в первую очередь с различными формами взаимодействия инфекта и 

иммунной системы человека на протяжении болезни 



 

ВТОРИЧНЫЙ ТУБЕРКУЛЕЗ 

 Самая частая форма туберкулеза взрослых 

 Возникает у лиц, перенесших ранее первичный туберкулез 

 Может возникать при повторных заражениях (реинфекция), либо путем реактивации 

«дремлющих» очагов 

 Инфекция распространяется контактным или бронхогенным путем 

 Практически всегда поражаются только легкие 

 

Разнообразие форм, сменяющих друг друга (формы-фазы), связано с меняющейся активностью 

иммунной системы: 

 

1. Острый очаговый туберкулез – очаги (1-2) ацинозной или дольковой бронхопневмонии  

казеозного характера (очаг Абрикосова)  

 

2. Фиброзно-очаговый туберкулез – характерна инкапсуляция очагов с последующей  

реактивацией (очаг Ашоффа-Пуля)  

 

3. Инфильтративный туберкулез – результат прогрессирования острого очагового или  

реактивации фиброзно-очагового, характеризуется казеозным некрозом и обширной зоной 

перифокального серозного воспаления с захватом целого сегмента (а то и доли) легкого (очаг 

Ассмана-Редекера) 

 

4. Туберкулёма – возникает при затухании активности инфильтративного туберкулеза, когда 

перифокальное воспаление спадает, а некроз инкапсулируется  

 

5. Казеозная пневмония – самая агрессивная форма, возникает при прогрессировании 

инфильтрат-го туберкулеза, когда некроз охватывает всю долю легкого или шире  

 

6. Острый кавернозный туберкулез – формируется при распаде казеозных масс с 

образованием полости (каверны) в исходе инфильтративного туберкулеза или (реже) казеозной 

пневмонии  

 

7. Фиброзно-кавернозный туберкулез – вокруг каверн формируется фиброзная капсула, при 

этом деструктивно-воспалительные процессы склонны распространяться на окружающую ткань или 

даже другое легкое (бронхогенным путем)  

 

8. Цирротический туберкулез – финальный этап, характеризуется мощными атрофическими 

и рубцовыми изменениями, ведущими к деформации легкого и полной утрате функциональной 

активности  

 

ОСЛОЖНЕНИЯ И ПРИЧИНЫ СМЕРТИ: 

 Легочные кровотечения 

 Пневмоторакс 

 Присоединение вторичной инфекции (пневмонии, асбцессы, эмпиема плевры) 

 Прогрессирующая легочно-сердечная недостаточность  

 Кахексия 

 Вторичный амилоидоз внутренних органов 

 

101. Сифилис. Определение, этиология и патогенез, классификация. Патологическая 

анатомия первичного, вторичного и третичного сифилиса. Осложнения, исходы и причины 

смерти.   

 

СИФИЛИС - хроническое инфекционное венерическое заболевание. В основе лежит 

генерализованное специфическое воспаление, поражающее разные органы и ткани.  



Возбудитель – бледная трепонема (Tr.pallidum) , гр - , спирохет.  

Пути передачи – половой (основной), бытовой, вертикальный  

Выделяют три периода, смена которых отражает меняющуюся реактивность организма:  

1. Первичный сифилис  

2. Вторичный сифилис  

3. Третичный сифилис 

ПЕРВИЧНЫЙ СИФИЛИС. 

 1.Возникает спустя 3 недели после заражения (инкубационный период)       2. Возбудитель 

размножается во входных воротах и регионарных лимфоузлах  

3. Формируется твердый шанкр (безболезненная язва с плотным «лакированным» дном), лимфангит 

и регионарный лимфаденит (первичный сифилитический комплекс).  

4. Локализация первичных изменений зависит от входных ворот (чаще – половые органы)  

5. Шанкр заживает за 2-3 месяца небольшим рубчиком (либо → в широкую кондилому). 

 

ВТОРИЧНЫЙ СИФИЛИС.  

1. Возникает через 8-10 нед. после первичного  

2. Характеризуется гематогенным распространением инфекции с развитием реакций ГЗТ и 

васкулитов 

3. На коже и слизистых появляются сифилиды – множественные воспалительные высыпания в 

виде розеол, папул и пустул. 

4. Присоединяется общая симптоматика – лихорадка, артралгии, лимфаденопатия  

5. Сифилиды заживают в течение 3-6 недель мелкими беспигментными рубчиками, а болезнь 

принимает скрытое (латентное) течение с периодическими рецидивами. 

ТРЕТИЧНЫЙ СИФИЛИС.  

1. Возникает спустя годы после заражения  

2. Характеризуется полиморфными клинико-морфологическими проявлениями со стороны 

разнообразных органов и тканей  

3. Основой проявлений является хроническое продуктивное воспаление – диффузного или 

гранулематозного характера, как проявление реакций ГЗТ         4. Наибольшее клиническое значение 

имеет поражение сердечно-сосудистой и нервной систем. 

 

В основном образуются гранулемы. 

   Сифилитические гранулемы (гуммы): 

В центре – очаг «клеевидного» некроза  

Некроз окружен воспалительным инфильтратом из лимфоцитов, плазмоцитов, нейтрофилов  

По периферии формируется большое количество сосудов с явлениями васкулита   

 

Исходы: грубые рубцы, цирроз органов 

 

Среди висцеральных поражений наибольшее значение имеют: 

1. Сифилитический мезаортит  

• Специфическое воспаление в средней оболочке аорты 

• Формируется гуммозный инфильтрат и васкулит (с поражением vasa vasorum)  

• Склероз и деформация аорты придают характерный вид («шагреневая кожа»)  

• Ведет к формированию аневризм  

• Локализуется обычно в восходящей части и дуге аорты 

2. Нейросифилис – проявляется в 3х формах  

• Специфический менингит – диффузное продуктивное воспалением с облитерирующим 

эндартериитом  

• Прогрессивный паралич – атрофия вещества головного и спинного мозга с демиелинизацией и 

пролиферацией глии  

• Спинная сухотка –дистрофические поражения задних столбов спинного М. 

• Ведет к двигательным, чувствительным и психическим расстройствам 

 



102. Сепсис. Определение, этиология и патогенез. Отличия от других инфекционных 

заболеваний. Классификация. Патологическая анатомия септицемии и септикопиемии. 

Исходы, осложнения, причины смерти.   

 

СЕПСИС -инфекционное заболевание нециклического типа, возникающее в условиях 

нарушенной реактивности организма при проникновении микробов и их токсинов из местного очага 

инфекции в кровеносное русло.  
 

Бактериемия не всегда ведет к сепсису, для его развития необходим системный 

воспалительный ответ. 

Развивается в динамике какого-либо инфекционного заболевания или местного 

воспалительного процесса. 

 
Реактивность – свойст-во организма реагировать изменениями жизнедеятельности на воздейст-вие 

различных факторов окружающей среды. 
Основные отличительные особенности:  

1. Этиологическая –может вызываться любыми микроорганизмами и грибами (кроме вирусов), 

часто – стрептококки, стафилококки, энтеробактерии. 

2.Эпидемиологическая – сепсис незаразен, для его развития необходима нарушенная реактивность 

макроорганизма, а не только факт инфицирования. 

3. Клинико-морфологическая – сепсис течет ациклично с типовыми клиническими проявлениями 

(не зависящими от свойств возбудителя) и не имеет специфического морфологического субстрата 

4. Иммунологическая – иммунитет при сепсисе НЕ вырабатывается, поэтому заболевание 

протекает ациклично, репаративные процессы заторможены, выздоровление длительное, летальность 

высокая. 

 

Патогенез:  
Именно токсины способны быстро и резко менять гомеостаз и вызывать значительные 

регуляторные нарушения со стороны различных органов и систем 

Все отмеченные особенности сепсиса могут быть результатом извращения, а затем и угнетения 

функций иммунной системы на фоне прогрессирующей интоксикации 

Из-за нарушения реактивности организм  не способен локализовать процесс в виде местного очага 

воспаления 

 

Классификация: 

1. По этиологии – стафило-, стрептококковый, синегнойный, колибациллярный.    

2. По входным воротам– хирургический, акушерский, пупочный, урогенный, ангиогенный, 

одонтогенный и т.д., если источник не установлен – криптогенный.  

3. По течению – молниеносный, острый, подострый и хронический  

4. Клинико-морфологические формы – септицемия, септикопиемия, септический эндокардит и 

хрониосепсис.  

 

Местные изменения:  

1. Они будут  в области входных ворот (чаще) или на некотором удалении 

2. Представлены септическим очагом –гнойное воспаление с поражением отводящих 

лимфатических и кровеносных сосудов  

3. Поражение сосудов обычно сопровождается септическим микротромбозом 

4. Нередко сопровождаются вовлечением регионарных лимфоузлов (в виде лимфаденита) 

 

Общие изменения:  

1. Воспалительные – межуточное воспаление внутренних органов с вовлечением мелких сосудов 

(васкулиты) и геморрагиями  

2. Дистрофические – со стороны паренхимы органов на фоне интоксикации, межуточного 

воспаления и расстройств микроциркуляции  

3. Гиперпластические – со стороны кроветворной и лимфоидной тканей (гиперплазия костного 



мозга, лейкоцитоз в крови со сдвигом влево, генерализованная лимфаденопатия) 

4. Нередко → гемолиз (с анемией и желтухой) 

 

СЕПТИЦЕМИЯ – 
• Местные изменения не выражены, на первый план выходят ОБЩИЕ изменения 

• Течение обычно острое или молниеносное  

• Характеризуется высокой летальностью из-за инфекционно-токсического (септического) шока. 

 

 Пат.анатомия:  
• Нарастающая анемия и желтушность  (связаны с гемолизом) 

• Геморрагические высыпания на коже и слизистых, кровоизлияния в органах (связаны с 

генерализованным васкулитом и синдромом ДВС)  

• Межуточное воспаление в паренхиматозных органах (миокардиты, нефриты, гепатиты)  

• При развитии шока формируются «шоковые органы» – почки (некротический нефроз), печень 

(центролобулярные некрозы). 

• частым осложнением септического шока является ДВС-синдром, который может привести к 

кровоиз-лиянию в надпочечники с развитием острой надпо-чечниковой недостаточности (синдром 

Уотерхауса — Фридериксена). 

 

СЕПТИКОПИЕМИЯ  

• Местно - выраженный септический очаг (входные ворота), общие изменения не столь заметны 

• На первый план выходит генерализованный гнойный процесс, связанный с образованием 

вторичных очагов за пределами входных ворот («метастазирование гноя» - микробная эмболия)  

• Длительность – до нескольких недель. 

 Пат.анатомия:  
• Выраженный септический очаг  

• Тромбобактериальная эмболия                    

• Вторичные гнойные очаги (абсцессы) в различных органах, которые длительно не 

инкапсулируются  

• Могут формироваться септические инфаркты (в легких, почках, сердце, мозге)           

• Общие изменения выражены слабо 

 

103. Септический (бактериальный) эндокардит. Определение, этиология, патогенез, 

классификация, патологическая анатомия местных и общих проявлений, осложнения, 

причины смерти.   

 

Септический (инфекционный, бактериальный) эндокардит –это форма сепсиса       

при котором  

• Септический очаг локализуется на створках клапанов  

• Наблюдаются выраженные общие изменения, связанные с гиперергией и действием 

циркулирующих иммунных комплексов.  

Можно рассматривать как септицемию с местными изменениями в сердечных клапанах. 

КЛАССИФИКАЦИЯ:   

1. По происхождению  

• Первичный (болезнь Черногубова) – возникает в неизмененных клапанах (25%)  

• Вторичный – возникает на фоне предшествующих изменений клапана при ревматизме, 

атеросклероз.  (75%), важное значение имеет сенсибилизация.  

 

2. По течению – острый (до 2 нед.), подострый (до 3 мес.) и хронический (затяжной) с длительным 

рецидивирующим течением. 

МЕСТНЫЕ ИЗМЕНЕНИЯ:  

• Чаще  аортальный и митральный клапан (вместе или по отдельности), реже трикуспидальный.  

• Имеют характер полипозно-язвенного эндокардита – обширная деструкция и изъязвление 

клапанных створок сочетается с пристеночным тромбозом (вегетации)  



• При вторичных эндокардитах изменения сочетаются со склерозом, гиалинозом, кальцинозом  

• В составе тромбов могут встречаться  микроорганизмы 

 

ОБЩИЕ ИЗМЕНЕНИЯ:  

• Генерализованный васкулит с геморрагическими проявлениями – кровоизлияния в конъюнктиву, в 

подкожную клетчатку 

• Иммунокомплексные артриты (пальцы приобретают вид «барабанных палочек», на ладонях 

утолщения – узелки Ослера)               

• Иммунокомплексные гломерулонефриты  

• Септическая селезенка  

• Во внутренних органах могут формироваться инфаркты и абсцессы 

 

ОСЛОЖНЕНИЯ И ПРИЧИНЫ СМЕРТИ:  

1. Декомпенсированные клапанные пороки сердца → СЕРДЕЧНАЯ НЕДОСТАТОЧНОСТЬ  

2. Кровоизлияния во внутренние органы  

3. Тромбоэмболические осложнения  

4. При затяжных формах – ХПН (за счет гломерулонефрита или вторичного амилоидоза почек). 

 

104. Глистные инвазии: цистицеркоз, эхинококкоз. Определение, этиология и патогенез, 

патологическая анатомия. Исходы, осложнения.  

 

ЦИСТИЦЕРКОЗ - хронический гельминтоз, который вызывается цистицерками свиного 

цепня   

( вооруженный цепень) 

 

Этиология, патогенез.  

Цистицерк является личиночной стадией свиного цепня.  

Заболевание развивается у людей и у животных (свиньи, собаки, кошки), являющихся 

промежуточными хозяевами паразита и его финнозной стадии.  

Человек заражается при употреблении в пищу мяса свиней, в котором паразитирует цистицерк. 

Развитие финны во взрослого паразита происходит в кишечнике человека.  

В желудке оболочка личинок растворяется и зародыши проникают через стенку желудка в сосуды, 

расносятся по органам и тканям, превращаясь во взрослые особи.  

 

 

Патологическая анатомия.  

Цистицерки обнаруживаются  чаще всего в головном мозге, глазе, мышцах, подкожной клетчатке. В 

мягких мозговых оболочках основания ГМ наблюдается ветвистый цистицерк. Наиболее опасен 

цистицерк головного мозга и глаза. 

При микроскопическом исследовании цистицерк имеет вид пузырька . От его стенки внутрь 

отходит головка с шейкой. Вокруг цистицерка развивается воспалительная реакция.  

Инфильтрат состоит из лимфоцитов, плазматических клеток, фибробластов, эозинофилов. Вокруг 

инфильтрата постепенно появляется молодая соединительная ткань, из которой формируется  

капсула. С течением времени цистицерк погибает и обызвествляется. 

1. Нейроцистицеркоз (наиболее частая форма):  
финны локализуются в основном на поверхности коры головного мозга, в основании головного 

мозга, вызывая местные воспалительные изменения, сопровождающиеся отеком. Может протекать 

бессимптомно или симптомы типичные для опухоли  ГМ (в зависимости от локализации): 

эпилептические припадки, расстройства сознания, психические расстройства (бредовые 

расстройства, деменция) 

2. Цистицеркоз органа зрения: финны локализуются в основном под сетчаткой, в стекловидном 

теле или в передней камере глазного яблока.  

3. Цистицеркоз скелетных мышц: множественные обызвествления (иногда ощутимы пальпаторно) 

или симптомы ложной мышечной гипертрофии. Обычно не вызывает субъективных симптомов.  

4. Цистицеркоз подкожной ткани: множественные, ощутимые при обследовании подкожные 



узелки.  

 

 

ЭХИНОКОККОЗ - гельминтоз, характеризующийся образованием эхинококковых кист в различных 

органах. Возбудителем в основном является Echinococcus granulosus – вызывает гидатидозную 

форму, Echinococcus  multilocularis – вызывает альвеококкоз.  

 

Эпидемиология: Основные хозяева – плотоядные животные (волки,шакалы), собака 

промежуточные хозяева: грызуны и человек.  

Заражение человека происходит : 

1. при тесном контакте с зараженными собаками,  

2. при разделке туш грызунов и других пораженных животных  

3. при пользовании загрязненными природными водоисточниками  

 

Патогенез: яйца заглатываются человеком → в кишечнике из яиц выходят онкосферы → в ток крови 

→ заносятся в различные органы (чаще легкие, печень) → медленное развитие финны (эхинококка) 

→ механическое давление и разрушение пораженных органов; токсико-аллергическое действие 

продуктов обмена (крапивница, эозинофилия) 

 

Виды и их характеристика: 

 а) гидатидозный эхинококкоз: 

Пузыри имеют наружную беловатую хитиновую оболочку, внутреннюю зародышевую 

оболочку. заполнены прозрачной бесцветной жидкостью (без белка, с янтарной кислотой).  

Из внутреннего слоя оболочки пузыря возникают дочерние пузыри со сколексами ( это для 

прикрепления штучки), заполняющие камеру материнского пузыря (однокамерный эхинококк). 

Ткань пораженного органа атрофируется. Вокруг пузыря разрастается соединительная ткань и 

формируется капсула.  

Чаще эхинококковый пузырь обнаруживается в печени, легких, почках, реже — в других органах. 

б) альвеококкоз:  

онкосферы (личиночная стадия) дают начало развитию сразу нескольких пузырей с очагами некроза 

вокруг них. Макроскопически пузыри не видны.  Дочерние пузыри появляются путем почкования, 

разрушая окружающую ткань, т.е характерен инфильтрирующий рост, подобный злокач. опухолям.  

 

Первично альвеококк чаще встречается в печени, реже — в других органах. В печени он 

занимает целую долю, очень плотен (плотность доски), на разрезе имеет пористый вид с 

прослойками плотной соединительной ткани. В центре узла иногда образуется полость распада. 

Альвеококк склонен к гематогенному и лимфогенному метастазированию. Гематогенные 

метастазы альвеококка пpи первичной локализации его в печени появляются в легких, затем в 

органах большого круга кровообращения — почках, головном мозге, сердце 

105. Болезни предстательной железы: нодулярная гиперплазия и рак простаты. 

Определение, макро- и микроскопическая характеристика, осложнения, исходы и причины 

смерти.  

 

НОДУЛЯРНАЯ ГИПЕРПЛАЗИЯ И АДЕНОМА ПРЕДСТАТЕЛЬНОЙ ЖЕЛЕЗЫ  

Наблюдаются у 95% мужчин старше 70 лет.  

Железа бывает увеличенной, мягко-эластической, иногда бугристой.  

Резко увеличивается средняя часть (доля) железы, это ведет к затруднению оттока мочи.  

На разрезе увеличенная железа состоит как бы из отдельных узлов, разделенных прослойками 

соединительной ткани.  

По гистологическому строению различают :  железистую (аденоматозную), мышечно-фиброзную 

(стромальную) и смешанную формы нодулярной гиперплазии. 

 

Железистая гиперплазия  
увеличивается железистые элементы, причем величина долек и количество составляющих ее 

элементов сильно варьируют.  



Мышечно-фиброзная (стромальная) гиперплазия характеризуется появлением большого 

кол-ва гладкомышечных волокон, среди которых обнаруживаются атрофичные железистые 

элементы, дольчатость железы нарушается.  

При смешанной форме имеется сочетание тканевых нарушений, характерных для первых 

двух видов. При этом нередко появляются кистозные образования.  

 

ОСЛОЖЕНИЯ.  

сдавление и деформация мочеиспускательного канала и шейки мочевого пузыря, вследствие чего 

затрудняется отток мочи.  

Стенка мочевого пузыря подвергается компенсаторной гипертрофии. Однако эта компенсация 

является недостаточной, в пузыре накапливается избыток мочи, возникает вторичная инфекция, 

появляются цистит, пиелит и восходящий пиелонефрит. 

Если воспаление принимает гнойный характер, может развиться уросепсис. 

 

 

 

АДЕНОМА ПРЕДСТАТЕЛЬНОЙ Ж. то доброкачественная опухоль, возникающая у 

мужчин старше 40-50 лет.  

Предст. железа увеличивается из-за усиленного клеточного роста.  

Макро: четко отграниченный капсулой узел, расположенный в толще органа.  

Микро: состоит из эпителиальной паренхимы  и соединительнотканной стромы. Наряду с с 

разрастанием железистой ткани, мб и расразтание фиброзной ткани ( фибриаденома) и разрастание 

мышечных волокон( адемиома) 

 

ОСЛОЖЕНИЯ:  

1. Острая и хроническая задержка мочеиспускания.  

2. Камни в мочевом пузыре могут образовываться.  

3. Инфекции мочевых путей.  

4. Пузырно-мочеточниковый рефлюкс.  

  

 

106. Воспалительные и дисгормональные заболевания молочной железы: маститы, 

фибрознокистозная болезнь. Определение, этиология и патогенез, патологическая анатомия, 

осложнения, исходы и причины смерти.  

А. Воспалительные заболевания (маститы)  

• Носит чаще острый лактационный характер (при внедрении инфекции через протоки)  

• При этом серозное воспаление может сменяться гнойным → абсцессы, свищи  

• В исходе может возникать рубцовый процесс с деформацией железы, непроходимостью протоков, 

что способствует хронизации и рецидивированию заболевания  

• Изредка хронический мастит может быть проявлением хронический инфекций (например, 

туберкулеза) 

Воспаление молочной железы может быть острым или хроническим.  

Острый гнойный (флегмонозный) мастит чаще встречается у женщин в послеродовом периоде и 

связан обычно со стафилококком. 

Хронический мастит в подавляющем большинстве случаев является следствием острого и имеет 

гнойный характер 

Б. Дисгормональные заболевания  

• Объединяются термином фиброзно-кистозная болезнь (мастопатия, дисплазия)  

• Самая частая патология молочных желез 

• Клинически выявляются у более 10% женщин молодого и среднего возраста, морфологически – у 

трети женщин  

• Являются причиной более 50% операций на молочных железах  

• В основе – нарушение баланса гормонов (эстрогены ↑, прогестерон ↓), часто сочетаются с 

дисгормон. патологией матки  

• Носят предраковый характер 



 

Ведущее клиническое и макроскопическое проявление фиброзно-кистозной болезни – узел 

(узлы) в молочной железе различной формы и размеров, с четкими границами.  

 

Микроскопически выделяют 2 формы:  

• Непролиферативная (простая) – расширение протоков, формирование кист, окруженных 

фиброзными прослойками  

• Пролиферативная (гиперпластическая) – выраженная пролиферация эпителия с образованием 

сосочковых выростов, многослойных структур, иногда с признаками атипии клеток (атипическая 

гиперплазия); предраковый потенциал этой формы гораздо ↑ 

 

107.Опухоли молочной железы. Определение, этиология и патогенез, патологическая 

анатомия, осложнения, исходы и причины смерти.  

 

ФИБРОАДЕНОМА:  

Самая частая доброкачественная опухоль молочной железы.  

Формируется из двух компонентов – эпителиального и стромального, но опухолевое происхождение 

имеет только стромальный (соединительнотканный).  

Возникает обычно в молодом возрасте. 

 

Макроскопически – белесоватый плотный узелок с четкими границами, локализуется чаще в 

верхне-наружном квадранте 

Микроскопически выделяют 3 формы:  

1. Периканаликулярная – характеризуется пролиферацией междольковой стромы, железистые и 

протоковые структуры сохраняют свою форму 

2. Интраканаликулярная – пролиферирует внутридольковая строма, железистые и 

протоковые структуры сдавливаются, принимая щелевидную форму («рога оленя») 

3. Смешанная – имеет черты строения обеих форм 

 

ВНУТРИПРОТОКОВАЯ ПАПИЛЛОМА:  

1.Доброкачественная опухоль из протокового эпителия.  

2.Локализуется обычно в субареолярной зоне в виде узелка диаметром не более 1 см. 

3.Клинически может проявляться кровянистыми выделениями из соска.  

4.Микроскопически имеет сосочковое строение с одно- или двухслойной выстилкой (с элементами 

миоэпителия).  

5.При множественном поражении (папилломатоз) имеется риск малигнизации.  

 

 

РАК МОЛОЧНОЙ ЖЕЛЕЗЫ.  

1.Самая частая злокачественная опухоль у женщин (до 20% всех случаев рака у женщин). • 

2.Развивается из эпителия протоков и долек (реже)  

3.Локализуется чаще в верхне-наружном квадранте (50%)  

4.Левая молочная железа поражается чаще правой на 10% •  

5.В 5% случаев возможно двустороннее поражение. 

 

ФАКТОРЫ РИСКА: 

1. Генетическая предрасположенность (BRCA-1,2)  

2. Дисгормонозы (гиперэстрогенемия, в т.ч. вызванная приемом КОК)  

3. Предопухолевые заболевания (фиброзно-кистозная болезнь)  

4. Факторы окружающей среды (алкоголь, курение, радиация, некоторые хим. вещества)  

5. Неблагоприятный акушерско-гинекологический анамнез (длительный репродуктивный период, 

поздние первые роды, неполноценная лактация)  

6. Ожирение 

 



КЛАССИФИКАЦИЯ  

1. Неинвазивный рак (carcinoma in situ)  

      • внутрипротоковый  

      • внутридольковый 

2. Инвазивный (инфильтрирующий) рак  

     • протоковый  

     • дольковый.  

 

Неинвазивный рак – предшественник инвазивного. Протоковые формы встречаются гораздо 

чаще дольковых 

 

ВНУТРИПРОТОКОВЫЙ РАК – характеризуется пролиферацией атипичного протокового 

эпителия в пределах собственной базальной мембраны, возможно распространение по протоковой 

системе 

Гистологические варианты: 

 • Угревидный – опухолевые клетки быстро слущиваются и разрушаются, просвет протоков 

заполняется детритом  

• Криброзный – в гиперплазированном эпителии формируются множественные мелкие полости 

(решетчатые структуры) 

• Папиллярный – пролиферирующий эпителий формирует сосочковые выросты 

 

 ВНУТРИДОЛЬКОВЫЙ РАК  

• Встречается редко  

• Характеризуется пролиферацией атипичного эпителия терминальных протоков и ацинусов 

 • Рост ограничен базальной мембраной  

• Могут встречаться множественный очаги роста (мультицентрический рост) 

 

ИНВАЗИВНЫЙ ПРОТОКОВЫЙ РАК – самая частая форма, характеризуется прорастанием 

опухоли через в окружающие ткани.  

Гистологические варианты  
• Фиброзный рак (скирр) – массивный фиброз стромы придает значительную плотность и вид 

«сырого картофеля», может приводить к деформации железы, смещению соска 

 • Медуллярный рак – встречается реже, строма выражена слабо, часто встречаются некрозы и 

кровоизлияния (пестрый вид)  

• Коллоидный (слизистый) рак – встречается редко, характеризуется внутри- и внеклеточным 

ослизнением (озера слизи и перстневид. клетки). 

 

ИНВАЗИВНЫЙ ДОЛЬКОВЫЙ РАК  

• Встречается редко  

• Характеризуется пролиферацией атипичного эпителия долек с врастанием в окружающие ткани 

 • Строма выражена умеренно  

• Характерен мультицентрический рост, в т.ч. с двусторонним поражением  

• При массивной инвазии в протоки трудно отдифференцировать от протокового рака. 

 

БОЛЕЗНЬ ПЕДЖЕТА  

• Особая форма рака молочной железы – поражение кожи соска и ареолы  

• Отдельно встречается очень редко, обычно сочетается с протоковым (реже –дольковым) 

раком в подлежащих областях (опухолевые клетки имеют идентичный иммунофенотип)            

• Макроскопически отмечается мокнутие, изъязвление кожи  

• Микроскопически определяются крупные клетки со светлой цитоплазмой (клетки Педжета) 

 

МЕТАСТАЗИРОВАНИЕ:  

1. Лимфогенные метастазы – в регионарные лимфоузлы (чаще всего подмышечные) 

2. Гематогенные – в легкие (60-70%), печень и кости (30-40%)  



Метастазы и рецидивы рака молочной железы могут проявляться себя спустя отдаленные 

сроки после лечения – через 10-15 лет и более. 

 

 

108. Воспалительные и дисгормональные заболевания шейки матки: цервицит, 

эндоцервикоз (псевдоэрозия), полипы цервикального канала. Определение, этиология и 

патогенез, патологическая анатомия, исходы, осложнения, значение.  

 

А. Воспалительные заболевания (цервициты): 

• Происхождение обычно инфекционное  

• Важное значение имеет попадание кислого влагалищного содержимого в цервикальный канал 

(снижает защитные свойства)  

• Имеют острое и хроническое течение  

• Острый процесс может сопровождаться эрозированием и изъязвлением  

• При хроническом рецидивирующем течении могут наблюдаться гиперпластические разрастания 

эпителия → кондиломы и наботовы кисты (при перекрытии устьев цервикальных желез) → опухоли. 

 

Б. Дисгормональные заболевания.  

Эндоцервикоз (псевдоэрозия, эктопия шейки матки) – трансформация многослойного плоского 

эпителия влагалищной части шейки матки в однослойный железистый (эндоцервикального типа) с 

формированием желез в подлежащей ткани. 

Причины: 

 • Гормональный дисбаланс (ведущий фактор)  

• Неполноценное заживление истинных эрозий воспалительного происхождения  

• Неполноценное заживление участков повреждения шейки матки. 

ПАТ.АНАТОМИЯ ЭНДОЦЕРВИКОЗА.  

МАКРОСКОПИЧЕСКИ – красное пятно вокруг отверстия маточного зева.  

МИКРОСКОПИЧЕСКИ – 3 формы:  

1. Простой эндоцервикоз – картина стабильная (нет прогресса или регресса)  

2. Пролиферирующий – с избыточной пролиферацией эпителия (множественные железы в глубине, 

сосочковые выросты на поверхности)  

3. «Заживающий» - с поверхности покрывается многослойным эпителием, что ведет к 

формированию наботовых кист 

При заживлении истинных и псевдоэрозий в шейке матки может сформироваться: 

лейкоплакия – участок патологического ороговения эпителия. Макроскопически выглядит как 

слегка возвышающееся белое пятно. Микроскопически выделяют простую и атипическую 

(малигнизация до 75%). 

 Избыточное разрастание эндоцервикального эпителия ведет к образованию полипов 

цервикального канала.  
Макроскопически имеют вид сосочковых выростов.  

Микроскопически – железистое, фиброзное или смешанное строение. Могут подвергаться 

эпидермизации (полной или частичной) 

 

109. Воспалительные и дисгормональные заболевания тела матки: эндометрит, 

железистая гиперплазия и полипы эндометрия, эндометриоз. Определение, этиология и 

патогенез, патологическая анатомия, исходы, осложнения, значение.  

 

А. ВОСПАЛИТЕЛЬНЫЕ ЗАБОЛЕВАНИЯ (ЭНДОМЕТРИТ)  

1. Острый эндометрит 

 • обычно возникает как осложнение родов или абортов (при инфицировании)  

• слизистая оболочка матки (эндометрий) резко гиперемирована, отечна, иногда покрыта грязно-

серым налетом (гнойно- некротический процесс) 

• может осложняться гнойным метритом (сочетанное воспаление эндометрия и миометрия), 

тромбофлебитом маточных вен, сепсисом. 

 



2. Хронический эндометрит  

• Может возникать на фоне воспаления придатков, остатков плодного яйца  плаценты, 

использовании внутриматочных контрацептивов или как проявление общих хронических инфекций 

(туберкулез, сифилис)  

• Воспаление обычно катаральное (слизь), при обострении выделения могут приобретать гнойный 

или геморрагический характер  

• При длительном течении – атрофия, склероз, кисты → невынашивание беременности, бесплодие. 

 

Б. ДИСГОРМОНАЛЬНЫЕ ЗАБОЛЕВАНИЯ  

• Связаны с нарушением циклической деятельности эндометрия и яичников  

• Клинически проявляются кровотечениями (ДМК), расстройствами менструальной функции (вплоть 

до аменореи) и бесплодием  

• В репродуктивном периоде основные причины ДМК – ановуляторные циклы, недостаточность 

желтого тела, влияние гормональных препаратов (КОК)   

• Морфологически проявляются гиперпластическими процессами в эндометрии (диффузными 

и очаговыми). 
ЖЕЛЕЗИСТАЯ ГИПЕРПЛАЗИЯ ЭНДОМЕТРИЯ  

•Связана с избытком эстрогенов и/или недостатком прогестерона  

• Макроскопически эндометрий утолщен, сочный, полнокровный  

• Микроскопически – диффузная гиперплазия эпителия (избыточное количество желез различных 

размеров и формы, часть из них может кистозно расширяться)  

• В некоторых случаях избыточная пролиферация эпителия сопровождается атипией клеток 

(атипическая гиперплазия → облигатный предрак). 

• Если гиперпластические изменения носят очаговый характер,  то говорят о полипах 

эндометрия  

• В отличие от диффузной гиперплазии, картина эндометрия в полипе и в окружающем 

эндометрии различается (например, может не соответствовать фазе менструального цикла)  

• Стойкие и рецидивирующие процессы гиперплазии в эндометрии – это предраковые 

состояния  

• Основным методом диагностики является микроскопическое исследование соскобов 

 

110. Опухоли шейки и тела матки. Классификация, факторы риска, патологическая 

анатомия. Метастазирование. Осложнения, причины смерти.  

 

РАК ШЕЙКИ МАТКИ.  

Злокачественная опухоль эпителиального происхождения, источником может быть как экзо-, так и 

эндоцервикальный эпителий  

• В развитии ведущее значение имеет HPV- инфекция (вирус папилломы человека)  

• Факторы риска – раннее начало половой жизни, большое количество партнеров (↑ риск 

инфицирования)  

• Важную роль играют предопухолевые заболевания с нарушениями регенерации эпителия 

(псевдоэрозии, полипы и т.д.), посттравматические (послеродовые) изменения шейки. 

КЛАССИФИКАЦИЯ  

1. По степени зрелости и характеру роста 

• Неинвазивный рак – не всегда можно четко отделить от тяжелой дисплазии, наблюдаются 

расстройства гистоархитектоники эпителия и атипия клеток в пределах эпителиального пласта 

(ограничены базальной мембраной) 

• Инвазивный рак – характеризуется прорастанием как самой шейки матки, так и 

окружающих тканей (мочевой пузырь, прямая кишка и др.) 

 

2. По локализации 

 • Рак эктоцервикса (влагалищной части шейки матки) – растет обычно экзофитно 

(наружу) в виде бугристого узла  

• Рак эндоцервикса (цервикального канала) – растет преимущественно эндофитно (в толще стенки), 

склонен к ранней и обширной инвазии. 



 

3. По гистологическому строению  

• Плоскоклеточный рак (75-90%) – чаще в эктоцервиксе  

• Аденокарцинома (до 20%) – чаще в эндоцервиксе  

• Смешанный (железисто-плоскоклеточный) 

• Светлоклеточный (мезонефроидный)  

• Недифференцированный рак 

 

Метастазы: лимфогенные (в узлы малого таза, забрюшинные, паховые), гематогенные (в 

легкие, кости, печень). Возможно обсеменение брюшины (канцероматоз). 

 

ЛЕЙОМИОМА – доброкачественная опухоль гладкомышечной ткани  матки (растет из 

миометрия)  

• Одна из самых частых опухолей у женщин  

• Ведущая причина – гиперэстрогенемия  

• Макроскопически – белый плотный узел/узлы (субсерозные, субмукозные, интрамуральные)  

• Микроскопически – пучки веретеновидных гладкомышечных клеток переплетаются с 

прослойками соединительной ткани, при выраженном фиброзе говорят о фибромиоме 

• В крупных или быстрорастущих узлах → вторичные изменения (кровоизлияния, некроз)  

• Изредка → малигнизация (лейомиосаркома) 

 

РАК ТЕЛА МАТКИ (РАК ЭНДОМЕТРИЯ) – злокачественная опухоль из эпителия 

слизистой оболочки матки 

• Предрасполагающий фактор – гиперэстрогенемия  

• Предопухолевый процесс – гиперплазия эндометрия (особенно атипическая)  

• Макроскопически может расти экзофитно в виде полиповидного узла, или диффузно в толще 

стенки (эндофитно) с инвазией в окружающие органы и ткани 

• Микроскопически представлен обычно аденокарциномами различной зрелости  

• Метастазы – лимфогенные, гематогенные, имплантационные (канцероматоз брюшины). 

 

111. Патология беременности и послеродового периода: гестозы, трофобластическая 

болезнь. Определение, этиология и патогенез, патологическая анатомия, исходы, осложнения, 

значение.  

 

Беременность - это особый период в жизни женщины, для него характерно напряжение всех 

органов, существенная перестройка регуляторных систем и метаболизма. 

  

На этом фоне многие соматические заболевания могут обостряться, принимать новые, более 

агрессивные формы течения.  

 

Основные виды - гестозы, невынашивание беременности, эктопическая беременность и 

трофобластическая болезнь. 

 

ГЕСТОЗЫ 

Гестоз - комплексное патологическоесостояние, связанное с беременностью 

 

Старый термин - «токсикоз беременных» - связывали с образованием в организме неких токсинов, 

способных менятьметаболизм и гомеостаз, однако эта теория не нашла подтверждений.  

 

РАННИЕ ГЕСТОЗЫ: 

Возникают в  1 триместре беременности  

Их связывают с нейрогуморальной перестройкой организма 

2 основных вида: 
1. Рвота - распространенное явление во время беременности. В некоторых случаях может принимать 



тяжелый неукротимый характер (до 20 раз в сутки), что чревато развитием обезвоживания, 

истощения, гиповитаминозов и даже гипохлоремической комы 

 

2. Слюнотечение (птиализм) – встречается реже, может достигать 1 л в сутки и более 

 

ПОЗДНИЕ ГЕСТОЗЫ: 
• Встречаются в 8-12% случаев беременности 

• Клинические проявления возникают обычно с 32-34й недель беременности, но патогенетические 

основы для их развития закладываются в более ранние сроки 

• Часто объединяют термином ЕРН-гестоз: 3 ключевых проявления: отеки (Отек - edema), 

протеинурия (Протеинурия - protein) и гипертензия (Гипертония - hypertensia) 

•Выделяют 4 формы (стадии) - водянка, нефропатия, преэклампсия и эклампсия 

   За рубежом первые три формы объединют термином «преэклампсия» 

патогенез поздних гестозов:  

1.Причины и механизмы до конца не выяснены 

2.Установленным фактом является связь развития гестоза с наличием в организме плацентарной 

ткани 

3.Ранее были популярные токсическая и иммунологическая теории, но они не могли полностью 

объяснить патогенез возникающих расстройств и не получили достоверных фактических 

подтверждений 

 

4.Факторы риска - ожирение, болезни поче артериальная гипертензия, возраст (мене 

17 и более 30 лет) 

 

ФОРМЫ (СТАДИИ) 
1. В динамике развития водянки и нефропатии проявления гестозов (отеки, протеинурия, 

гипертензия) нарастают 

2. В дальнейшем могут присоединиться головные боли, расстройства зрения и нервно- 

мышечной возбудимости (преэклампсия) 

3. Эклампсия возникает внезапно, проявляется судорогами -  приступы могут провоцироваться 

ярким светом, громким звуком. Серьезные гемодинамически реологические, метаболические 

расстройстройства могут проявиться повреждением различных органов.  

 

ЭКЛАМПСИЯ: пат. анатомия 

1. В головном мозге - отек, кровоизлияния (от точечных до массивных), дистрофия и набухание 

нейронов 

2. В почках - микротромбоз, набухание эндотелия капилляров клубочков, в тяжелых случаях - 

некротический нефроз 

3. В печени - острая дистрофия гепатоцитов, центролобулярные некрозы и кровоизлияния 

4. В сердце - микротромбоз, некрозы отдельных кардиомиоцитов 

5. В плаценте - инфаркты, кровоизлияния, возможна преждевременная отслойка. 

 

Опасность для плода - внутриутробная гипоксия, асфиксия, невынашивание беременности. 

 

ТРОФОБЛАСТИЧЕСКАЯ БОЛЕЗНЬ 
Групповое понятие, объединяющее ряд патологических процессов, источником которых является 

ткань плаценты 

4 формы: 

1. Пузырный занос 

2. Инвазивный (деструирующий) пузырный занос 

3. Хориокарцинома 

4. Трофобластическая опухоль плацентарного ложа 

 

ПУЗЫРНЫЙ ЗАНОС 

•Гидропическая и кистозная трансформация ворсин плаценты (хориона) с увеличением их 



количества и гиперплазией эпителия 

•Макроскопически матка увеличивается, а плацента напоминает «гроздь винограда» отдельные 

пузырьки с прозрачной жидкостью могут выделяться из влагалища 

• Микроскопически - резкий отек, набухание и кистозное превращение ворсин (строма не 

прослеживается);  

ПРОСТАЯ ФОРМА : поверхностную выстилку формирует двухрядный эпителий трофобласта  

ПРОЛИФЕРИРУЮЩАЯ: иногда с усиленной пролиферацией и полиморфизмом  

 

 

Отдельно выделяют инвазивный пузырный занос: 
Способен прорастать глубоко в миометрий. серозную оболочку матки и даже «метастазировать» 

(обычно в легкие)  

как опухоль не рассматривается, поскольку инвазия присуща трофобласту и в норме, а «метастазы» 

часто регрессируют  

данная форма чревата утратой матки, поскольку при глубокой инвазии отделить плаценту целиком 

не удается, а при неполном удалении заноса возможна малигнизация  

ХОРИОНКАРЦИНОМА 

Злокачественная опухоль из эпителия трофобласта (ворсин плаценты) 

Встречается редко (2 случая на 100 тыс. беременностей) 

При этом половина случаев хорионкарциномы возникает после пузырного заноса, 25% - 

после абортов, 22,5% - после клинически нормальной беременности. 

Крайне редко может возникать без связи с беременностью. Может развиться сразу после 

беременносттно иногда латентный период длится до 20 лет 

ХОРИОНКАРЦИНОМА 
1.Клинически – увеличение матки, кровотечениями и  повыш ХГ 

2.Макроскопически - сочный губчатый узел темного цвета (на разрезе часто пестрый) 

3.Микроскопически построена из клеток цитотрофобласта (одноядерные овальные) и 

элементов синцитиотрофобласта (крупные полиморфные многоядерные), строма и сосуды 

в опухоли отсутствуют, опухолевые клетки выстилают лакуны, по которым циркулирует кровь 

выражены вторичные изменения (некрозы, кровоизлияния), в эндометрии - гиперплазия и 

децидуализация (влияние ХГ) 

4.Массивное гематогенное метастазирование (легкие, головной мозг, печень, почки) 

ТРОФОБЛАСТИЧЕСКАЯ ОПУХОЛЬ ПЛАЦЕНТАРНОГО ЛОЖА 

1.Встречается редко 

2.Развивается из трофобласта плацентарного ложа (неворсинчатой части) 

3.Макроскопически - полиповидные выросты в просвет матки желтоватого или бурого цвета 

4.Микроскопически построена из одноядерных клеток интерстициального трофобласта с 

небольшой примесью гигантских 

5.Опухолевые клетки формируют тяжи, проникающие в миометрий 

6.Кровоизлияния и некрозы не характерны 

7.Отдельные клетки опухоли продуцируют плацентарный лактоген 

 

112. Патология беременности и послеродового периода: невынашивание беременности 

(самопроизвольный аборт, преждевременные роды), эктопическая (внематочная) 

беременность.  Определение, этиология и патогенез, патологическая анатомия, исходы, 

осложнения, значение.  

 

НЕВЫНАШИВАНИЕ БЕРЕМЕННОСТИ 
Невынашивание беременности - патологическое состояние, характеризующееся ее 

самопроизвольным преждевременным прерыванием 

 

 

В зависимости от сроков прерывания: 
1. Самопроизвольное прерывание беременности в первые 22 недели - спонтанный аборт (выкидыш) 



2. Самопроизвольное прерывание беременности в сроки 23-37 недель - преждевременные роды (23-

28 недель - ранние, 29-37 недель - поздние) 

 

СПОНТАННЫЕ АБОРТЫ 

Частота достигает 20% от диагностированных беременностей  

Основные причины: 

1.Генетические факторы (мутации) 

2.Иммунологическая несовместимость 

3.Акушерская и гинекологическая патология матери 

4.Экстрагенитальная патология матери (в т. Ч.инфекции) 

5. Действие физических и химических факторов в т. ч. лекарственных препаратов) 

 

Материал для морфологической диагностики может быть различным:  
1. В ранние сроки - ворсины хориона. децидуальная ткань; при этом определяют очаги некроза 

децидуальной ткани, воспалительную инфильтрацию, тромбы и 

кровоизлияния, отечные и бессосудистые ворсины хориона; цель исследования - определить 

маточную беременность и ее срок, исключить патологию трофобласта. 

2. В более поздние - сам зародыш или плод (его фрагменты), послед; при этом выявляются пороки 

развития плода, инфекционные поражения, аномалии плаценты и пуповины 

ПРЕЖДЕВРЕМЕННЫЕ РОДЫ 

1.Частота 5-10% 

2.Причины те же, но с  УВЕЛИЧЕНИЕМ  роли материнской патологии и осложнений самой 

беременности 

3.Частота мертворождений примерно в 10 раз выше, чем при срочных родах 

4.Среди родившихся недоношенными повышается частота патологии (особенно со стороны нервной 

и дыхательной систем) 

4. Основной материал для исследований - плацента; определяют зрелость, состояние 

кровообращения, признаки инфекции и т.д. суждения о наличии и выраженности 

плацентарной недостаточности (важный критерий для оценки здоровья новорожденного) 

ЭКТОПИЧЕСКАЯ БЕРЕМЕННОСТЬ 
Эктопическая (внематочная) беременность - развивается при имплантации оплодотворенной 

яйцеклетки вне полости матки 

Частота - примерно 1% беременностей 

Преимущественная локализация: 

1. маточные трубы (95-99%) – трубная беременность 

2. шейка матки (шеечная) 

3. яичники (яичниковая) 

4. поверхность брюшины (брюшинная) 

 

В основе развития лежит неспособность оплодотворенной яйцеклетки пройти через 

маточную трубу в полость матки. В результате яйцеклетка имплантируется в окружающие 

ткани, где и развивается беременность. 

Причины: 

-Сужение и деформация просвета труб, как следствие их воспаления (ведущая причина) 

-Половой инфантилизм (недоразвитие) – узкие трубы, извитой ход 

-Пороки развития матки и придатков 

-Гипопрогестеронемия (гипоплазия желтого тела, влияние гормональных препаратов) - 

недостаточная моторика труб 

 

ПАТ. АНАТОМИЯ ТРУБНОЙ БЕРЕМЕННОСТИ 

Макроскопически - участок маточной трубы ампулообразно расширен, на разрезе можно 

увидеть плодное яйцо, кровяные сгустки (гематосальпинкс) 

Прижизненно данные изменения можно диагностировать при УЗИ или лапароскопии. 

А также лабораторно - повышение в крови хорионического гонадотропина (ХГ) при 

отсутствии беременности в матке 



 

Достоверные микроскопические признаки: 

1. Ворсины хориона, проникающие в мышечную оболочку маточной трубы 

2. Клетки вневорсинчатого трофобласта 

3. Очаги фибриноидного некроза в стенке трубы 

Косвенные микроскопические признаки: 

децидуальная реакция слизистой оболочки трубы, а также в эндометрии при отсутстви 

там плодного яйца. 

 

Развитие трубной беременности обычно не превышает 5-6 недель. Прерывание может 

происходить двумя путями: 

1. Разрыв трубы - нередко сопровождается массивным внутренним кровотечением 

2. Трубный аборт - отторжение плодного яйца в просвет трубы (неполный) с последующим 

изгнанием в брюшную полость (полный) 

Плодное яйцо может имплантироваться вторично, но чаще некротизируется.  

При брюшной или яичниковой беременности разрыв плодовместилища может повредить 

прилежащие органы. 

 

113. Остеомиелит. Определение, этиология и патогенез, классификация. Патологическая 

анатомия острого и хронического остеомиелита. Исходы, осложнения. Значение.  

 

Остеомиелит- сочетанное воспаление костномозговой и косной ткани инф. характера. 

 

Классификация: 

По происхождению: 

1. Первичный 

2. Вторичный 

По течению: 

1. Острый 

2. Хронический  

 

ПЕРВИЧНЫЙ ОСТЕОМИЕЛИТ: 

1. Более частая форма 

2. Возникает при заносе инф-ии в костный мозг с кровотоком(на фоне бактериемии) 

3. Поражаются часто длинные трубчатые кости 

4. В этоилогии осносную роль играет гноеродная флора- стафил, стрепток, грам -. 

5. Встр-ся при специфич. поражениях ( туберкулез, сифилис) 

ВТОРИЧНЫЙ ОСТЕОМИЕЛИТ: 

1. Встр. реже гематогенного 

2. Возникает при переходе инф-восп. процесса с окр. тканей, и при инцированных переломах 

костей 

3. Часто вовлекаются кости черепа, кости таза, грудина 

4. В этиологии- микробные ассоциации , нередко с участием анаэробов. 

 

ОСТРЫЙ ОСТЕОМИЕЛИТ харак-ся: 

1. Быстрым развитием ишемии костной ткани с ее некрозами и секвестрацией  

(секвестр – фрагмент мертвой ткани, длительное время не подвергающийся аутолизу) 

2. Вокруг секвсетра развивается перифокальное гнойное воспаление  

3. Надкостница может отслаиваться с образ-ем под ней абсцессов 

4. Нагноение способно распространяться на оруж-е мягкие ткани с формированием свищей и 

флегмон 

 

Массивная секвестрация способствует развитию ХРОНИЧЕСКОГО ПРОЦЕССА.  

1. Вокруг секвестров формируется пиогенная мембрана- грануляционная ткань, через сосуды 

которой мигрируют лейкоциты, поддерживая гнойное воспаление 



2. По периферии очага активизируется репаративный остеогенез. 

3. Вокруг секвестральных полостей формируются костные секвестральные коробки , а сама 

кость утолщается и деформируется. 

4. В окруж-х мягких тканях- рубцы. 

Формы хронического остеомиелита:  

1. Абсцесс Броди- абсцесс в губчатом веществе длинной трубчатой кости, быстро 

ограничивающийся секвестральной коробки. 

2. Остеомиелит Олье – очаговое воспаление кости с формирование экссудата, богатого белком 

3. Остеомиелит Гарре- харак-ся преобладанием склеротических процессов, чаще поражает 

челюсти. 

ОСЛОЖНЕНИЯ: 

1. Пат. Переломы вывихи, формирование ложных суставов. 

2. Гнойные артриты 

3. Свищи, абсцессы, флегмоны окр-х мягкий тканей 

4. Сепсис 

5. Аррозионные кровотечения из свищей 

6. Вторичный амилоидоз внутр-х органов 

 

114. Ревматоидный артрит. Определение, этиология, патогенез, патологическая 

анатомия, осложнения, исходы. Значение.   

 

РЕВМАТОИДНЫЙ АРТРИТ - хроническое ревматическое заболевание, основу которого 

составляет прогрессирующая дезорганизация соединительной ткани, ведущая к их деформации 

суставов. 

Этиология 

В возникновении может играть роль бактериальная инфекция (βгемолитический стрептококк группы 

В), генетический фактор. Женщины болеют чаще 

.  

Патологическая анатомия.  

Изменения возникают в тканях суставов, а также в соединительной ткани других органов.  

 

СУСТАВЫ:  процессы дезорганизации соединительной ткани  в околосуставной ткани и в капсуле 

мелких суставов кистей рук и стоп. 

Деформация наступает сначала в мелких, а затем в крупнъгх, обычно в коленных, суставах.  

В околосуставной соединительной ткани вначале наблюдаются мукоидное набухание, 

артериолиты и артерииты. Далее - фибриноидный некроз, вокруг очагов фибриноидного некроза 

появляются клеточные реакции: скопления крупных гистиоцитов, макрофагов, гигантских клеток 

рассасывания. 

В итоге на месте дезорганизации соединительной ткани развивается зрелая волокнистая 

соединительная ткань.  Формируются ревматические узлы. 

В синовиальной оболочке воспаление появляется в самые ранние сроки заболевания. 

Возникает синовит, который имеет 3 стадии.  

 

Первая стадия в полости сустава скапливается мутноватая жидкость; синовиальная оболочка 

набухает, становится полнокровной, тусклой.Суставной хрящ сохранен.. Сосуды 

микроциркуляторного русла полнокровны, окружены макрофагами, лимфоцитами, местами 

появляются кровоизлияния. В стенке фибриноидно-измененных артериол обнаруживают 

иммуноглобулины.  

 

Вторая стадия  наблюдается разрастание ворсин и разрушение хряща. 

По краям суставных концов костей постепенно возникают островки грануляционной ткани, которая 

в виде пласта - паннуса наползает на синовиальную оболочку и на суставной хрящ.  

Этот процесс особенно ярко выражен в мелких суставах кистей рук и стоп. Межфаланговые и 

пястно-пальцевые суставы легко подвергаются вывиху или подвывиху с типичным отклонением 

пальцев в наружную сторону, что придает кистям вид плавников моржа. Наблюдается утолщение 



капсулы мелких суставов, ее внутренняя поверхность неровная, неравномерно полнокровная, 

хрящевая поверхность тусклая, в хряще видны узуры, трещины. 

В крупных суставах в этой стадии отмечаются ограничение подвижности, сужение суставной щели и 

остеопороз эпифизов костей.  

В крупных суставах отмечается срастание соприкасающихся поверхностей синовиальной оболочки.  

 

Третья стадия ревматоидного синовита, которая развивается иногда через 20-30 лет от 

начала заболевания, характеризуется появлением фиброзно-костного анкилоза.  

Наличие различных фаз созревания грануляционной ткани в полости сустава (от свежих до 

рубцовых) и масс фибриноида свидетельствует о том, что в любой стадии болезни процесс сохраняет 

свою активность и неуклонно прогрессирует, что приводит к тяжелой инвалидизации больного.  

 

ОСЛОЖНЕНИЯ. Осложнениями ревматоидного артрита являются подвывихи и вывихи мелких 

суставов, ограничение подвижности, фиброзные и костные анкилозы, остеопороз. Самое грозное и 

частое осложнение -нефропатический амилоидоз.  

 

СМЕРТЬ больных ревматоидным артритом наступает часто от почечной недостаточности в связи с 

амилоидозом или от ряда сопутствующих заболеваний - пневмонии, туберкулеза и др.  

 

 

115. Патология кожи: острые и хронические дерматозы. Определение, этиология и 

патогенез, классификация, патологическая анатомия. Осложнения, исходы, значение.  

 

ДЕРМАТОЗЫ- групповое обозначение разнообразных пат процессов, затрагивающих кожу.  

1. По происхождению-  инф и неинф 

2. По характеру поражения- воспалит и невоспалительные 

3. По течению- остр и хрон 

При острых дерматозах преобладают явления гиперемии, отека, воспалит инфильтрации. При 

хронических- атрофия или гиперплазия эпидермиса и придатков кожи, склероз дермы и подкожной 

клетчатки. 

ОСТРЫЕ ДЕРМАТОЗЫ 

КРАПИВНИЦА 

 Поражение кожи аллерг-го характера 

 В основе лежат реагиновые реакции ( гиперчувствителность 1 типа) с дегрануляцией тучных 

клеток и выбросом медиаторов, резво повыш проницаемость сосудов. 

 На коже – очаги гиперемии, зудящие узелки и волдыри ( картина ожога крапивой)  

 Микроскопически- гиперемия и резкий периваскулярный отек 

 Возникают и исчезают изменения быстро и бесследно 

ЭКЗЕМА 

 Особая форма острого поражения кожи 

 Проявляется образование красных узелков и пузырьков, которые быстро лопаются и 

покрываются корочками, превращаясь в шелушащиеся бляшки 

 Острая фаза процесса харак-ся спонгиозом – отеком эпидермиса с расслоением клеток и 

образованием пузырьков; в дерме – гиперемия и отек и периваскулярная лимфоидная 

инфильрация 

 По мере затухания экссудативные проявления сменяются гиперкератозом и акантозом 

ПОЛИМОРФНАЯ ЭКССУДАТИВНАЯ ЭРИТЕМА 

 Проявляется разнообразием элементов сыпи – в виде пятен, узелков, пузырьков, иногда 

эрозий 

 Счиатеся, что в основе лежат аллергические реакции на ЛС или инф-ые агенты 

 Сыпь появляется быстро, поражения обширные, часто сопровождается общими проявлениями 

 Особые формы (синдром Стивенса- Джонса – агрессивная форма с поражением кожи и 

слизистых) 

ПУЗЫРЧАТКИ  



 Группа болезней аутоиммунной природы 

 Харак-ся разрушением межклеточных контактов в эпителиальном пласте и образованием 

внутриэпидермальных пузырей 

 Часто поражается голова, шея, области складок, слиз об полости рта 

 Макроскоп- пузыри различных размеров, которые быстро лопаются и превращаются в эрозии, 

покрытые корочками 

 Микроскоп- разобщение эпителиоцитов, лимфогитстиоцитарная инфильтрация дермы 

 

ХРОНИЧЕСКИЕ ДЕРМАТОЗЫ 

ПСОРИАЗ – одно из наиболее распростр-х хрон поражений кожа 

 Этиология и патогенез не выяснены 

 Считается что имеет место наследственная предрасположенность, на фоне которой экзо и 

эндогенные повреждения рогового слоя эпидермиса ведут к демаскировке антигенов и 

развертыванию имменного воспаления 

 Кроме того, стимулируется пролиферация кератиноцитов, что ведет к гиперплазии 

эпидермиса и усиленному шелушению 

 Излюбленная локализация поражений – кожа локтей, коленей, пояснично- крестцовой 

области и волосистой части головы 

Макроскопически- бляшки розового цвета, с белесоватыми, легко снимающимися чешуйками. 

Признаки псориаза: 

 Гиперплазия эпидермиса и акантоз 

 Гипер и паракератоз 

 Супрапапиллярные пластинки – истончение эпиднрмиса в области сосочков дермы 

 Симптом Ауспитца (кровавой росы) – после удаления чешуек -> кровоточащие точечеки 

 Микроабсцессы Манро – скопление лейкоцитов паракератотическом слое или под ним 

Иногда появляются пузырьки с серозным или гнойным экссудатом 

КРАСНЫЙ ПЛОСКИЙ ЛИШАЙ 

 Хрон заболевание неустановленной этиологии с поражением кожи и слизистых  

 Типовая локализация – запястья, локти , полость рта, половой член 

 Макроскоп- полигональные папулы красно-синюшного цвета, сливаются в бляшки, на 

поверхности белесые линии 

 Микроскоп- гиперплазия и гиперкератоз эпидермиса, дистрофия и деструкция клеток 

базального слоя, лимфоидная инфильтрация вдоль границы эпидермиса и дермы 

 Очаги могут спонтанно исчезать спустя 1-2 года, оставляя участки гиперпигментации.  

 

КРАСНАЯ ВОЛЧАНКА 

 Заболевание ревматического хар-ра 

 Очаги часто локализ-ся на лице(бабочка) или других открытых участках, могут появляться 

или усугубляться под воздействием солнечного света 

 Макроскоп- красное уплотненное пятно с атрофией эпидермиса и придатков кожи, фиброзом 

дермы, на поверхности гиперкератоз 

 Микроскоп- сглаживание линии стыка эпидерсмиса и дермы, утолщение базальной 

мембраны, лимфоидная инфильтрация 

 

 

116. Опухоли кожи. Определение, классификация, этиология и патогенез, 

патологическая анатомия. Осложнения, исходы, значение.  

 

КЛАССИФИКАЦИЯ: 

1. Опухоли эпидермиса ( многлослойный плоский эпителий) 

ДКО – папиллома, кератоакантома 

ЗКО- плоскоклеточный рак, базалиома.  

 



2.Опухоли дермы (волокнистая соед.ткань с сосудами) 

ДКО- фиброма, лейомиома 

ЗКО – саркомы 

 

3. Опухоли придатков кожи ( потовые, сальные, волосяные фолликулы) 

ДКО- аденомы 

ЗКО –аденокарциномы 

 

4.Опухоли меланинобразующей ткани  

ДКО- невусы 

ЗКО - меланома 

 

БАЗАЛИОМА – базальноклеточный рак 
1.Злокачественная опухоль кожи, развивается из клеток базального слоя эпидермиса.  

2. Локализуется обычно на открытых участувх кожи (лицо) 

3.Макро – возвышающееся узловатое образование, нередко с западением в центре  

( заполнено корочками или роговыми массами) 

4. Микро – тяжи атипичных базальных клеток прорастают в подлежащую дерму (инвазия) 

5. Растет медленно, метастазов не дает, но имеет высокую частоту рецидивов.  

 

Сирингоаденома - доброкачественная опухоль из эпителия протоков потовых желез.  

1. Сосочковая форма - характерно образование сосочков, покрытых двухслойным эпителием 

2.Тубулярная форма - беспорядочно расположенных тубул, выстланных также даухслойным 

эпителием. 

 

Гидраденома - доброкачественная опухоль из секреторного эпителия потовых желез с сосочковыми 

выростами  эпителия. 

 

Трихоэпителиома - доброкачественная опухоль из волосяных фолликулов. Характерны порочно 

развитые волосяные фолликулы и плоскоэпителиальные кисты, заполненные роговым веществом.  

 

Среди злокачественных опухолей, развивающихся из придатков кожи, различают рак 

потовых желез, рак сальных желез и рак волосяных фолликулов. Эти опухоли встречаются 

редко 

 

 

117. Авитаминозы: цинга, рахит. Определение, этиология и патогенез, патологическая 

анатомия, осложнения, исходы.  

 

ЦИНГА (болезнь Барлоу) - авитаминоз С.  

Этиология и патогенез.  

Заболевание возникает при отсутствии витамина С в пище или недостаточном его усвоении.  

1. Нарушается функция окислительно-восстановительных ферментов и вызываются значительные 

изменения в углеводном и белковом обмене.  

2.При недостатке витамина С нарушаются состояние основного вещества соединительной ткани, 

синтез коллагена, созревание соединительной ткани, с чем связано повышение сосудисто-тканевой 

проницаемости.  

3.Нарушения и замедления коллагенообразования объясняют  изменения костной ткани, которые 

проявляются угнетением пролиферативных процессов в участках наиболее интенсивного роста и 

перестройки кости.  

 

Патологическая анатомия.  
Геморрагический синдром - кровоизлияния появляются на коже, слизистых оболочках, во 

внутренних органах, в костном мозге, в полости суставов. На коже и слизистых оболочках 

возникают изъязвления.  



Изменения костей – у детей  угнетение костеобразования. В ростковой зоне трубчатых 

костей замедляется замещение хрящевых структур костными, компактный слой диафизов 

истончается, легко возникают переломы. Костный мозг замещается фиброзноволокнистой тканью.  

У взрослых изменения костей появляются преимущественно на границе с хрящевой частью ребер,где 

костные балки истончаются, костный мозг замещается фиброзной тканью, происходит накопление 

фибрина и свободно излившейся крови и хрящевая часть ребра может отделиться от костной, 

грудина в таких случаях западает.  

 

ОСЛОЖНЕНИЯ связаны главным образом с присоединением вторичной инфекции, которая 

развивается в участках кровоизлияний.  

Появляются стоматит и гингивит, зубы расшатываются и легко выпадают; на языке, миндалинах 

возникают язвенные и некротические процессы (язвенный глоссит, флегмонозная и гангренозная 

ангина). В результате возможной аспирации развиваются пневмония, абсцессы или гангрена легких; 

иногда присоединяется туберкулез. Возможны энтерит и колит.  

 

РАХИТ – гипо или авитаминоз D.  

Классификация.  

1) классическую форму у детей разного возраста (от 3 мес до 1 года - ранний рахит; от 3 до 6 лет - 

поздний рахит);  

2) витамин^зависимый рахит - наследственное заболевание с аутосомно-рецессивным типом 

передачи;  

3) витамин D-резистентный рахит - наследственное сцепленное с полом (Х-хромосомой) 

заболевание;  

4) рахит у взрослых, или остеомаляция. Наибольшего внимания заслуживают классическая 

форма рахита у детей и рахит у взрослых.  

 

ЭТИОЛОГИЯ. Причина рахита сводится к недостаточности витамина D.  

Мб обуловлена:  

1) наследственностью;  

2) дефицитом ультрафиолетового облучения, которое необходимо для образования в организме 

витамина D3;  

3) малым поступлением витамина D с пищей;  

4) нарушением всасывания витамина D в кишечнике;  

5) повышенной потребностью витамина при нормальном его поступлении в организм;  

6) хроническими заболеваниями почек и печени, при которых нарушается образование активного 

метаболита витамина D3.   

 

ПАТОГЕНЕЗ. В основе болезни лежат глубокие нарушения обмена кальция и фосфора, что 

приводит к нарушению обызвествления остеоиднои ткани, которая теряет способность накапливать 

фосфат кальция.  

Это в известной мере объясняется тем, что при рахите снижается содержание в крови 

неорганического фосфора (гипофосфатемия), понижается интенсивность окислительных процессов в 

тканях, развивается ацидоз.  

 

Патологическая анатомия.  

У детей при раннем рахите изменения наиболее выражены в костях черепа, на стыке хрящевого и 

костного отделов ребер, т.е. в наиболее интенсивно растущих отделах скелета.  

В костях черепа, в затылочно-теменных отделах, появляются округлые размягчения ,  

а в области лобных и теменных бугров возникают периостальные разрастания.  

 

 Голова приобретает четырехугольную форму. Резко увеличиваются размеры родничков, 

закрываются они поздно.  

На стыке хрящевого и костного отделов ребер появляются утолщения - рахитические четки.  

Эпифизы длинных трубчатых костей становятся утолщенными -рахитические браслетки.  

 



При позднем рахите у детей преобладают нарушения  эндостального костеобразования. 

Кости, особенно нижних конечностей и таза, подвергаются деформации, изменяется форма грудной 

клетки, позвоночника.  

 

При раннем и позднем рахите наблюдаются анемия, увеличение селезенки и лимфатических 

узлов, атония мышц, особенно брюшной стенки и кишечника.  

 

При рахите у взрослых (остеомаляция) изменения костей связаны с отсутствием 

обызвествления новых костных структур в результате избыточного образования остеоидной ткани.  

 

Осложнениями больных рахитом детей являются пневмония, расстройства питания, гнойная 

инфекция.  

 

118. Менингиты, энцефалиты и менингоэнцефалиты. Определение, этиология, 

патогенез, патологическая анатомия, исходы, осложнения, причины смерти.  

 

МЕНИНГИТ - воспаление мягкой мозговой оболочки, характеризующееся изменениями 

состава ликвора.  

 

1.По этиологии  - бактериальные, вирусные, грибковой природы.  

2.По происхождению – первичные, вторичные.  

3.По локализации – лептоменингит, пахименингит, арахноидит 

4.По течению – молиеносный, острый, подострый, хронический 

5.По мофологии- серозный. гнойный, геморрагический, продуктивный.  

 

Бактериальные менингиты  характеризуются гнойным воспалением, протекают тяжелее, чем 

вирусные.  

Этиология разнобразная, чаще стафилло-, стрепто-, менингококки, кишечные и гемофильные 

палочки.  

В патогенезе основное значение: увеличение продукции ликвора, нарушение внутричерепной 

гемодинамики, рост внутричерепного давления  отек ГМ и его тяжелое метаболическое 

повреждение. Возможно и токсичекое действие возбудителя на ГМ.   

 

ОСТРЫЙ МЕНИНГИТ: имеет гнойный характер, мягкие мозговые оболочки утолщаются, 

становятся тусклыми, покрытые гноем. Ликвор мутнеет, вытекает под давлением, содержит белок и 

лейкоциты.  

 

Микро: в мягкой мозг. оболочке – отек, гиперемия, лейкоцитарная инфильтрация, очаги гистолиза. 

В в-ве ГМ – отек, дистрофия, некробиоз нервных клеток.  

В некоторых случаях – экссудат приобретает вырженный геморрагический компонент.  

 

БАКТЕРИАЛЬНЫЕ МЕНИНГИТЫ –хронический менингит, разворачивается в течение 

нескольких недель.  

Причины: туберкулез, сифилис, бруцеллез.  

 

Туберкулезный менингит – возникает при гематогенном распространении инфекции. Наиболее 

подвержены дети, пожилые, лица с иммунодефицитом.  

 Макро: экссудат студенистого или творожистого х-ра, накапливается обычно в области основания 

мозга. 

 Микро: казеозный некроз, лимфоидные инфильтраты. Тромбоваскулиты.  

 

ВИРУСНЫЕ МЕНИНГИТЫ – протекает легче бактериальных. В кач-ве возбудителей доминируют 

энтовирусы (70%), а также вирусы кори, паротита, герпеса, ветренной оспы.  

Воспаление серозное + гиперпродукция ликвора, но он прозрачный 



 

Микро: гиперемия, отек, лимфоидная инфильтрация 

ИСХОД- благоприятный, но при обильной экссудации – сдавление мозга. 

 

ОСЛОЖНЕНИЯ менингитов: 

1. Отек, набухание, сдавление мозга.  

2. Гнойный вентрикулит 

3.Инф- токсический шок, сепсис. 

   
ЭНЦЕФАЛИТЫ – диффузное воспаление в-ва ГМ.  

Добавляются невологические и психические расстройства, в том числе стойкого и 

необратимого х-ра. Чаще вирусные ( энтеровирус, цитомегаловирус, герпесвирус; флавовирусы 

(клещевой энцефалит).  

 

КЛЕЩЕВОЙ ЭНЦЕФАЛИТ – острая вирусная природно-очаговая инфекция, характеризуется 

диффузным воспалением ГМ острого, затяжного или хронического х-ра.  

Возбудитель: вирус клещевого энцефалита.  

Переносчики – иксодовые клещи.  

Механизм – трансмиссивный, возможен алиментарный ( молоко инфицированного животного).  От 

человека к человеку не передается. 

 

Инкубационный период: 1-2 недели, начинается остро, протекает бифазно:  

1ая – вирусемия, длится 2-4 дня – лихорадка, недомогние, гол. боль, мышечная боль, рвота.  

2ая –возникает примерно у 1/3 больных после скрытого периода (7  дней)  и х-ся карастанием 

неврологической симптоматики.  

 

Летальность в остром периоде 1-2%.  

 

Макро: в остром – ГМ набухший, полнокровный и с точечными кровоизлияними.  

Микро: классичекие признаки вирусного энцефалита  

1. Инфильтрация лимфоцитами, плазмоцитами, вало вокрус сосудов.  

2.Гиперплазия микоглии с формированием глиальном узлов. 

3. Нейронофагия 

4.Вирусные включения в цитоплазме нейронов.  

При остром течении преобладает восп. инф. и нейрофагия. При затяжном – глиальная реакция, при 

хроническом – атрофия, демиелинизация. В остром периоде смерть от отека ГМ.  

 

 

119. Болезни центральной нервной системы: деменция (первичная и вторичная). 

Болезнь Альцгеймера. Определение, этиология и патогенез, патологическая анатомия, исходы, 

осложнения, причины смерти.  

Деменция – приобретенное слабоумие, обусловленное органическим поражением головного 

мозга.  

Нарушение высшей нервной деятельности, проявляется расстройствами памяти, внимания и 

др.когнитивных функций, что ведет к дехадаптации в повседвненой жизни.  

 

По происхождению:  

1.Первичные – в их основе первичные изменения КБП, не связанные с другими забол.  

2.Вторичные – осложнения других болезней.  

 

ЭТО НЕ С ЛЕКЦИИ. Говорить,  если  только спросят.  

Классификация деменции 

1.Корковая деменция.  

Страдает преимущественно кора больших полушарий. Наблюдается при алкоголизме, болезни 

Альцгеймера. 



2.Подкорковая деменция. Страдают подкорковые структуры. Сопровождается неврологическими 

нарушениями (дрожанием конечностей, скованностью мышц, расстройствами походки и пр.). 

Возникает при болезни Паркинсона. 

3.Корково-подкорковая деменция. Поражается как кора, так и подкорковые структуры. 

Наблюдается при сосудистой патологии. 

4.Мультифокальная деменция. В различных отделах ЦНС образуются множественные 

участки некроза и дегенерации. Неврологические нарушения весьма разнообразны и зависят от 

локализации очагов поражения. 

 

БОЛЕЗНЬ АЛЬЦГЕЙМЕРА  - это первичная деменция 

1.Носит возрастной характер.  

2.Женщины болеют чаще.  

3. Этиология и патогенез не выяснены, но предполагается, что в основе лежит специфический 

вариант амилоидоза с преим. поражением сосудов ГМ, что в итоге приведет к его атрофии ( 

амилоидозная ангиопатия)  

4. Наследственная предрасположенность.  

 

Макро: объем и масса ГМ уменьш., борозды расширяются и углубляются, извилины сглаживаются, 

желудочки расширяются  

 

Микро:  

1.Нейрофибриллярные пучки – скопления филаментов в цитоплазме нейронов базофильной окраски. 

2. Сенильные бляшки – депозиты амилоидоза, окруженные дистрофически измененными нейронами 

и кл. глии 

3. Амилоидозная ангиопатия – в стенке сосудов 

Морфологически – клиничсекая проявления неуклонно прогрессируют 

 

Смерть от : 1. Присоед. вторичной инфекции. 

                      2. Осложненных травм. 

 

 

120. Демиелинизирующие заболевания центральной нервной системы: рассеянный 

(множественный) склероз. Определение, этиология и патогенез, патологическая анатомия, 

исходы, осложнения, причины смерти.  

 

РАССЕЯННЫЙ СКЛЕРОЗ (МНОЖЕСТВЕННЫЙ СКЛЕРОЗ) 

Демиелинизирующее заболевание ЦНС – разрушается миелиновая оболочка при относительной 

сохранности аксонов.  

Болезнь начинается обычно в молодом возрасте и медленно прогрессирует.  

Оснвоное значение  - наследственная предрсположенность.  

Провоцирующие факторы – вирус.инф., радиация, стрессы.  

В основе лежит аутоиммунное повреждение с послед. хроническим воспалением.  

 

Макро – пятна « повышенной прозрачности», диффузно рассеянные по белому в-ву ГМ и СМ.  

Микро – бляшки рассеянного склероза 3 типа  

1.Активные бляшки –демиелинизация со скоплением липофагов, вокруг сосудов лимфо/плазмо/ 

моноцитарная инфильтрация 

2.Неактивнеы бляшки – миелин утрачен, пролиферация астроцитов, формирование «глиального 

рубца» 

3.Бляшки – тени –старые очаги с признаками акт-ти по периферии; м.б. проявлением либо 

неполной димиелинизации, либо ремиелинизации.  

 

Болезнь хар-ся необратимым и меделнно прогрессирующим течением, постепенно увеличивается 

двигательные, чувствительные и вегетативные рас-ва. 

Клиника зависит от локализации поражения.  

https://www.krasotaimedicina.ru/diseases/zabolevanija_neurology/parkinson


 

Смерть м.б на фоне двигательных р-в ( паралич дыхательной мускулатуры) + вторичные инфекции ( 

пневмония – очень часто),  нейроциркуляторные нарушения 

 

 

 


	1. Патологическая анатомия, ее содержание и задачи. Объекты, методы и уровни исследования.
	2. История патологической анатомии, основные этапы развития. Выдающиеся ученыепатологоанатомы и их основные заслуги.
	3. Нелетальные повреждения (дистрофии). Причины, морфогенез. Классификация. Макро- и микроскопическая характеристика паренхиматозных белковых дистрофий (гиалиново-капельная, гидропическая дистрофия). Исходы, значение.
	4. Стромально-сосудистые белковые дистрофии – системная прогрессирующая дезорганизация соединительной ткани (мукоидное и фибриноидное набухание, гиалиноз). Определение, причины, макро- и микроскопическая характеристика пораженных тканей, исход и значе...
	5. Амилоидоз. Определение. Классификация, пато- и морфогенез. Макро- и микроскопическая характеристика амилоидоза печени, селезенки, сердца. Исходы и функциональное значение.
	6. Паренхиматозные и стромально-сосудистые жировые дистрофии. Определение, причины, механизмы развития, макро- и микроскопическая характеристика поражения печени и сердца.  Исходы и значение.
	7. Обмен гемоглобиногенных пигментов: гемосидероз, гемохроматоз, желтухи. Определение, причины и механизмы развития, макро- и микроскопическая характеристика. Функциональное значение.
	8. Обмен тирозиногенных и липидогенных пигментов: гипер- и гипомеланозы, липофусциноз. Определение, причины и механизмы развития, макро- и микроскопическая характеристика. Функциональное значение.
	9. Обмена минералов (кальция, меди). Виды, причины и механизмы развития, макро- и микроскопическая характеристика. Камнеобразование: причины и механизмы развития, осложнения, функциональное значение.
	10. Некроз. Определение, морфологические признаки стадий. Виды некроза в зависимости от причин. Клинико-морфологические формы некроза. Исход и значение для организма. Понятие об апоптозе, отличия некроза и апоптоза.
	11. Общая венозная гиперемия (морфология сердечной недостаточности): определение, причины и механизмы развития, морфологическая характеристика поражения легких при остром и хроническом венозном застое. Исходы, значение.
	12. Общая венозная гиперемия (морфология сердечной недостаточности): определение, причины и механизмы развития, морфологическая характеристика печени, почек, селезенки и кожи при хроническом венозном застое. Исходы и значение.
	13. Местное малокровие (ишемия). Определение, этиология, патогенез, морфологическая характеристика. Исходы, значение и последствия острой и хронической ишемии.
	14. Кровотечение (геморрагия). Определение, причины, механизмы развития и виды кровотечений. Кровоизлияния: их виды, морфологическая характеристика, исход, значение. Плазморрагия и плазматическое пропитывание.
	15. Тромбоз. Определение, местные и общие факторы, механизмы тромбообразования. Классификация и морфология тромбов. Отличия тромба от посмертного сгустка. Осложнения, исходы и значение тромбоза.
	16. Эмболия. Определение. Виды эмболий, их морфологическая характеристика, осложнения, исходы и значение.
	17. Тромбоэмболия (тромбоэмболический синдром, тромбоэмболия легочной артерии). Причины, механизмы развития, морфологическая характеристика. Осложнения, исходы и значение.
	18. Синдром ДВС (диссеминированного внутрисосудистого свертывания): определение, причины, механизм развития. Характеристика стадий. Патологическая анатомия. Осложнения, исходы и значение.
	19. Шок: определение, классификация, причины развития, понятие о «шоковом органе», морфологическая характеристика внутренних органов при шоке. Исходы и значение шока.
	20. Смерть. Виды, признаки смерти, морфология посмертных изменений.
	21. Воспаление. Определение и сущность воспалительного процесса. Этиология и патогенез. Морфологическая характеристика фаз воспаления. Принципы классификации воспаления. Значение.
	22. Острое (экссудативное) воспаление. Общая характеристика, классификация. Морфологическая характеристика серозного воспаления. Исходы и значение.
	23. Фибринозное воспаление. Причины, механизмы развития. Морфологическая характеристика основных разновидностей. Исходы и значение.
	24. Гнойное воспаление. Причины, механизмы развития. Морфологическая характеристика основных разновидностей. Исходы и значение.
	25. Хроническое (продуктивное) воспаление. Виды, причины и механизмы развития. Морфологическая характеристика различных видов продуктивного воспаления. Исходы, значение.
	26. Понятие о гранулематозных болезнях. Определение, морфогенез. Гранулематозное воспаление на примере туберкулеза, сифилиса. Морфологическая характеристика, исходы и значение.
	27. Аутоиммунизация и аутоиммунные болезни: причины и механизмы развития. Аутоиммунный тиреоидит Хашимото: морфологическая характеристика, исходы. Значение.
	28. Реакции гиперчувствительности немедленного и замедленного типов, реакции отторжения трансплантата. Классификация, причины и механизмы развития, морфологическая характеристика. Исходы. Значение.
	29. Иммунодефициты: классификация, причины развития, морфологическая характеристика, исходы и осложнения первичных и вторичных иммунодефицитов. Значение.
	30. Понятие о приспособлении (адаптации) и компенсации. Стадии компенсаторного процесса. Компенсаторная гипертрофия: определение, причины, виды, механизмы развития. Исходы и значение.
	31. Атрофия. Определение, этиология, патогенез, виды и морфология общих и местных атрофий. Исходы и значение.
	32. Организация, перестройка тканей, метаплазия и дисплазия. Определение, этиология, морфологическая характеристика. Исходы и значение.
	33. Регенерация: определение, виды и формы регенерации морфологические проявления и значение. Сущность и биологическое значение регенерации. Морфология заживления ран. Нарушения регенераторного процесса.
	34. Опухоль: определение, этиология и патогенез. Понятие о протоонкогенах, онкогенах и антионкогенах. Молекулярные основы канцерогенеза. Морфогенез опухолей. Предопухолевые процессы. Принципы классификации опухолей.
	35. Опухоли. Основные свойства: автономный рост, атипизм, опухолевая прогрессия и метастазирование. Реакция организма на опухоль, вторичные изменения в опухолях.
	36. Общая характеристика доброкачественных и злокачественных опухолей, их отличия друг от друга. Виды опухолевого роста. Местные и общие проявления опухолей.
	37. Эпителиальные опухоли без специфической локализации (доброкачественные и злокачественные). Классификация, макро- и микроскопическая характеристика различных видов. Исходы и значение.
	37. Опухоли из тканей мезенхимального происхождения (доброкачественные и злокачественные). Классификация, макро- и микроскопическая характеристика различных видов. Исходы и значение.
	39. Опухоли центральной, периферической нервной системы и оболочек мозга. Классификация, макро- и микроскопическая характеристика различных видов. Исходы и значение.
	40. Опухоли и опухолеподобные образования меланинобразующей ткани. Невусы и меланома: макро- и микроскопическая характеристика. Исходы и значение.
	41. Анемия. Определение, этиология, патогенез, классификация. Анемии вследствие кровопотери (постгеморрагические): виды, морфологическая характеристика, исходы, значение.
	42. Анемия. Определение, этиология, патогенез, классификация. Анемии вследствие нарушения кровообразования (дисэритропоэтические): виды, морфологическая характеристика, исходы, значение.
	43. Анемия. Определение, этиология, патогенез, классификация. Анемии вследствие повышенного кроворазрушения (гемолитические): виды, морфологическая характеристика, исходы, значение.
	44. Лейкозы: определение, этиология, патогенез, классификация. Общие проявления острых лейкозов, патологическая анатомия, осложнения, исходы, причины смерти. Понятие об иммунофенотипировании в диагностике лейкозов.
	45. Хронические лейкозы: определение, классификация, морфологическая характеристика хронических лимфо- и миелолейкозов. Осложнения, исходы, причины смерти.
	46. Лимфома Ходжкина (лимфогранулематоз): определение,  классификация, характеристика различных морфологических вариантов. Осложнения, причины смерти. Значение, исходы.
	47. Атеросклероз.  Определение. Факторы риска, патогенез. Макро-, микроскопическая характеристика стадий. Клинико-морфологические формы атеросклероза. Осложнения и исходы. Значение.
	48. Гипертоническая болезнь. Определение. Факторы риска, патогенез. Патологическая анатомия стадий. Клинико-морфологические формы. Осложнения, исходы и причины смерти. Значение.
	49. Ишемическая болезнь сердца. Определение. Этиология и патогенез. Классификация. Макро- и микроскопическая характеристика форм острой и хронической ИБС. Осложнения и причины смерти.
	50. Инфаркт миокарда. Определение, непосредственные причины развития, классификация, макро- и микроскопическая характеристика стадий. Осложнения, исходы, причины смерти.
	51. Миокардиты и кардиомиопатии. Определение, этиология и патогенез. Патологическая анатомия различных форм. Исходы, осложнения и причины смерти.
	52. Цереброваскулярные заболевания. Определение, классификация, этиология и патогенез. Патологическая анатомия, осложнения, исходы, причины смерти.
	53. Общая характеристика ревматических болезней. Этиология, патогенез, общая морфология. Системная красная волчанка. Определение, этиология и патогенез. Патологическая анатомия поражения различных органов и тканей. Исходы, осложнения, причины смерти.
	54. Ревматизм. Определение, этиология, патогенез, клинико-анатомические формы. Патологическая анатомия кардиоваскулярной формы ревматизма. Осложнения, исходы и причины смерти.
	55. Приобретенные пороки сердца. Классификация, причины, патогенез, морфологическая характеристика. Проявления декомпенсированного порока сердца. Осложнения и исходы.
	56. Васкулиты. Определение, классификация, этиология и патогенез. Патологическая анатомия, исходы, осложнения, причины смерти.
	57. Крупозная пневмония. Определение, этиология и патогенез. Морфологическая характеристика стадий. Осложнения, исходы и причины смерти.
	58. Бронхопневмонии. Определение, этиология и патогенез. Морфологическая характеристика. Особенности в зависимости от вида инфекционного агента. Осложнения, исходы и причины смерти.
	59. Хронические обструктивные болезни легких. Классификация. Хронический бронхит, бронхоэктатическая болезнь и эмфизема легких. Определение, этиология, патогенез, морфологическая характеристика. Осложнения, исходы, причины смерти.
	60. Бронхиальная астма. Определение, классификация, этиология и патогенез. Патологическая анатомия, осложнения, исходы и причины смерти.
	61. Рак легкого. Этиология, патогенез, классификация. Патологическая анатомия, метастазирование. Осложнения и причины смерти.
	62. Гломерулонефриты. Определение, этиология, патогенез, классификация. Патологическая анатомия острого и подострого гломерулонефрита. Осложнения, исходы и причины смерти.
	63. Гломерулонефриты. Определение, этиология, патогенез, классификация. Патологическая анатомия различных вариантов хронического гломерулонефрита. Осложнения, исходы и причины смерти.
	64. Нефротический синдром. Определение, этиология, патогенез, патологическая анатомия невоспалительных гломерулопатий (липоидный нефроз, мембранозная нефропатия, фокальный сегментарный гломерулярный гиалиноз). Исходы, осложнения, причины смерти.
	65. Амилоидоз почек. Определение, этиология, патогенез, патологическая анатомия различных стадий, осложнения, исходы и причины смерти.
	66. Пиелонефрит. Определение, этиология и патогенез, классификация. Морфологическая характеристика острого и хронического пиелонефрита. Осложнения, исходы и причины смерти.
	67. Острая почечная недостаточность (некротический нефроз). Определение, причины развития, патогенез, патологическая анатомия почечных и внепочечных проявлений, осложнения, исходы и причины смерти.
	68. Хроническая почечная недостаточность (нефросклероз). Определение, причины развития, патогенез, патологическая анатомия почечных и внепочечных проявлений, осложнения, исходы и причины смерти.
	69. Сахарный диабет. Определение, этиология, патогенез, классификация, патологическая анатомия, осложнения, исходы причины смерти.
	70. Зоб. Определение, классификация. Диффузный токсический зоб и эндемический зоб: этиология, патогенез, патологическая анатомия, осложнения, исходы, причины смерти.
	71. Гастриты. Определение, этиология, патогенез, современная классификация. Морфологическая характеристика острого и хронического гастритов. Осложнения и исходы. Значение.
	72. Язвенная болезнь желудка и двенадцатиперстной кишки. Определение, этиология, местные и общие факторы патогенеза. Патологическая анатомия хронической язвы в стадии обострения и ремиссии. Осложнения, исходы и причины смерти.
	73. Рак желудка. Определение, этиологические факторы, классификация. Патологическая анатомия различных типов, особенности метастазирования. Осложнения, исходы и причины смерти.
	74. Идиопатические воспалительные заболевания кишечника: неспецифический язвенный колит и болезнь Крона. Определение, этиология, патогенез, патологическая анатомия, осложнения и исходы.
	75. Ишемическая болезнь кишечника. Определение, этиология и патогенез, патологическая анатомия, осложнения и исходы.
	76. Аппендицит. Определение, этиология и патогенез, клинико-морфологические формы, патологическая анатомия острого и хронического аппендицита. Осложнения и исходы.
	77. Рак толстой кишки. Определение, факторы риска, классификация, патологическая анатомия, метастазирование. Осложнения, исходы и причины смерти.
	78. Гепатозы: массивный прогрессирующий некроз (токсическая дистрофия) печени, жировой гепатоз. Определение, этиология и патогенез. Патологическая анатомия стадий. Осложнения, исходы и причины смерти.
	79. Вирусные гепатиты. Определение, этиология, патогенез, классификация, морфологическая характеристика изменений в печени при различных формах острого вирусного гепатита. Осложнения и исходы.
	80. Хронические гепатиты. Определение, этиология, патогенез. Патоморфологическая характеристика хронического активного и персистирующего гепатита. Алкогольный гепатит. Исходы, осложнения, причины смерти.
	81. Цирроз печени. Определение, этиологические факторы, морфогенез, классификация, печеночные и внепеченочные проявления. Осложнения и исходы, причины смерти.
	82. Панкреатит. Определение, этиология и патогенез, классификация, патологическая анатомия острого и хронического панкреатита. Осложнения, исходы. Рак поджелудочной железы.
	83. Общая характеристика инфекционного процесса. Классификация инфекций, общий патогенез, местные и общие проявления, осложнения, причины смерти. Понятие о патоморфозе. Виды патоморфоза и примеры патоморфоза инфекционных болезней.
	84. ОРВИ. Определение, этиология, патогенез, патологическая анатомия гриппа. Осложнения, исходы, причины смерти.
	85. ОРВИ. Определение, этиология, патогенез, патологическая анатомия парагриппа, РС-инфекции, аденовирусной инфекции. Осложнения, исходы, причины смерти.
	86. Корь. Определение, этиология и патогенез, патологическая анатомия. Осложнения, исходы, причины смерти.
	87. Геморрагическая лихорадка с почечным синдромом. Определение, этиология и патогенез. Патологическая анатомия периодов, осложнения, исходы и причины смерти.
	88. ВИЧ-инфекция. Определение, этиология, патогенез, классификация, периоды течения и их морфологическая характеристика. Осложнения и причины смерти.
	89. Бешенство. Определение, этиология и патогенез, классификация, патологическая анатомия. Исходы, осложнения, причины смерти.
	90. Дифтерия. Определение, этиология и патогенез, клинико-морфологические формы. Патологическая анатомия, осложнения, исходы, причины смерти.
	91. Скарлатина. Определение, этиология и патогенез, патологическая анатомия, осложнения, исходы, причины смерти.
	92. Менингококковая инфекция. Определение, этиология и патогенез. Клинико-морфологические формы. Патологическая анатомия, осложнения, исходы, причины смерти.
	93. Брюшной тиф. Определение, этиология и патогенез, патологическая анатомия стадий, исходы и осложнения, причины смерти.
	94. Сальмонеллезы. Определение, этиология и патогенез, патологическая анатомия различных форм. Исходы и осложнения.
	95. Дизентерия (шигеллез). Определение, этиология и патогенез. Патологическая анатомия стадий, осложнения, исходы.
	96. Карантинные инфекции. Холера, чума. Определение, этиология и патогенез, патологическая анатомия различных форм. Осложнения, исходы, причины смерти.
	97. Сибирская язва. Определение, этиология, патогенез, клинико-морфологические формы. Осложнения, исходы, причины смерти.
	98. Туберкулез. Определение, этиология и патогенез, классификация. Патологическая анатомия первичного туберкулеза. Варианты течения первичного туберкулеза и их морфологическая характеристика. Осложнения, исходы, причины смерти.
	99. Гематогенный туберкулез. Определение, патогенез, классификация, морфологическая характеристика. Осложнения и исходы.
	100. Вторичный туберкулез. Определение, патогенез, классификация. Патологическая анатомия форм-фаз. Осложнения, исходы и причины смерти.
	101. Сифилис. Определение, этиология и патогенез, классификация. Патологическая анатомия первичного, вторичного и третичного сифилиса. Осложнения, исходы и причины смерти.
	102. Сепсис. Определение, этиология и патогенез. Отличия от других инфекционных заболеваний. Классификация. Патологическая анатомия септицемии и септикопиемии. Исходы, осложнения, причины смерти.
	103. Септический (бактериальный) эндокардит. Определение, этиология, патогенез, классификация, патологическая анатомия местных и общих проявлений, осложнения, причины смерти.
	104. Глистные инвазии: цистицеркоз, эхинококкоз. Определение, этиология и патогенез, патологическая анатомия. Исходы, осложнения.
	105. Болезни предстательной железы: нодулярная гиперплазия и рак простаты. Определение, макро- и микроскопическая характеристика, осложнения, исходы и причины смерти.
	106. Воспалительные и дисгормональные заболевания молочной железы: маститы, фибрознокистозная болезнь. Определение, этиология и патогенез, патологическая анатомия, осложнения, исходы и причины смерти.
	107.Опухоли молочной железы. Определение, этиология и патогенез, патологическая анатомия, осложнения, исходы и причины смерти.
	108. Воспалительные и дисгормональные заболевания шейки матки: цервицит, эндоцервикоз (псевдоэрозия), полипы цервикального канала. Определение, этиология и патогенез, патологическая анатомия, исходы, осложнения, значение.
	109. Воспалительные и дисгормональные заболевания тела матки: эндометрит, железистая гиперплазия и полипы эндометрия, эндометриоз. Определение, этиология и патогенез, патологическая анатомия, исходы, осложнения, значение.
	110. Опухоли шейки и тела матки. Классификация, факторы риска, патологическая анатомия. Метастазирование. Осложнения, причины смерти.
	111. Патология беременности и послеродового периода: гестозы, трофобластическая болезнь. Определение, этиология и патогенез, патологическая анатомия, исходы, осложнения, значение.
	112. Патология беременности и послеродового периода: невынашивание беременности (самопроизвольный аборт, преждевременные роды), эктопическая (внематочная) беременность.  Определение, этиология и патогенез, патологическая анатомия, исходы, осложнения, ...
	113. Остеомиелит. Определение, этиология и патогенез, классификация. Патологическая анатомия острого и хронического остеомиелита. Исходы, осложнения. Значение.
	114. Ревматоидный артрит. Определение, этиология, патогенез, патологическая анатомия, осложнения, исходы. Значение.
	115. Патология кожи: острые и хронические дерматозы. Определение, этиология и патогенез, классификация, патологическая анатомия. Осложнения, исходы, значение.
	116. Опухоли кожи. Определение, классификация, этиология и патогенез, патологическая анатомия. Осложнения, исходы, значение.
	117. Авитаминозы: цинга, рахит. Определение, этиология и патогенез, патологическая анатомия, осложнения, исходы.
	118. Менингиты, энцефалиты и менингоэнцефалиты. Определение, этиология, патогенез, патологическая анатомия, исходы, осложнения, причины смерти.
	119. Болезни центральной нервной системы: деменция (первичная и вторичная). Болезнь Альцгеймера. Определение, этиология и патогенез, патологическая анатомия, исходы, осложнения, причины смерти.
	120. Демиелинизирующие заболевания центральной нервной системы: рассеянный (множественный) склероз. Определение, этиология и патогенез, патологическая анатомия, исходы, осложнения, причины смерти.

