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1-Патологическая анатомия- задачи, объекты, методы и уровни исследования. Смерть- определение, ранние и поздние достоверные признаки. Алгоритм действий в случаях смерти больных и при работе с операционно-биопсийным материалом. 

 Задачи ПА - изучение структурных основ болезни в связи с клиническими ее проявлениями. Методы: макро-микроскопия органов и тканей ( с цитохимией, радиоавтографией и др.) прижизненно и посмертно полученных (биопсия и аутопсия). Уровни исследования: организменный, системный, органный, тканевый, клеточный, субклеточный. Смерть – гибель организма как целостной системы. Трупные изменения. Охлаждение ,окоченение (через 2–4 ч до 1–2 суток); позже - трупные пятна , гниение. Алгоритм действий врача в случае смерти больного: 1- объективное определение факта смерти на основании охлаждения, окоченения, трупных пятен. 2 - описание обстоятельств смерти в последнем дневнике истории болезни (где, когда, как наступила смерть, по какому варианту: сердечному, мозговому, легочному. Если смерть наступила во время мед. мероприятия, то обстоятельства). 3 – эпикриз (данные о развитии болезни, основном лечении , о причине смерти (смертельном осложнении), обоснование окончательного диагноза и его формулу). 4- перенести формулу окончательного диагноза на лицевой лист истории болезни, разборчиво и без сокращений; подпись врача. Визы зав.отделением, начмеда.  5 - идентификация трупа (бирка с фамилией умершего, номером истории болезни и датой смерти). 6 – присутствие на аутопсии. В конце секции лечащий врач должен знать предварительный патологоанатомический диагноз, а также чем закончилась аутопсия: совпадением диагнозов или расхождением (если расхождением, то по какой категории). 
	Виды
	Паренхиматозные
	Стромальные
	Смешанные

	Белковые
	1-гиалиново капельная

2-роговая,

3-гидропическая
	1-мукоидное набухание

2-Фибриноидное набухание,

3-Гиалиноз
	Нарушения

обмена пигментов, минералов

	Жировые
	1-липоидозы (стеатоз)
	1-липидозы (ожирение)
	


2-Дистрофии, определение, виды. признаки,  морфология основных паренхиматозных  дистрофий, значение и исходы.Дистрофия- нарушение структуры тканей как проявление патологии метаболизма Причины: дисбаланс по энергии, субстрату или информации (врожденные). Макро признаки Д:, Капсула органов напряжена. Ткань выбухает на разрезах, дряблая.  При жировой Д.- ткани желтеют. 
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При белковой-тусклые белесоватые  («ошпаренные кипятком»). Микро признаки: «капли», вакуоли, «разрежения» цитоплазмы.
Гиалиново-капельная Д:  Сопровождает  инфекции, интоксикации, гипоксии. Размеры гранул = тяжесть гиалиново-карельной дистрофии Особенные гранулы: 1)тельца Каунсильмена (вирусн. гепатит)  2)Тельца Маллори  (алкогольный гепатит).Гидропическая (балонная)   (Нефриты диабет,вирусные гепатиты).. Жировая дистрофия:- липоидозы («тигровое сердце», «гусиная печень»,Мелко,  крупнокапельная; количество и локализация капель). Углеводная Д.: сахарный диабет,Гликогенозы.Роговая Д. – избыточное (гиперкератоз) или качественно нарушенное (паракератоз, гипокератоз) образование рогового вещества. Исходы: вначале нарушения функции , затем - гибель тканей

 3-Стромальные  дистрофии, макро и микроскопические изменения при фибриноидном набухании и гиалинозе , морфология,  значение и исходы, Стадии ожирения, признаки неблагоприятного ожирения..

  
 Мукоидное набухание – поверхностная деструкция основного в-ва соединительной ткани. Развивается в стенках артерий, сердечных клапанах, эндо- и эпикарде, в капсулах суставов. Исход. полное восстановление или переход в фибриноидное набухание.Фибриноидное набухание – глубокая дезорганизация соединительной ткани, с деструкцией и образованием фибриноида. Процесс м.б.  системный (иммунопатология), либо локальный (в дне хрон. Язв). В исходе - фибриноидный некроз с исходом в гиалиноз. 

Гиалин «простой» - в сосудах при гипертонич.б-ни, следствие кризов ; Г. «сложный».-при тяжелых иммунопатол.б-нях, Липогиалин – в мелких сосудах при сах.диабете. Ожирение (тучность) — увеличение количества жи​ров в жировых депо,.По степени: 1я - масса тела больше возрастной нормы на 20 – 29%, 2я- на 30-49%,  3я- на 50-99%,  4я- 100% и более. По внешним проявлениям: симметричный (алиментарный), верхний (андроидный), и средний (гиноидный) типы. По морфологии: 1-гиперпластический (увеличение количества обычных жировых клеток). Прогноз благоприятный.   2-гипертрофический – липоциты в 2 раза крупнее нормы, в них в 8 раз больше триглицеридов. У таких людей - снижение переносимости глюкозы. Прогноз неблагоприятный! 3-промежуточный тип. По фазе процесса: статическое (масса тела более или менее постоянна), динамическое(масса тела растет).

4- Смешанные дистрофии, классификация пигментаций и их значение для клинициста. Cмешанные Д. – сочетанные нарушения структуры паренхимы и стромы .Пигментации: Экзогенные(уголем- антракоз легких), Эндогенные: 1я группа- гемоглобиногенные: физиологические: а)ферритин (кладовая железа, при шоках-способствует коллапсам), 
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б)гемосидерин (в зонах кровоизлияний – «побурение» синяков; при застоях крови –«бурая индурация легких»); в) билирубин –при желтухах (свободный- надпеченочная, связанный-подпеченочная).  ПАТОЛОГИЧЕСКИЕ: а) гематоидин («пожелтение» синяков).б)гематины-(черный цвет кала и рвоты при желудочных кровопотерях, черные гранулы в тканях при малярии), в)-порфирин (фотосенсибилизация).  2я группа: протеиногенные – меланин (отличается от гемосидерина отсутствием железа –реакция Перлса)(гиперпигментации- беременность, пигментная ксеродерма-предрак кожи, меланомы) (очаговая лейкодерма - авитаминозы,  сифилис и др.)  3я группа- липидогенные: Липофусцин — жёлто-коричневатый пигмент старения, липофусциноз сопровождает уплотнение и уменьшение органов (бурая атрофия) – голодание, авитаминозы, раковая кахексия.

5- Минеральные дистрофии, основные формы обызвествлений, морфология и значение. Виды мочевых, желчных камней, дентикли, значение.
Местное выпадение солей кальция-обызвествление: 1-Дистрофическое - в участках некроза и склероза - В бляшках на интиме аорты при выраженном атеросклерозе; . 2-Метастатическое обызвествление. Соли кальция – в местах ощелачивания тканей (желудок, почки, лёгкие, стенки артерий) – указывает на  гиперкальциемию ( аденомы паращитовидных желез, патология почек).  Камни, или конкременты, - плотные образования в полостных органах или выводных протоках желез.

	Камни      Мочевые
	Белые- фосфаты
	Желтые- ураты
	Бесцветные -оксалаты

	                 Желчные
	Белые- известковые
	Желтые Холестериновые
	Зеленые-пигментные


Камни могут нарушать выведение секрета, кисты, воспаления, пролежни, свищи). сопровождать заживлении очагов казеозного некроза при туберкулёзе.. Эти петрификаты при обызвествлении клапанов сердца, стенок сосудов  способствуют образованию тромбов
6-Некроз-определение, признаки, виды, макро-микроскопические признаки, клинико-морфологические формы: особенности вариантов гангрен и инфарктов, осложнения.

Некроз — гибель тканей в живом организме.  Признаки- пикноз, рексис, лизис ядер и цитоплазмы в тканях. Виды некроза : сухой (общая масса тканей сохраняется некоторое время:  казеозный- при туберкулезе; 
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восковидный-при тифе), влажный- зона некроза разжижается, жировой- «стеариновые»пятна при панкреатите.Гангрена- гибель части органа, когда этот участок гниет и чернеет (сульфид железа). В клинике: Сухая гангрена  участок органа мумифицируется, окружен зоной демаркационного воспаления. Влажная гангрена- погибший участок органа разжижается, издает зловонный запах, демаркационная зона не определяется. Влаж​ная гангрена встречается в лёгких, кишечнике и матке. Нома — влажная гангрена на коже щёк, промежности. Пролежень- разновидность гангрены участков тела, подвергающихся наибольше​му давлению. Секвестр -  сухой участок погибшей кости, среди живых тканей. Обычно окружен гноем с свищевыми ходами.. Инфаркт — гибель части внутреннего органа вследствие ишемии. Форма зоны инфаркта зависит от ангиоархитектоники органа. Пирамидообразная форма характерна для органов с магистральным типом ветвления со​судов (селезёнка, почки, лёгкие). Неправильная форма зоны инфаркта наблюдается в органах с смешанным типами ветвления артерий (мио​кард, головной мозг). По цвету инфаркты бывают:  белые (головной мозг, селезенка),  белые с геморрагическим венчиком (сердце, почки). В органах с  рассыпным типом кровоснабжения инфаркты красные - геморагические (легкие,кишечник). Гибель тканей или органов резко нарушает их функции приводя к тяжелейшим осложнениям.

7- Полнокровие- причины, виды, морфологические признаки. Морфология острого и хронического венозного застоя в системе малого и большого кругов кровообращения.   

Артериальное полнокровие: функциональное, рефлекторное; ангионевротическое, коллатеральное, воспалительное. Проявляется в гиперемии тканей, ускорении регенерации. Венозное полнокровие – застой венозной крови в органах и тканях. По распространенности: Общее (при сердечной недостаточности), местное (при нарушениях оттока). По течению: острое и хроническое.Проявления: Острое венозное полнокровие (ВП): стазы, сладж, диапедез, отеки (гидроторакс), цианоз, дистрофии и некрозы. Хроническое ВП: при недостаточности правого желудочка: в легких- эластофиброз сосудов, «бурая индурация»  (гемосидероз и фиброз стенок альвеол, появление «клеток сердечных пороков»);  при недостаточности левого желудочка (изменения по органам большого круга кровообращения): «мускатная» печень, цирроз, расширение вен передней брюшной стенки (голова Медузы)  и вен пищевода, а позже – асцит, анасарка цианотическая индурация почек. В финале атрофия и склероз в зоне ХВП. 
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8- Кровотечения, причины, виды. Кровоизлияния виды,  патанатомия острых и хронических постгеморрагических анемий. - виды, значение. 
Кровотечение (геморрагия) - выход крови из просвета сосуда или полости сердца наружу (наружное кровотечение) или в полости тела (внутреннее кровотечение).  Причины: разрыв сосудов (травмы), разъедание их стенки (язвы, опухоли), диапедез (авитаминозы, лейкозы). Наружное кровотечение: кровохарканье,метроррагия, мелена (кровь с калом).:  Кровоизлияние – скопление крови вне сосудистого русла. Виды кровоизлияний в ткани: гематома –с разрушением тканей, образованием полости с свертками;. геморрагическая инфильтрация – с пропитыванием кровью тканей.  кровоподтеки – плоскостные крупные- экхимозы, точечные -  петехии.  Кровоизлияния в полости: гемоперикард, гемоторакс, гемоперитонеум, гемоартроз. .Исходы: благоприятные – рассасывание крови, организация (прорастание соединительной тканью),  неблагоприятные  - нагноение. Масса крови- 7,3% от массы тела. Малокровие (анемия) – уменьшение Hgb и (или) эритроцитов в единице объема крови. Острейшее малокровие: при потере более 30% ОЦК , (признаки- Коллапс и шок (липкий пот,   t°↓ ,   АД ↓,   Ps ↑ (нитевидный), обморок, цианоз, судороги). Острая постгеморрагическая анемия  Через 2 - 3 дня после кровопотери кол-во   Эр↓ , Hb↓.Через 4 - 5 дней в крови много молодых клеток гемопоэза- ретикулоцитов. Хроническая постгеморрагическая анемия (геморрой, метроррагия, опухоли)  признаки обусловлены хронической гипоксией: сухость и шершавость кожи, жировая дистрофия ("тигровое сердце" «гусиная» печень), гипохромия, микроцитоз, очаги внекостномозгового кроветворения.

9. Тромбоз, тромбообразование- причины,  отличия тромба от посмертных свертков крови,  особенности тромбов,  Этапы тромбообразования, благоприятные и неблагоприятные исходы тромбоза, последствия тромбоза.
ТРОМБОЗ- химический процесс свертывания крови. ТРОМБООБРАЗОВАНИЕ - процесс формирования прижизненных свертков крови в сосудистом русле. Общие причины:  повышение свертываемости крови; Три основные  местные  причины тромбообразования : 1-повреждение эндотелия, 2-замедление и 3-завихрения  тока крови. . Этапы тромбообразования: 1-выпадение тромбоцитов, фибрина, агрегация эритроцитов 2- формирование головки, тела и хвоста; 3- асептический аутолиз, 4- замещение массы тромба фиброзно-сосудистой тканью(организация).  ТРОМБ:Макро - отличается от посмертного свертка сухостью, плотностью, гофрированной (ребристой) поверхностью. 

Тромб прикреплен к стенке сосуда. Посмертный сверток лежит в просвете сосуда свободно, имеет гладкую поверхность, эластичную консистенцию. Особенности тромбов: Белые – растут медленно в зонах быстрого тока, гофрированы, прикреплены; Красные – растут медленно, в венах, рыхлые, легко отрываются. Смешанные – в зонах завихрений(аневризмы), растут как по току, так и против тока крови. По отношению к просвету сосуда: обтурирующие и ,пристеночные Варианты 

существования тромба: БЛАГОПРИЯТНЫЕ- лизис, фиброз, петрификация. НЕБЛАГОПРИЯТНЫЕ- эмболия, рост или миграция тромба, септический лизис..Значение: тромб может вызвать инфаркта, гангрены.

10-Эмболия: как могут перемещаться эмболы, Виды эмболов, значение. Тромбоэмболия легочной артерии, острое легочное сердце.
ЭМБОЛИЯ - процесс перемещения в сосудистом русле нехарактерных для него элементов : 1-по току крови, 

2-против тока крови (ретроградная), 3-минуя малый круг кровообращения (парадоксальная). ЭМБОЛ - объект не характерный для сосудистого русла: Варианты: По виду эмбола: Частью тромба ; каплями жира – смерть при закупорке 2\3 сосудов легких (легочная форма) или мозга (мозговая форма);  воздухом_- возникает при ранении вен шеи, при аборте, или инъекциях.; Газом – при декомпрессионной болезни. водолазов, высотников. Тканевая – эмболия клетками злокачественных опухолей  при   метастазировании. ; Микробная – приводит к метастатическим гнойникам. Эмболия инородными телами – наблюдается при попадании в просвет сосудов осколков инородных тел. Тромбоэмболия легочной артерии(ТЭЛА).— закрытие легочных артерий тромбоэмболами из глубоких вен нижних конечностей ведет к инфарктам легких или острому лёгочному сердцу  — клинический синдром острой правожелудочковой недостаточности, вызванный внезапной лёгочной гипертензией при обструкции лёгочных сосудов. 

11-Регенерация: фазы морфогенеза, виды, исходы. Особенности полной, неполной и патологической регенерации. Морфология заживления ран первичным и вторичным натяжением.

Регенерация  - восстановление тканей взамен утраченных.. .Виды: физиологическая, репаративная, патологическая. Физиологическая Р.  постоянно идущее восстановление массы и структуры тканей организма в течении всей жизни, во всех тканях и органах. Репаративная Р. - восстановление тканей после повреждения. Идет в три фазы: 1-этап гибели тканей,2-этап пролиферации, 3- этап дифференцировки. 
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Может быть полной и неполной. При полной Р. восстановливается ткань идентичная ранее бывшей.   При неполной Р. место повреждения замещается соединительной тканью, рубцом, а восстановление функции идет за счет регенерационной гипертрофии сохранившейся части органа. Патологическая Р. восстановление тканей  происходит с количественными (гипо-; гипер- регенерация) или качественными (метаплазия, гиперплазия, дисплазия) отклонениями. Виды заживления ран: первичным натяжением – небольшие, чистые раны с ровными краями. Очищаются при кровотечении, края раны сближаются при их набухании, молодая соединительная ткань быстро созревая заполняет рану. Вторичным натяжением, заживают большие, грязные раны с травмированными краями. Они очищаются долго, через гнойное воспаление. Для заполнения раны требуется много соединительной ткани, она растет слоями (грануляции), созревая превращается в крупные рубцы,(шрамы).  

12- Гипертрофия: определение, причины, механизмы, виды, клинико-морфологическая характеристика. Признаки декомпенсации гипертрофии сердца.
Гипертрофия- увеличение массы тканей,.  По этиологии: 1-физиологическая,2-патологическая. По распространенности: 1-общая и 2-местная. По качеству: 1-Истинная: а)«рабочая» - обеспечивает гиперфункцию органа спортсмены, при беременности),  б)компенсаторная (викарная) когда оставшимся тканям приходится исполнять работу погибших – после инфарктов и др., 2-Ложная – а)вакатная – жир замещает зону атрофированных мышц) , б) нейро-гуморальная (гигантизм, акромегалия при опухолях гипофиза),  в)гипертрофические разрастания - в области хронических воспалений или лимфостазов (слоновость). Признаки декомпенсации гипертрофии сердца. Нарастание дистрофических изменения в гипертрофированных кардиомиоцитах; склероз стромы миокарда, поперечное расширение полостей сердца.

13-Атрофия: определение, виды, клинико-морфологическая характеристика. 

Атрофия — уменьшение объёма органов и тканей, с снижением их функций. Физиологическая А:. С возрастом уменьшается масса костей, мышц, нервной ткани, многих эндокринных желёз,накапливается липофусцин («бурая атрофия»).  Патологическая:  общая – кахексия при голодании (алиментарное истощение), различных заболеваниях головного мозга (цереб​ральная, гипофизарная).
8

местная атрофия:  Дисфункциональная (от бездеятельности) - в результате отсутствия функции (атрофия мышц при переломе кости). от давления. - ткани мозга вследс​твие давления спинномозговой жидкости - при гидроцефалии. вследствие недостаточного кровоснабжения. - атрофия почки при стенозе почечной артерии атеросклеротической бляшкой. Нейротрофическая А. - при денер​вации скелетных мышц при полиомиелите).

Атрофия от действия повреждающих (химических или фи​зических) факторов. Например, атрофия костного мозга при действии лучевой энергии.

14-Воспаление-определение, классификация, местные и системные признаки.-.Клинико морфологические особенности  фибринозного (крупозное, дифтеритическое), гнойного (флегмона, абсцесс, эмпиема) и геморрагического воспаления.

Воспаление – это комплексная сосудисто-тканевая реакция на повреждение..Воспаление это комплекс: альтерации, экссудации и пролиферации . Пять признаков: краснота, боль, припухлость, жар, нарушение функции. 

	                Классификация воспаления

	 по преобладающему                компоненту
	1-альтеративное (преобладает повреждение)

 2-экссудативное (>>нарушения микроциркуляции)

3-пролиферативное (преобладает размножение  «воспалительных»  клеток)

	 по локализации
	1-паренхиматозное  2-интерстициальное (межуточное),  3-смешанное

	 по течению
	1-острое (до 2 мес) преобладает экссудация.  

2-подострое (3-6 мес).

3-хроническое (>7 мес) преобладает   пролиферация

	по возможности  определения причины воспаления
	1-неспецифическое(банальное). 

2-специфическое

	 По распространенности
	1-местное, 2-системное, 3-генерализованное


Опасные заболевания часто сопровождаются ФИБРИНОЗНым ВОСПАЛЕНИем. Оно отличается образованием экссудата в виде пленок серо-желтого цвета на слизистых. Если некрозы поверхностны, пленки тонкие, снимаются без эрозий - это крупозное воспаление . 
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Если  пленки. толстые, отделяются с трудом, с образованием язв - дифтеритическое воспаление.  При образовании пленок в гортани – опасность удушья;  при отделении пленок в кишечнике возможно кровотечение из язв. ГНОЙНОЕ ВОСПАЛЕНИЕ. Экссудат мутный, зеленого, желтого или белого цвета. Гной содержит большое количество нейтрофилов и элементы погибшей ткани. Гной расплавляет ткани (гистолиз), что ведет к образование полостей, язв и свищей (гнойные ходы). Виды гнойного воспаления: абсцесс (гнойник) – полость в   органе, которая образована гноем. Хронический абсцесс отграничен оболочкой из соединительной ткани, внутренняя оболочка, образующая гной – пиогенная мембрана. 

флегмона – разлитое, неотграниченное гнойное воспаление. по ходу клетчатки, сухожилий, межмышечным прослойкам. эмпиема – скопление гноя в анатомических полостях. Эмпиема плевры, перикарда, желчного пузыря, мочевого пузыря. пустула – гнойник на коже.фурункул – гнойное воспаление волосяного фолликула и сальной железы.Исход: Благоприятный возможно рассасывание гнойного экссудата, его организация, вскрытие и очищение гнойника. Неблагоприятный -  переход гноя на соседние ткани и полости  с помощью гнойных свищей. Генерализация процесса и развитие сепсиса. Хронический абсцесс может осложниться вторичным амилоидозом, а также может быть причиной аррозивного кровотечения.

ГЕМОРРАГИЧЕСКОЕ ВОСПАЛЕНИЕ возникает при высокой проницаемости сосудов. Экссудат напоминает кровь, т.к. состоит из эритроцитов. Это вид воспаления бывает при чуме, цинге, сибирской язве и гриппе.

15- Хроническое  воспаление причины, формы. Виды гранулем. Морфология специфических гранулем (при туберкулезе и сифилисе); Особенности интерстициального воспаления, исходы (отличия: фиброз-склероз-цирроз). 

Хроническое воспаление: отличается преобладанием размножения особых воспалительных клеток над альтерацией и экссудацией. Формы- гранулематозное и интерстициальное. Виды гранулем – 1- неинфекционные (вокруг инородных тел, состоят из макрофагов, лимфоцитов и многочисленных гигантских клеток), 2- инфекционные – (в центре казеозный некроз, вокруг эпителиоидные клетки, лимфоциты и немногочисленные гигантские клетки Пирогова.), 3-с неустановленной причиной–(без казеоза, но с необычными включениями, локализацией). 
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Морфология специфических гранулем : при туберкулезе : (трехслойные шаровидные образования размерами до 5-7 мм; вокруг центральной зоны казеозного некроза вначале слой эпителиоидных клеток, а потом лимфоцитов. В слоях имеются отдельные многоядерные гигантские клетки типа Пирогова-Лангханса, нет сосудов.); при сифилисе – крупные гранулемы- гуммы (в центре зона влажного некроза окруженная полями мелких сосудов с массами плазматических, лимфоидных клеток с примесью  эпителиоидных и гигантских клеток П-Л).  

  Особенности интерстициального воспаления: возникает как реакция стромы паренхиматозных органов на интоксикации. Морфологически:  диффузно-очаговые инфильтраты из лимфо гистиоцитарных и моноцитарных клеток. Течет хронически с обострениями, завершается увеличением количества соединительной ткани (видно только микроскопически – фиброз, видно в виде белесых тяжей – склероз; происходит рубцевание и деформация органов – цирроз). 
16- Четыре типы патологии иммунной системы (ИС). Клинико-морфологические особенности гиперчувствительности 

немедленного (ГНТ) и замедленного (ГЗТ) типов в очагах действия антигенов и на удалении (в лимфузлах).


Четыре типы патологии ИС: 1) реакции гиперчувствительности, 2) аутоиммунные болезни, 3) синдромы иммунного дефицита 4) амилоидоз.  ГНТ возникает при: а)- феномене Артюса – некроз ткани в участке введения антигена, например в коже  при вакцинации от бешенства,  б) - гиперчувствительных пневмонитах который проявляется кашлем, диспноэ и лихорадкой через 6-8 часов после вдыхания  антигенов в)-Васкулиты: генерализованные, (при сывороточной б-ни, системной красной волчанке) , локальные (при гломерулонефрите). проявления гиперчувствительности замедленного типа (ГЗТ):    некроз , диффузная лимфоцитарная инфильтрация с лизисом клеток; либо гранулематоз). ГЗТ возникает:1- против  инфицированных вирусом микобактериями и грибами клеток (ГЗТ лежит в основе кожных тестов, используемых в диагностике этих инфекций:  туберкулиновая  проба). -.  в лимфатических узлах  ГЗТ  проявляется: расширением  Т-зависимых зон (паракортикально  и по периферии фолликулов много лимфоцитов, мало плазмоцитов. Центры фолликулов уменьшаются). изменения лимфузлов по ГЗТ  могут указывать на опухоль в зоне ответственности лимфузла.
.17-Аутоиммунные болезни. Определение, основные признаки. Амилоидоз – определение,  морфологическая характеристика, исходы.

Аутоиммунные болезни (АИБ) -  группа патологии, когда иммунитет направлен против собственных органов и тканей. Признаки АИБ : 1-наличие р-ций гиперчувствительности на собственные ткани организма,  2-отсутствие других причин болезней. 
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В группу АИБ относят: некоторые тиреоидиты, гастриты, орхиты, увеиты, сахарный диабет, системная красная волчанка, ревматоидный артрит и др. 
Амилоидоз — группа болезней при которых в межуточной ткани и стенках сосудов образуется патологический белок -  амилоид.  Обычно развивается как осложнение длительных нагноительных процессов (остеомиелиты, незаживающие раны  и т.д.  Амилоидоз может быть  системным (с поражением нескольких органов) или местным.  Макро- органы становятся очень плотным, на разрезе восковидны или сальный вид. В селезёнке амилоид откладывается в лимфатических фолликулах (саговая селезёнка). или же равномерно по всей пульпе(сальная селезёнка).. Почки становятся плотными, большими и «сальными», развивается нефротический синдром.Исход - хроническая почечная, печёночная, сердечная, недостаточность.

18- Опухоли: определение, роль в патологии человека. Семь гистогенетических групп опухолей. (по темпам увеличения узла, отношению к окружающим тканям, распределению свойств от центра к периферии узла, появлению вторичных узлов, свойствам клеток, влиянию на организм)

Опухоль - биологически особый вариант новообразования тканей, суть которого пока не ясна. Семь гистогенетических групп опухолей: 1. Эпителиальные органонеспецифические,(не похожие на ткани в которых опухоль возникла) 2. экзо- и эндокринных желез (органоспецифические)., 3. Мезенхимальные, 4. меланинобразующей ткани,  5. нервной системы 6- системы крови,  7- Тератомы. Основные отличия «зло» качественных опухолей: 1- высокие темпы роста, 2- разрушение и прорастание в окружающие ткани, 3- дистрофия и некроз в центре фокуса, активный рост по периферии, 4-возникновение вторичных узлов (лимфо, гематогенное метастазирование), 5- рецидивирование – возобновление роста после удаления опухоли, 6- наличие атипизма не только тканевого (нарушение соотношений паренхимы и стромы), но и клеточного (изменение свойств ядра и цитоплазмы).7- дезинтеграция обмена веществ с кахексией и смертью.
19- Клинико-морфологические особенности наиболее распространенных опухолей, пигментных образований, миом и сарком)

          Отграниченные бородавчатые выросты покровного эпителия  - «папилломы» кожи отличаются только тканевым атипизмом и обычно дают только местные осложнения. В мочевом пузыре папилломы рецидивируют, кровоточат и малигнизируются  (на языке реже).  . . 
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Узловатые разрастания железок в толще органов называют «аденомами», а на поверхности слизистых -«аденоматозными полипами». Аденомы молочной железы  обычно имеют развитую строму (фиброаденомы) обычно текут без осложнений, однако «листовидные фиброаденомы» рецидивируют и малигнизируются. «Аденоматозные полипы» толстой кишки, особенно «ворсинчатая аденома» клинически неблагоприятны, часто переходят в рак. 

«карциномы» (раки) сейчас принято морфологически различать на: «низко, средне и высоко злокачественные». С учетом комплекса признаков выделяют 4 стадии онкозаболевания: 1-я: опухоль небольшая, не прорастает границу органа, нет метастазов., 2-я : опухоль больше, но не распространяется за пределы органа, одиночные метастазы в регионарные лимфузлы. 3-я: опухоль больших размеров, с распадом, прорастает границу органа или есть  много метастазов в регионарные лимфузлы. 4-я: опухоль прорастает в окружающие ткани, или любая опухоль с отдаленными метастазами. 

 Доброкачественные пигментобразующие опухоли - невусы (родинки) -  когда это коричневатые пятнышки (папулы) до 6 мм, с четкими краями. Пигментные образования  размерами более 6 мм,  ассиметричной формы, гетерогенные по  окраске, с неровными краями и эрозированием – являются высоко злокачественными опухолями (МЕЛАНОМА). 



МИОМЫ – частые, но редко озлокачествляющиеся опухоли. В матке –фибромиомы, обычно мультиузловаты, сопровождаются метроррагией и анемией. САРКОМЫ- злокачественные мезенхимальные опухоли отличаются  высокой злокачественностью: быстрым, инфильтрирующим (инвазивным) ростом, ранними гематогенны​ми метастазами и выраженными вторичными изменения​ми в виде некроза, ослизнения, кровоизлияний. Макроскопически саркомы напоминают рыбье мясо,  узлы сарком обычно больших размеров.

ЧАСТНАЯ ПАТАНАТОМИЯ

1-Лейкозы, патологическамя анатомия основных острых и хронических лейкозов, проявления в полости рта. Осложнения и причины смерти.

 Гемобластозы- общее название злокачественных опухолей органов кроветворения. Лейкозы злокачественные опухоли с первичным поражением костного мозга. лейкозные клетки нарушают нор​мальный гемопоэз, проникают в кровь и в органы, что сопровождается развитием триады: анемия, вторичный иммунодефицит, геморрагический синдром). 
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В результате возникают дис​трофии паренхиматозных органов, язвенно-некротические изме​нения, в том числе, во рту, и геморрагии. По гистогенезу лейкозы делят на миелоидные и лимфоидные, по степени дифференцировки клеток — на острые и хронические. По общему числу лейкоцитов в крови выделяют лейкозы: лейкемические (десятки и сотни тысяч клеток в 1 мкл крови), 
сублейкемические, лейкопенические, алейкемические (лейкозные клетки в крови отсутствуют). Диагноз острого лейкоза уста​навливается при обнаружении в крови и костном мозге бласт​ных клеток.. В анализах крови для острых лейкозов характерен феномен лейкемического провала с отсутствием промежуточных форм клеток гемопоэза, но наличием их бластных и зрелых форм. Хронические лейкозы отличаются преобладанием созреваю​щих, более дифференцированных клеток костного мозга. Для хронического миелоцитарного лейкоза характерны: пиоидный  костный мозг, резкое увеличение печени.    Хронический лимфоцитарный лейкоз отличается костным мозгом красного цвета с участками желтого,  наличием пакетов лимфузлов, увеличением селезенки. В финале хронические лейкозы осложняются бластными кризами (нарастание количества бластных клеток в костном мозге и крови более 20%). 

Смерть больных лейкозами наступает от: вторичных инфекций, интоксикаций, кровотечений и пр.

2-Опухолевые заболевания лимфатических узлов. Общая характеристика, основные проявления. Болезнь Ходжкина (лимфогранулематоз): морфологическая характеристика,  прогноз  и гистологические типы.
Лимфомы — это первичные регионарные опухоли лимфоидной ткани. Отличаются от лейкозов тем, что начинаются  не в костном мозге, а в лимфатических узлах, селезёнке, коже, лимфоидной ткани слизистой оболочки желудочно-кишеч​ного тракта (в том числе во рту). две группы лимфом: лимфома Ходжкина (лимфогранулематоз) и неходжкинские лимфомы (лимфосаркомы). Основные  проявления лимфом: увеличение лимфатических узлов, селезенки, печени, лихо​радка, потеря веса, ночные поты, зуд, повышенная кровоточивость, боли в костях, инфекционные осложнения, синдромы сдавления (вследствие увеличения групп лимфузлов). 

Лимфома  Ходжкина, начинается с разрастания опухолевых клеток в лимфузлах шеи. Рисунок узла исчезает, появляются   клетки Рид–Березовского-Штернберга ( большие с симметричными ядрами и крупными ядрышками- «глаза совы»).  При прогрессировании вовлекается другие лимфузлы, селезёнка. Она увеличена, уплотнена, красная с бело-жёлтыми очагами (порфировая). Прогноз заболевания связан с его гистологическим типом. Наи​более благоприятно течет лимфома Ходжкина с преобладанием лим​фоцитов, неблагоприятно - с лимфоидным истощением. 
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3- Артериосклероз и атеросклероз. Морфологическая характеристика и стадии атеросклероза, строение атеросклеротической  бляшки. Клинико-морфологические формы болезни, осложнения
Артериосклероз – группа болезней с разрастанием соединительной ткани в стенках артерий. Атеросклероз – одна из болезней в группе, поражение стенок аорты и крупных артерий  вызванное нарушениями жирового и белкового обмена. Выделяют четыре стадии атеросклероза: 1- долипидная – микроскопические изменения интимы аорты. 2 -стадия липоидоза – когда появляются жировые пятна  и полоски (очаги инфильтрации холестерином, белками плазмы и ксантомными клетками). Выражены набухание и деструкция эластических мембран. Жировые пятна видны на интиме аорты. 3- стадия липосклероза, или фиброзных бляшек. Бляшки бело-жёлтого цвета выступают в просвет сосуда. При увеличении в размерах они сужают просвет артерии. 4- осложнённых поражений включает атероматоз, изъязвление и кальциноз бляшек. В клинике АТЕРОСКЛЕРОЗ учитывается как несколько болезней: атеросклероз коронарных артерий – как ИБС; артерий головного мозга – ЦВБ; атеросклероз артерий кишечника – ИБК; и др.Исход атеросклероза— смерть в результате осложнений : инфарктов, инсультов, гангрен, разрывов аневризмы. 
4-  Артериальная гипертония , определение. Гипертоническая болезнь: стадии, формы и варианты течения (морфологическая характеристика).
Артериальная гипертония группа патологии, когда  артериальное давле​ние превышает  140\90 мм рт. ст. у людей, которые не получают антигипертензивпых препаратов.  В группу входит гипертоническая болезнь и вторичные гипертонии.  Выделяют три стадии гипертонической болезни: 1-доклиническую(транзиторную); 2- сосудистых изменений; 3-вторичных органных изменений. Клинико-морфологические формы : сердечная, мозговая и почечная. По течению — доброкачественный и злокачественный варианты.
       Доклиническая (транзиторная) стадия:  эпизоды повышения АД. Постепенное развитие гипертрофия и гиперэластоза стенок артериол. Позже начало компенсаторной гипертрофии стенок левого желудочка сердца. Сосудистая стадия.. Плазматическое пропитывание и в итоге гиалиноз стенок артериол. Процесс наиболее выражен в артериолах почек, сетчатки глаз, головного мозга, поджелудочной железы. Фиброзные бляшки циркулярны и сужают просвет сосудов. Нарастает гипертрофия миокарда, масса сердца достигает 900–1000 г («бычье сердце»), толщина стенки левого желудочка — 2–3 см. 
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Позже - мелкоочаговый кардиосклероз и миогенное расширение полостей сердца — эксцентрическая гипертрофия миокарда. стадия вторичных органных изменений :  изменения органов могут возникнуть быстро в результате спазма и/или тромбоза артерии, что приводит к инфарктам или кровоизлияниям. Если процесс идет медленно - развиваются атрофия и склероз (в почках поражаются клубочки – «первично сморщенная почка»). 

 Быстрый и высокий подъём АД называют гипертоническим кризом. Если кризы повторяются часто, а диастолическое АД выше 120 мм рт.ст., характерны: фибриноидный некроз артериол и образование аневризм их стенок. Больной может погибнуть через 2–5 лет заболевания (злокачественная гипертензия).

5-Ишемическая болезнь сердца определение и классификация. Морфология острого, рецидивирующего, повторного инфаркта миокарда, исходы, осложнения. 
Ишемическая болезнь сердца (ИБС) — группа заболеваний, вызванных абсолютной или относительной недостаточностью коронарного кровообращения. В 95% случаев ИБС это — кардиальная форма атеросклероза и гипертонической болезни. Формы ИБС:  Внезапная коронарная смерть — смерть при остановке сердца у человека, за 6 ч до этого имевшего удовлетворительное состояние. Морфологически - ишемическая дистрофия миокарда. Стенокардия. типичные болевые приступы, ишемическая дистрофия миокарда и диффузный мелкоочаговый кардиосклероз. Инфаркт миокарда — остро возникший из-за недостаточности коронарного кровотока очаговый ишемический некроз сердечной мышцы. Макро - белый инфаркт с геморрагическим венчиком (виден после 2х суток). Микро: в центре зона некроза, по периферии- зона молодой соединительной ткани.  По времени возникновения выделяют инфаркт миокарда: первичный (острый) в течение 4 нед от приступа ишемии до формирования рубца;  повторный (через 4 нед и более после первичного инфаркта); рецидивирующий, возникающий в течение 4 нед существования первичного или повторного инфаркта По распространённости поражения: мелкоочаговый;  крупноочаговый; обширный (трансмуральный). Исходы: острая сердечная недостаточность, отёк лёгких, крупноочаговый кардиосклероз.

6-Ревматические болезни, общие свойства. Ревматизм, определение, формы,  морфологические проявления, изменения сердца при ревмиатических пороках,  исходы болезни. 
Ревматические болезни — это группа заболеваний (ревматизм ,ревматоидный артирит, волчанка, склеродермия и др.)., с системным поражением соединительной ткани и сосу​дов, вызванным иммунными нарушениями
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Общим для этой группы болезней является дезорганизация соединительной тка​ни, которая идет в четыре этапа: 1) мукоидное набухание; 2) фибриноидные изменения; 3) воспалительные клеточные реакции; 4) склероз (и гиалиноз).  РЕВМАТИЗМ – отличается рецидивирующим течением (атаки) с преимущественным поражением сердца. Возникает у детей после стрептокковых ангин. Различают четыре клинико-морфологических формы ревматизма: кардиоваскулярную, полиартритическую, церебральную и нодозную. Болезнь чаще проявляется как ревматический эндокардит (обычно митрального клапана). В результате возникают пороки сердца (стенозы, недостаточность). Ревматический порок выражается в утолщении, сращении, деформации, скле​розе, гиалинозе, петрификации створок клапанов. Могут поражаться и все оболочки сердца (миокардит, перикардит, панкардит – ведут к кардиосклерозу, «панцирному» сердцу). Для  ревматизма характерны гранулемы Ашоффа-Талалаева (очажки фибриноида окруженные  базофильными макрофагами). Атака (обострение) ревматической лихорадки может сопровож​даться острой сердечно-сосудистой недостаточностью и аритмиями. В исходе - смерть от следствий пороков сердца и кардиосклероза.  
7- Пневмонии, классификация. Лобарная (крупозная пневмония).  клинико-морфологические особенности, стадии развития, осложнения.

Пневмонии . По патогенезу:  первичные и вторичные. По клинико-морфологическим особенностям : лобарная (долевая, крупозная), бронхопневмония (очаговая), интерстициальная (пневмонит). Лобарная пневмония - острое инфекционно-аллергическое воспалительное заболевание лёгких. Развива​ется чаще у лиц молодого и сред​него возраста. злоупотреб​ляющих алкоголем. Выделяют стадии:  прилива, крас​ного опеченения, серого опеченения и разрешения. Стадия прилива (микробного отека) — 1-е сутки болезни: резкое полнокровие, серозный экссудат с боль​шим количеством микробов. доля легкого увеличена, плотной консистенции, серо-красного цвета; Стадия красного опеченения - 2-е сутки болезни: доля маловоздушная, красного цвета, альвеолы заполнены эритроцитами и фибри​ном. 
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Стадия серого опеченения  -  4-е сутки болезни,  в альвеолах  и на плевре — фибринозный экссу​дат. Стадия разрешения — 9-11 -е сутки: рассасывание фибринозного экс​судата, его отделение с мокротой.Осложнения крупозной пневмонии бывают лёгочные (абсцесс, гангрена, карнификация) и внелёгочные (гнойный медиастинит , перикардит, абсцессы головного мозга, гнойный артрит и др.). Смерть при крупозной пневмонии наступает от лёгочно-сердечной недостаточности или гнойных осложнений. Исходами крупозной пневмонии являются чаще выздоров​ление, реже — пневмосклероз.  

8 – Эмфизема легких- группа патологии с повышением воздушности легких. Виды: хроническая обструктивная ; викарная, буллезная, интерстициальная, врожденная. Морфология: Хронич. обструктивная- следствие  хр.бронхитов, деструкция стенок альвеол, исчезновение эластики, редукция капилляров, легочная гипертензия, хр. .легочное сердце (л.ж>0,3 см). При буллезной Э. – крупные пузыри под плеврой, при разрыве- спонтанный пневмоторакс и смерть. Интерстициальная Э. – при разрыве стенок  альвеол (коклюш, травмы) – воздух в клетчатку средостения, шеи – воздушная эмболия.
Бронхиальная астма – хронич. инфекц.-аллергич. заболевание с пароксизмами спазма бронхиол. Виды: экзогенная (аллергическая) и эндогенная. Морфология- гипертрофия стенок бронхиол, вязкая слоистая  слизь с  эозинофилами (спирали Куршмана); бочкообразная грудная клетка, обызвествление хрящевых отделов ребер, атрофия стенок альвеол, хроническое легочное сердце. Тяжелый приступ спазма бронхиол- астматический статус, острая дыхат. недостаточность. Бронхоэктаз- расширение бронхов из-за разрушения стенки. По  патогенезу: приобретенные (очаговые) и врожденные (региональные). По виду:  мешотчатые, цилиндрические и веретенообразные. Проявления: легочное сердце, хр. сердечная недостаточность (пальцы –«барабанные палочки», ногти- «часовые стекла»). Осложнения: гнойное воспаление, абсцессы легкого, амилоидоз, ХПН. Хр. бронхит- воспаление стенок бронхов с кашлем с слизью в течение трех месяцев ежегодно, на протяжении 2х лет.
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Причины: курение, инфицирование. Патогенез: хр. Воспаление, дисрегенерация, гиперпродукция слизи, обтурация бронхов, эмфизема, ателектаз, пневмосклероз, хр.легочное сердце.

9—Очаговые пневмонии (бронхопневмонии), классификация, морфология. Опухоли легких. Эпидемиология, классификация., макро, микро. варианты,  Осложнения.

          Бронхопневмония- острое полиэтиологическое очаговое воспаление паренхимы легких возникающее как осложнение многих других болезней (вирусных инфекций, ЦВБ,ИБС, сах.диабета  и т.д.). Последствие аутоинфекции (аспирация, гипостаз и др.), внутрибольничной инфекции (нозокомиальная). По размерам очага: дольковая, сегментарная, сливная. По экссудату: серозная, гнойная, геморрагическая. Осложнения: абсцесс легкого, плеврит, пневмосклероз, бронхоэктазы. 

Интерстициальные болезни легких- группа болезней с хроническим воспалением и фиброзом стромы легких (идиопатические фиброзы, межуточные пневмонии,  силикоз, пневмокониозы и др.), 
Саркоидоз – гранулематозное заболевание с неясной этиологией. Поражаются легкие, лимфузлы, глаза и кожа. Гранулемы до 1 мм, округлые,. Построены из эпителиоидных, лимфоидных и гигантских многоядерных типа Лангханса клеток. В отличие от туберкулезных гранулем не имеют центральной зоны казеозного некроза, окружены зоной гиалиноза; встречаются звездчатые отложения(астероидные тела). Течение волнообразное, в финале –рубцевания и нарушения функций пораженных органов. 

Идиопатический легочный фиброз – группа болезней с воспалением стенок альвеол., морфология по  стадиям:  на ранних- гиалиновые мембраны в альвеолах, мононуклеары, на поздних -  чередование плотных зон фиброза и воспаления с нормальной тканью, в исходе   - мелкие кисты с кубическим эпителием с толстыми стенками (сотовое легкое), 

Интерстициальная (межуточная) пневмония – несоответствие тяжести состояния и скудности рентгенологических и гистологических изменений, часто «гиалиновые мембраны», исход в пневмосклероз.
10-Опухоли легких. Эпидемиология, классификация., макро, микро. варианты,  Осложнения.  Опухоли лёгких в  90–95% - раки, в 5% — карциноиды. В 75% случаев карциному легких диагностируют на поздних стадиях, когда выживаемость низка. виды рака легких (РЛ)- по локализации:  прикорневой (центральный; периферический , и  смешанный (массивный).  По характеру роста: интра и пери-бронхиальный. 
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 Макро. виды (РЛ):  бляшковидный, полипозный, диффузный, узловатый, разветвлённый.  Микроскопически:  мелкоклеточный и немелкоклеточный (плоскоклеточный, аденокарцинома,  крупноклеточный). Отличаются течением и подходами при лечении(мелкоклеточный не оперируют, а химиотерапия). Метастазирование рака лёгкого на начальных стадиях преимущественно лимфогенное. Позже возникают гематогенные метастазы в печень, кости, надпочечники, головной мозг,  канцероматоз лёгких, плевры и брюшины,.
11- Гастриты, определение, виды по течению и этиологии,  Морфологические критерии определения «тяжести» и «активности» гастритов, особенности А и В гастритов.
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Гастриты-  группа воспалительных поражений желудка с нарушениями регенерации и иммунитета. По течению-острые и хронические (самые частые и значимые).  – Хронические гастриты по этиологии: А аутоимунные - и В-инфекционные. По тяжести:  поверхностные (неатрофические) и «глубокие»(атрофические). По активности воспаления – не активные и  «активные» (в фазе обострения). (см.схемы).
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При хроническом атрофическом  (глубоком) гастрите  резко уменьшается количество специализированных клеток, появляются  слизеобразующие(бокаловидные).  Аутоиммунный (А-гастрит)- у пожилых,  диффузное  поражение тела и дна, ахлоргидрия, исчезают париетальные клетки,  исчезает фактор Касла, возникает В12 дефицитная анемия.  Инфекционный –В гастрит, .(антральный - хеликобактерный), идет с эрозированием, дисрегенерацией, дисплазией..  
  12-  Язвенная болезнь желудка, этапы развития, их морфология. Морфологическая характеристика хронической язвы в период обострения и ремиссии. Три группы осложнений.
Язвенная болезнь — хроническое, циклически текущее заболевание с очаговой деструкцией стенки желудка. Этапы развития: эрозия, острая и хроническая язва.. морфология: Эрозия - дефект конической формы в пределах слизистой желудка. Острая язва имеет неправильную форму, неровные края, воронкообразную форму с верхушкой — к серозной оболочке, изнутри слой некроза. . 
. 
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Хроническая язва желудка обычно округлой формы, глубоко проникает в стенку , иногда до серозной оболочки. Края приподняты, плотные, при этом кардиальный край язвы подрыт, а к привратнику — пологий. (из-за смещения краёв при перистальтике желудка). В период ремиссии в дне язвы только рубцовая ткань. В период обострения - широкая зона фибриноидного некроза, прикрытая гнойным экссудатом. Снизу грануляционная ткань. В глубине дна язвы — зона рубцовой ткани. Осложнения. деструктивные (перфорация язвы, кровотечение, пенетрация); воспалительные (гастрит, перигастрит, дуоденит, перидуоденит) и рубцовые (стеноз и деформация желудка). 

13- Эпителиальные опухоли желудка.  Особенности аденом,   Рак желудка: макро- и  микро формы,  особенности метастазирования осложнения 

    Эпителиальные опухоли: аденома и карцинома. Аденома - имеет вид одиночного полипа на ножке. На первых этапах растет в виде плоской бляшки, что затрудняет даже эндоскопическую диагностику. Вид аденомы могут иметь и так называемые «гиперпластические полипы», но они имеют воспалительную природу. Макро формы рака желудка: Экзофитные —полипозные или грибовид​ные, быстро  изъязвляются; Эндофитные – бляшковидные; Язвенно-инфильтративные - блюдцеобразный; Пластический линит - ин​фильтрация стенки желудка, что приво​дит к уменьшению органа и утолщению стенок. Микро: два типа рака желудка: «кишечного» (аденокарциномы - у пожилых, после аденом и язв) и  «диффузного» типа (солидный и перстневидно-клеточный) – после гастритов у молодых. особенности метастазирования: в левый надключичный лимфузел (метастаз Вирхова); в яичники (рак Крукенберга).Осложнения: перфорация желудка и перитонит, кровотечение, кахексия, обусловленная голоданием больных, выраженной интоксикацией и железодефицитная анемия.

14-Аппендицит. Классификация, эпидемиология, этиология, патогенез. Морфологическая характеристика и клинические проявления острого и хронического аппендицита. Осложнения.

Аппендицит - две формы: острый  и хронический. Стадии острого А: 1-«простой» А.: (первые часы от начала приступа). Очаговый стаз, полнокровие, лейкодиапедез. 2-«поверхностный» А. (через 10-12 час), –появление «первичных аффектов» (очагов Ашоффа) - пирамидальной формы участки гнойного воспаления слизистой. На верхушке очага- дефекты слизистой., 3- «деструктивный»А (на 2е сутки): гнойное воспаление распространяется из «первичных аффектов в слизистой, на всю стенку отростка
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Если «аффектов» много и они расположены равномерно- возникает флегмонозный вариант деструктивного А; если в зоне флегмоны слизистая разрушается 0 «флегмонозно-языенный» А. если гнойное воспаление локально- «апостематозный» А; если тромбируются сосуды брыжеечки- «вторично-гангренозный»А.  При всех вариантах деструктивного А. серозная оболочка аппендикса покрыта грязно-зелеными фибринозногнойными наложениями. (периаппендицит).  Осложнения. Распространение гнойного процесса на окружающие ткани и слепую кишку (периаппендицит, перитифлит), печень (пилефлебит), перитонит . Хронический аппендицит. характеризуется склерозом и атрофией всех слоев стенки, облитерацией просвета появлением спаек. 

О ложном аппендиците говорят, когда клинические признаки приступа аппендицита обусловлены не воспалением, а дискинетическими расстройствами.

 15-Гепатиты, определение, классификация по этиологии, течению.  Вирусные и алкогольные гепатиты, морфологическая характеристика, маркеры,  прогноз

Гепатит — диффузное воспаление ткани печени с дистрофическими и некротическими изменениями паренхимы. Гепатиты бывают первичные и вторичные. По этиологии первичные гепатиты чаще бывают вирусными, алкогольными, лекарственными.  По течению : острые (до 6 мес) и хронические (свыше 6 мес). Вирусные гепатиты. Основные клин.морф..формы: циклическая желтушная -гепатит А; безжелтушная- гепатит С, Макроскопически печень большая, красновато-коричневая. Микро: гидропическая и белковая дистрофия гепатоцитов.  Коагуляция отдельных гепатоцитов (тельца Каунсильмена). Картины лизиса клеток лимфоцитами (периполез). Алкогольный гепатит —возникает после 3–5 лет употребления алкоголя. Макро: Печень плотная, бледная, с красноватыми участками, часто видны мелкие узелки— начальные признаки цирроза.  Микро: некрозы гепатоцитов, их жировая дистрофия, внутриклеточные эозинофильные включения (алкогольный гиалин, или тельца Мэллори,). Видна лейкоцитарная инфильтрация вокруг гепатоцитов, особенно содержащих алкогольный гиалин, соединительная ткань вокруг центральных вен (перивенулярный фиброз». 
22

Прогноз. В случае острого алкогольного гепатита в неизменённой печени при отмене алкоголя и адекватной терапии структура органа может восстановиться. При частых алкогольных интоксикациях заболевание прогрессирует в мелкоузловой цирроз печени (у 30% больных алкогольным гепатитом).

16-Циррозы печени, определение, виды по этиологии, морфогенезу, особенности морфологии постнекротических, портальных и билиарных циррозов. 

Цирроз печени- группа болезней, когда в печени вследствие дистрофии, некрозов, воспаления, нарушений регенерации возникает фиброз с деформацией органа. По этиологии – наследственные и приобретенные (30% -после алкогольных, 20% - вирусных гепатитов). По макро виду : крупно (> 4мм), мелко узловые и смешанные. По морфогенезу : постнекротические, портальные и билиарные.  Морфология: постнекротический- в одном поле зрения больше трех триад; крупнобугристая печень, широкие плотные прослойки соединительной ткани; ранняя печеночная недостаточность. портальныЙ – следствие венозного застоя, алкоголизма; печень увеличена, мелкобугриста, септы  от центра долек, ложные дольки без центральных вен. Ранняя сосудистая недостаточность. билиарный – после желчно-каменной болезни, печень темно-зеленая. Печеночно-клеточная недостаточность: желтуха, геморрагии, гепатаргия, гинекомастия; Сосудистая недостаточность: асцит, варикоз вен пищевода, голова Медузы, геморрой.

17. Гломерулопатии, определение, виды по масштабу, объему поражения; Гломерулорнефриты, определение, признаки, виды по течению, Клинико-морфологическая характеристика острого, подострого ГН., Особенности болезни минимальных изменений, Хронический ГН и хроническая почечная недостаточность, проявления. Амилоидоз почек, сьадии, макро и микро изменения, исходы. Признаки б-ней почек: мочевые(изменения количества и состава мочи); кровяные(повышение АД и уровня мочевины, креатинина, диспротеинемия), общие («верхние» отеки, анемия). Гломерулопатии - заболевания с преимущественным поражени​ем клубочкового аппарата и характеризуются нарушением фильт​рации  По масштабу- тотальные и сегментарные; по объему поражения- диффузные (поражено большинство клубочков) и фокальные. 
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гломерулонефрит (ГН)–  негнойное воспаление клубочков. Признаки: олигурия, гемато и цилиндроурия, гипертензия, отеки и азотемия. По течению: острый, подострый, хронический.: 1-острый ГН,  после ангин, скарлатины, Морфология -«пестрая почка», интракапиллярные экссудативные  или пролиферативные изменения, обычно выздоровление. 2-Подострый (быстропрогрессирующий, злокачественный) – экстракапиллярный пролиферативный с «полулуниями» , они быстро склерозируются, с необратимой потерей нефронов. Макро- «большая пестрая или красная почка» . Быстро почечная недостаточность. . Болезнь минимальных изменений (липоидный нефроз) – чаще дети, проявляется нефротическим синдромом (отеки, протеинурия >3,5 гр белка в сутки, гиперлипидемия), светооптически-клубочки обычны, а в эпителии канальцев выраженная жировая дистрофия, под электронным микроскопом- исчезновение ножек подоцитов. Прогноз благоприятный.  Хронический ГН – микро – мембранопролиферативный, утолщение базальных мембран (они двуконтурны), клубочки дольчаты,  постепенное  их фиброз, мелкорубцовое сморщивание почек . Проявления хронической почечной недостаточности  (ХПН) – уринозный запах изо рта, кристаллы мочевины на коже, гиперкальциемия и метастатические обызвествления, фибринозные полисерозиты («волосатое сердце», фибринозная пневмония с плевритом, уремические гастроэнтероколиты Амилоидоз почек , стадии: латентная, протеинурическая, нефротическая и уремическая. Почки увеличены, плотные (большая сальная или большая белая почка). Микро: однородные массы амилоида в клубочках и между канальцами. В финале : сморщенная, восковидная почка с уремией.   
18- Острый некроз канальцев почек, проявления, изменения по стадиям, Пиелонефрит, морофология острого и хроническогоПН, 

 Острый некроз канальцев (некротический нефроз)- при шоках, отравлениях, краш-синдромах и др; стадии: : шоковая, олигоанурическая, восстанов​ление диуреза. Микро: некроз эпителия канальцев, если с разрушением базальных мембран, то рубцевание и исход в нефросклероз. Пиелонефрит- сочетанное воспаление лоханок, чашечек и стромы почек. Причина-инфекция, проникающая гематогенно(сепсис) или урогенно (циститы). Осложнения острого ПН : папиллярный некроз, пионефроз, абсцессы. Хронич. ПН -  хроническое воспаление с склерозом, деформацией чашечно-лоханочной системы.  Макро: рубцы по пролюсам почек, сращение с капсулой, ассиметричный мелко и крупноочаговый нефросклероз, «щитовидная» почка.

19-Патология беременности: Трофобластическая болезнь. Морфология вариантов. Токсикозы беременных (гестозы). Клинические проявления и морфологическая характеристика
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    Трофобластическая болезнь — опухолеподобная (пузырный занос) и опухолевая (хориокарцинома)  патология плаценты Пузырный занос. Макро_ плацента в виде пузырьков, с прозрачной жидкостью. При полном пузырном заносе поражается вся плацента; плода нет. При частичном пузырном заносе везикулярные ворсины среди нормальной плацентарной ткани. Плод есть, но рано погибает. Инвазивный пузырный занос с прорастанием ворсин в миометрий. Через несколько недель после удаления пузырного заноса - кровотечение. Хориокарцинома. - злокачественная опухоль плаценты - имеет вид пёстрого губчатого узла. Гестозы (токсикозы беременных) —ранние и поздние. Ранние гестозы (рвота беременных, и птиализм) . возникают на 1–3 мес беременности. Чрезмерная рвота, до 20 раз в сутки, приводит к истощению и обезвоживанию, гипохлоремической коме. Птиализм -более 1 л слюны в 1 сут. Поздние гестозы - преэклампсия и эклампсия,  развиваются после  32–34 нед беременности. Морфология- Наиболее часто (в 60–70% случаев) поражается печень. В ней бледно-жёлтые очаги некроза и множественные кровоизлияния. Головной мозг с кровоизлияниями в сочетании с тромбозом. 
20-. Сахарный диабет, типы,  морфологическая характеристика, осложнения .      Сахарный диабет — хроническое заболевание, вызванное абсолютной или относительной инсулиновой недостаточностью. Нарушение всех видов обмена веществ (прежде всего, углеводного, - гипергликемия), поражение сосудов (ангиопатия), нервной системы (нейропатия) и др. по этиологии:  Сахарный диабет 1 типа, с деструкцией β-клеток панкреатических островков и абсолютной инсулиновой недостаточностью. Выделяют два вида:  аутоиммунный; идиопатический.  Сахарный диабет 2 типа с относительной инсулиновой недостаточностью, и резистентностью к инсулину. Морфология: 1-Макроангиопатия (поражение артерий крупного и среднего калибров) включает атеросклероз (ранний, распространённый и выраженный,).  2- Диабетическая микроангиопатия (в сосудах микроциркуляторного русла  плазматическое пропитывание; гиалиноз (липогиалиноз). их сужение вплоть до полной облитерации. Выраженность изменений зависит от продолжительности диабета..Диабетическая нефропатия- интракапиллярный гломерулосклероз - приводящий к тяжёлому нефротическому синдрому.  (диабетически сморщенные почки). Ретинопатия. в сосудах сетчатки микроаневризмы, кровоизлияния, в итоге- слепота. Синдром диабетической стопы- трофические язвы до  гангрены .
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21-Цереброваскулярные болезни определение,. : Морфологическая характеристика инфарктов и кровоизлияний в мозг, осложнения.        (ЦВБ) - группа болезней вызванных нарушениями мозгового кровообращения, из-за атеросклероза или артериальной гипертензии. К  ЦВБ относят: ишемические поражения (ишемический и геморраги​ческий инфаркты головного мозга) и нетравматические кровоизлияния (под оболочки, и в мозг-гематомы). Морфология. Белый  инфаркт:   макро- на 2–3 сутки - очаг ткани дряблой консистенции; микро- пикноз и деструкция нейронов и глии, «зернистые шары»- макрофаги с миелином); через 1–1,5 мес на месте некроза образуется «белая киста».  Гематома — полость, заполненная кровью. Составляет 85% инсультов. Характерная локализация — базальные ядра полушарий (50%), ствол мозга (10%). Кровь разрушает ткани мозга  меньше по сравнению с объёмом самой гематомы. Поэтому, если больной выживает, псевдокиста имеет щелевидную форму с гемосидерином («бурая киста»). Осложнения  ЦВБ: деменция, потеря речи, параличи, смерть. 27

22-Туберкулёз,  морфология первичного и вторичного туберкулеза..
Туберкулёз  — инфекционное заболевание с хроническим рецидивирующим течением. Первичный туберкулёз - при первичном инфицировании. Чаще у детей,  формируется Первичный туберкулёзный комплекс —его компоненты:  1-первичный аффект, или очаг; 2- лимфангит (туберкулёзное поражение отводящих лимфатических сосудов); 3- лимфаденит (туберкулёзное воспаление регионарных лимфатических узлов). Завершается обызвествлением (очаг Гона). Вторичный туберкулёз, восемь форм: 1-острый очаговый — следствие повторного заражения лёгких (очаги Абрикосова)  При их заживлении возникают инкапсулированные петрификаты без оссификации (очаги Ашоффа–Пуля). 2- Фиброзно-очаговый развивается и из очагов Ашоффа–Пуля. Такие вновь «ожившие» очаги могут дать начало новым ацинозным или лобулярным фокусам казеозной пневмонии. 3- инфильтративный  — фокусы казеозного некроза окружены вокруг перифокальным воспалением, иногда занимающий целую долю (лобит). 4- туберкулёма — инкапсулированный очаг творожистого некроза диаметром до 5 см, своеобразная форма эволюции инфильтративного туберкулёза, когда исчезает перифокальное воспаление. 5- казеозная пневмония — продолжение инфильтративной формы. Характерен массивный казеозный некроз с последующим его распадом и отторжением. 
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6 Острый кавернозный туберкулёз - при быстром формировании полостей (каверн) в казеозных массах. Через бронх с мокротой при кашле происходит удаление содержащих микобактерии казеозных масс. 7- Фиброзно-кавернозный туберкулёз (лёгочная чахотка) каверны с толстой плотной стенкой, внутри  каверны –казеозные массы. В среднем слое - эпителиоидные клетки, многоядерные гигантские клетки Лангханса и лимфоциты. Наружный слой образован фиброзной капсулой. 8- Цирротический туберкулёз — конечная форма вторичного туберкулёза с развитием рубцов. Выражен  пневмосклероз, лёгкое деформировано, с спайками и бронхоэктазами. Осложнения : кровотечения , разрыв каверны – пневмоторакс, плеврит, эмпиема.
23-Сепсис как особая форма развития инфекции. Отличия от других инфекций, Морфологическая характеристика основных форм.
       Сепсис—заболевание, когда исчезает способность локализовать инфекцию. Отличия от других инфекций: 1-нет четких входных ворот,  2-не заразен, не цикличен,  3-разные возбудители дают одну из трех картин (трафаретен), 4-полиэтиологичен, 5-не оставляет иммунитета.  Морфология форм: 1-Септицемия —нет гноя и гнойных метастазов, но выражена гиперергия.(лихорадка, интоксикация, септический шок с развитием ДВС-синдрома, гипотонии и полиорганной недостаточности, макро: большая дряблая селезенка, гиперплазия костного мозга с лейкемоидной реакцией.. 2- Септикопиемия - гнойное воспаление в входных воротах ("метастазирование гноя") с образованием гнойников вначале в легких, а потом и  во многих органах; не имеет бурного течения. 3-Септический (бактериальный) эндокардит —септический очаг расположен на створках клапанов сердца (чаще аортального). Развивается полипозно-язвенный эндокардит с тромбоэмболическим синдромом. 

24- Сифилис, классификация, морфология по периодам,  особенности врожденного сифилиса, триада Гетчинсона..

      Сифилис— венерическое заболевание, вызываемое бледной спирохетой , может быть приобретённым и врождённым. Приобретённый сифилис, периоды: 1- Первичный сифилис. Проявляется формированием твёрдого шанкра — красноватого уплотнения слизистой оболочки величиной 3–5 мм. Через 1–2 нед оно превращается в поверхностную язву со скудным гноевидным экссудатом. Одновременно возникает первичный инфекционный комплекс с поражением регионарных лимфатических узлов. Через 8–12 нед заживает, оставляя небольшой рубец. 
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2- Вторичный сифилис - через 8–10 нед после твёрдого шанкра.  Возникают реакции ГНТ с васкулитами и сифилитической сыпью на коже и слизистых оболочках (розеолы, папулы и пустулы, наполненные бледными спирохетами). Во втором периоде сифилиса пациенты весьма заразны. По мере нарастания иммунитета сифилиды заживают, иногда с образованием мало заметных рубчиков. 3- Третичный сифилис (висцеральный, гуммозный) развивается через 3–6 лет после заражения с поражением многих органов, где возникает гранулематозное воспаление (васкеулиты с плазматическими и лимфоцитарными инфильтратами) . Возникают аневризмы дуги аорты, нейросифилис ( с манией величия и прогрессивным параличем),  сухотка спинного мозга.. Врождённый сифилис развивается при внутриутробном заражении плода через плаценту. Формы -: сифилис мёртворождённых плодов, ранний врождённый сифилис новорождённых и грудных детей, поздний врождённый сифилис детей дошкольного и школьного возраста (проявляется триадой Гетчинсона :  глухота, поражение роговицы глаз; гипоплазия эмали резцов с фиссурами), 

25-Понятие об особо-опасных инфекциях, алгоритм действий врача. Чума, клинико-морфологическая характеристика основных форм.  Инфекционные болезни при которых заболевает более 10% контактов и умирает более 10% заболевших относят к «особо-опасным». Сейчас это, чума, сибирская язва, холера, лихорадка Эбола и др. Алгоритм действий врача при подозрении на особо опасную инфекцию: 1- изоляция больного и контактов, 2-извещение СЭС, 3-дезинфекция, 4-извещение администрации с фиксацией в журнале регистрации инфекционного больного). Чума —способна давать пандемии при которых умирают миллионы людей. Формы чумы: кожная, бубонная, лёгочная, септическая. Морфология 1- Кожной (кожно-бубонной) формы. В месте укуса блохи на коже возникает чумная фликтена: красное пятно – папулы, затем везикулы и пустулы. Они наполнены гноем, сливаются, образуя чумной карбункул. Это — первичный аффект. Затем серозно-геморрагическое воспаление - регионарный лимфаденит и возникает первичный бубон. При благоприятном исходе заболевания происходит рубцевание язвы. 
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2- Бубонная форма Изменения в месте укуса блохи отсутствуют. Сразу некротически-геморрагический и  гнойный лимфаденит – пакет узлов размерами до 8–10 см, вокруг них — резчайший отёк. Очень скоро гематогенная генерализация с развитием сепсиса в виде септицемии. 3- Первично-лёгочная форма чумы при передаче инфекции воздушно-капельным путём. В лёгких развивается долевая геморрагически-некротическая бронхопневмония с тяжелейшей интоксикацией — выражением септицемии. Характерны высокая температура, тяжёлая одышка, кашель с большим количеством кровянистой мокроты. Через 2–3 сут, смерть. При аутопсии лёгкие плотные, на разрезе пёстрые, серо-красного цвета, с очагами некрозов и нагноений. На плевре — фибринозные наложения, 4- Первично-септическая чума протекает как септицемия. Смерть наступает через 1–1,5 сут, поэтому специфические изменения не успевают возникнуть. Смертность составляет 100%.

26. Болезнь Крона, морфологическая характеристика, осложнения, прогноз. Рак толстой кишки макро- и микроскопическая морфологическая характеристика «право» и «левосторонних» раков, осложнения,  прогноз
Болезнь Крона - хроническое рецидивирующее заболевание любых отделов пищеварительной трубки, характеризующееся неспецифическим гранулематозом и некрозом. Морфология:  поражается вся толща  участка ЖКТ (чаще в подвздошной, прямой кишке).  Слизистая бугристая, напоминает «булыжную мостовую», из-за с чередования длинных, узких и глубоких язв, с участками нормальной слизистой. Микро: Гранулемы  саркоидоподобны (из эпителиоидных и гигантских клеток типа Пирогова – Лангханса). Осложнения: перфорация, свищи, гнойный или каловый перитонит. Нередки стенозы кишки, развитие рака кишечника. Колоректальный рак. По характеру роста  Экзофитные формы:  бляшковидный;  полипозный; грибовидный.. Эндофитные формы: язвенный; диффузно-инфильтративный. По локализации : правосторонние раки кишки: чаще, имеют полипозную и грибовидную форму, не вызывают непроходимости. Они кровоточат - к анемия, мелена (кровянистый кал), что позволяет диагностировать колоректальный рак довольно рано.  Левосторонние раки: чаще ростут циркулярно, приводят к стенозу, выше него — расширение просвета и вздутие кишки. Поэтому эта локализация не позволяет раннюю диагностику и определяет плохой прогноз. Метастазирование колоректального рака происходит в печень, лёгки, кости,  сальник
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Дополнительные вопросы  к экзамену. 

1-Умение определять какой из 5 типовых патологических процессов (1-дистрофия и некроз, 2-нарушение кровообращения, 3-воспаление, 4-компенсаторно-приспособительные, 5-опухоли) преобладает в экзаменационных  макро и  микро препаратах..

           2.Знание формальных признаков опухолевого роста (появление и рост узлов необычной ткани),умение отличать  "добро" и "злокачественные" опухоли  (по продолжительности жизни после появления опухоли, темпам роста узла, наличию первичных и вторичных узлов-метастазов, разнице в распределении  свойств тканей от центра к периферии опухолевого узла, экспансивному или инфильтрирующему росту, наличию только тканевого или как тканевого, так и клеточного атипизма).

            3.Умение по морфологии отличать формы аппендицита (острый, хронический) и изменения по стадиям острого аппендицита(1я-"простой", 2я-"поверхностный, 3я-"деструктивный"), отличать варианты деструктивного аппендицита.

             4. Умение по внешним признакам (по размерам, состоянию краев и степени инфицированности),  отличать раны заживающие по типу 1чного  и 2чного натяжения.

               5.Знание общих признаков по которым можно опознать инфекционного больного:  а-признаки генерализованного воспаления с температурой и интоксикацией, б-наличие сыпей и инфекционного комплекса, в- наличие сходных больных (заразительность).   

Знание того , что такое опасные инфекции(смертность >10% заболевших, при заразительности > 10% контактов).  Знание последовательности действий в случае выявление опасной инфекции (изоляция больного и контактов, извещение СЭС, дезинфекция, извещение администрации с фиксацией в журнале регистрации инфекционного больного)


6-Знать условия правильной фиксации операционного и биопсийного материала и  правила оформления документов для направления материала на гистологическое исследование.

