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ВВЕДЕНИЕ

При составлении учебно-методического пособия исполь-
зовались современные литературные данные. В нем изложены 
основные ЗУНы, необходимые при изучении таких общепатоло-
гических процессов, как дистрофии, некроз, нарушение кровоо-
бращения и лимфообращения, воспаление, иммунопатологиче-
ские процессы, регенерация и опухолевый процесс.

Одновременно в учебно-методическом пособии указаны ос-
новные понятия, которые студенты должны усвоить в процессе 
изучения темы, список вопросов к занятию и для самоконтроля, 
схемы описания макро- и микропрепаратов. Здесь представлены 
также изображения макро- и микропрепаратов с их описательной 
характеристикой, предназначенные для изучения на практиче-
ских занятиях. 

Для сдачи теоретической и практической частей обучающий-
ся обязан:

1.	 Дать четкое определение патологического процесса забо-
левания, привести соответствующие классификационные крите-
рии.

2.	 Перечислить и охарактеризовать основные этиопатогене-
тические факторы заболевания.

3.	 Последовательно и логично описать морфогенетические 
механизмы развития данного патологического процесса.

4.	 Охарактеризовать патоморфологию патологического 
процесса, заболевания с учетом основных этапов морфогенеза, 
грамотно описать макро- и микроскопические изменения в пора-
женных органах и тканях, сопоставить их с клиническими прояв-
лениями заболевания.

5.	 Перечислить возможные осложнения и исходы патологи-
ческого процесса, заболевания.

6.	 Указать возможные причины смерти больного при данном 
заболевании.
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Оценивание работ обучающихся на практическом занятии 
проводится по следующим критериям:

«5» – полный грамотный ответ, последовательные аргументи-
рованные выводы. Свободное владение патологической термино-
логией. Краткие и ясные ответы на дополнительные вопросы.

«4» – недостаточно уверенный и быстрый, но в целом пра-
вильный ответ. Незначительные ошибки в деталях и логике опи-
сания морфологических изменений.

«3» – ответ недостаточно логичный и грамотный, неполный, с 
ошибками в частностях. Ответы на дополнительные вопросы не-
полные, неуверенные.

«2» – ответ на вопрос неполный, неграмотный, с грубыми 
ошибками.

Целью данного учебно-методического пособия является по-
вышение уровня теоретических знаний с формированием алго-
ритма практических навыков и умений.

Задачами данного учебно-методического пособия являются 
формирование у обучающихся навыков проведения сравнитель-
ных дифференциально-диагностических мероприятий между 
данными патологическими процессами, а также привитие спо-
собностей научно-обоснованного ответа на поставленные вопро-
сы при изучении общей патологической анатомии.
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Тема № 8–9. Воспаление. Общее понятие 
о воспалении. Морфология экссудативного 
воспаления. Пролиферативное воспаление

Цели: 
1.	 Научиться определять причины, механизмы развития, 

типы тканевых реакций при воспалении, а также отличать на ос-
новании морфологической характеристики воспаление от других 
патологических процессов. 

2.	 Научиться определять виды продуктивного воспаления, их 
причины, механизмы развития, осложнения, исходы и значение, 
а также отличать продуктивное воспаление от экссудативного 
воспаления по морфологической характеристике. 

3.	 Научиться выявлять особенности, определять причины, 
механизмы развития, осложнения, исходы и значение специфи-
ческого воспаления, отличать его от банального воспаления и 
дифференцировать в зависимости от заболевания (туберкулез, 
сифилис, проказа, склерома, сап).

Знать:
•	  определение воспаления, его этиологию, механизмы раз-

вития и значение каждой фазы воспаления;
•	  классификацию воспаления (виды и формы воспаления);
•	  определение экссудативного воспаления и его виды;
•	  морфологическую (макро- и микроскопическую) характе-

ристику различных видов экссудативного воспаления.
Уметь:
•	  оценить функциональное значение и исходы различных 

видов экссудативного воспаления в различных органах;
•	  дать определение продуктивного воспаления, перечис-

лять его виды;
•	  объяснить этиологию и механизмы развития каждого 

вида продуктивного воспаления;
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•	  различить виды продуктивного воспаления по их макро-
скопической и микроскопической картине;

•	  объяснить исходы, осложнения и значение продуктивного 
воспаления;

•	  дать определение специфического воспаления, назвать 
отличия его от банального воспаления;

•	  объяснить этиопатогенетические механизмы развития 
специфического воспаления;

•	  различить виды специфического воспаления, вызванные 
возбудителями туберкулеза, сифилиса, проказы, склеромы и сапа 
по их макроскопической и микроскопической картине;

•	  оценить исходы, осложнения и значение специфического 
воспаления;

•	 описать макропрепарат и характерные морфологические 
изменения изучаемой патологии;

•	 описать микропрепарат и характерные морфологические 
изменения изучаемой патологии;

•	  на основании описываемых патологических изменений 
провести дифференциальную диагностику изучаемых процессов;

•	  пользоваться учебной и научной литературой.
Схема описания макропрепаратов:
1) определить орган, часть органа или ткань;
2) описать размеры органа, его полостей, толщину стенок ор-

гана;
3) охарактеризовать форму органа, размеры его полостей;
4) описать поверхность органа, вид органа на разрезе;
5) определить предполагаемую консистенцию органа;
6) отметить наличие очаговых поражений органа, описать ло-

кализацию очага (очагов), форму, размеры, цвет, консистенцию, 
границы;

7) выделить основные патологические изменения в органе и 
ткани, на основе которых можно предполагать наличие опреде-
ленного патологического процесса, заболевания;

8) назвать возможную причину, механизмы развития, кли-
ническое (функциональное) значение данного патологического 
процесса, его исходы, осложнения, возможные причины смерти.

Схема описания микропрепаратов:
1) определить орган, ткань, основные структурные элементы 

органа, ткани;
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2) назвать способ окраски препарата;
3) установить основные изменения отдельных структурных 

элементов ткани в сравнении с нормой;
4) определить изменения паренхиматозных элементов орга-

на: охарактеризовать количество, размеры и форму ядер клеток, 
состояние цитоплазмы по сравнению с нормой, наличие включе-
ний;

5) отметить изменение стромальных элементов органа: со-
стояние волокон соединительной ткани, наличие включений, 
клеточных инфильтратов, состояние сосудов (ширина стенки, 
просвета сосуда);

6) указать наиболее существенные изменения тканевых 
структур, клеток, стромы органа, позволяющие сделать заключе-
ние об определенном патологическом процессе, заболевании;

7) назвать возможные причины данного патологического 
процесса, механизмы его развития, клинические проявления, ве-
роятные исходы.

1. Основные понятия, которые должны быть усвоены обу-
чающимися в процессе изучения темы:

•	  фазы воспалительной реакции: альтерация (первичная и 
вторичная), экссудация, пролиферация;

•	  плазменные и клеточные медиаторы воспаления; 
•	  тиксотропия; фагоцитоз, фагосома и фаголизосома, эндо-

цитобиоз;
•	  воспалительный клеточный инфильтрат; клеточные диф-

ференцировки и трансформации в очаге воспаления;
•	  альтеративное (паренхиматозное, некротическое) воспа-

ление;
•	  экссудативное воспаление: серозное, фибринозное, гной-

ное, гнилостное, геморрагическое, катаральное, смешанное;
•	  крупозное и дифтеритическое воспаление;
•	  абсцесс и флегмона, пиогенная мембрана, целлюлит, эм-

пиема;
•	  гнойно-резорбтивная лихорадка;
•	  продуктивное (пролиферативное) воспаление: межуточ-

ное (интерстициальное), гранулематозное, с образованием поли-
пов и остроконечных кондилом;

•	  гиалиновые шары (фуксинофильные тельца, тельца Руссе-
ля);
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•	  гранулемы: макрофагальные, эпителиоидно-клеточные и 
гигантоклеточные; с низким и высоким уровнем обмена; инфек-
ционные, неинфекционные и неустановленной этиологии; спец-
ифические и неспецифические;

•	  специфическое воспаление: гранулема туберкулезная, си-
филитическая (гумма), лепрозная (лепрома), склеромная;

•	  клетки Пирогова-Лангханса, Вирхова, Микулича.
2. Вопросы к занятию:
1.	 Сущность, этиопатогенетические механизмы развития 

воспаления.
2.	 Фазы воспаления и их морфологическая характеристика.
3.	 Классификация воспаления.
4.	 Виды экссудативного воспаления и их морфологическая 

характеристика.
5.	 Клиническое значение и исходы отдельных видов экссуда-

тивного воспаления.
6.	 Продуктивное воспаление: определение, виды, причины 

этиопатогенетические механизмы развития; морфологическая 
характеристика; осложнения, исходы, значение.

7.	 Специфическое воспаление: отличия его от банального 
воспаления, причины и механизмы развития; макро- и микроско-
пическая характеристика при туберкулёзе, сифилисе, проказе, 
склероме, сапе; осложнения, исходы.

3. Вопросы для самоконтроля:
1.	 Определение термина воспаление, его сущность, причи-

ны, механизм развития.
2.	 Морфологическая характеристика фаз воспаления (альте-

рации, экссудации, пролиферации).
3.	 Определение термина экссудативное воспаления и его 

виды.
4.	 Макро- и микроскопическая характеристика каждого из 

видов экссудативного воспаления.
5.	 Осложнения экссудативного воспаления.
6.	 Значение и исходы экссудативного воспаления;
7.	 Определение термина продуктивное воспаление.
8.	 Причины и этиопатогенетические механизмы развития 

продуктивного воспаления, морфологическая характеристика 
его видов.
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9.	 Осложнения, исходы и значение продуктивного воспале-
ния.

10.	Причины и механизмы развития специфического воспале-
ния, его отличия от банального воспаления.

11.	Морфологическая характеристика воспаления, вызван-
ного возбудителями туберкулеза, сифилиса, проказы, склеромы, 
сапа.

12.	Осложнения, исходы и значение специфического воспале-
ния.

4. Оснащение практической части занятия:
Микропрепараты:
•	  казеозная пневмония (рис. 1);
•	  хронический пиелонефрит (рис. 2);
•	  гнойный миокардит (рис. 3).
Макропрепарат:
•	  фибринозный перикардит («волосатое» сердце) (рис. 4).
При малом увеличении видно, что почти вся легочная ткань 

безвоздушна. В некоторых участках ткань легкого некротизирова-
на, в виде розовой мелкозернистой массы с обломками хромати-
на со слабо различимыми контурами альвеол. По периферии этих 
некротических очагов структура межальвеолярных перегородок 
еще сохранена. Просвет альвеол заполнен белковым экссудатом 
с примесью альвеолярных макрофагов и единичных лейкоцитов.

Обозначения:
1)	 казеозная пневмония (клетки экссудата и межальвеоляр-

ных перегородок некротизированы);
2)	 экссудат, состоящий из белковой жидкости, альвеолярных 

макрофагов и лейкоцитов.
В препарате окрашенном фуксилином на эластические волок-

на, видно, что эластический каркас перегородок в участках казе-
озного некроза в большинстве своем сохранен.

Пиелонефрит – инфекционное заболевание, при котором 
в процесс вовлекаются почечная лоханка, чашечки и вещество 
почек с преимущественным поражением межуточной ткани. Из-
менения почечной ткани при хроническом пиелонефрите имеют 
очаговый характер: участки межуточного воспаления, атрофии 
и склероза окружены относительно сохраненной почечной тка-
нью, в которой можно найти признаки регенерационной гипер-
трофии.
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Рис. 1. Казеозная пневмония (микропрепарат: окраска фуксином):
1 – творожистый некроз ткани легкого в очаге воспаления; 2 – на грани-
це с некрозом наблюдается пролиферативная реакция с образованием 

эпителиоидных клеток

Рис. 2. Хронический пиелонефрит (микропрепарат: окраска гематок-
силином и эозином): 1– относительно сохраненный почечный клубочек; 

2  –  прослойки фиброзной соединительной ткани; 3 – выраженная лимфо-
плазмоцитарная инфильтрация межуточной ткани почки
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Рис. 3. Гнойный миокардит (микропрепарат: окраска гематоксилином 
и эозином): 1 – кардиомиоциты с признаками некроза и расплавления; 

2 – дистрофически измененные кардиомиоциты; 3 – в отечной строме 
миокарда скопления нейтрофилов, лимфоцитов, макрофагов, плазмати-

ческих клеток

Рис. 4. Фибринозный перикардит (макропрепарат)

При окраске гематоксилин-эозином в исследуемом матери-
але наблюдается дистрофия кардиомиоцитов. Строма миокарда 
в состоянии серозного отека и инфильтрации разнообразными 
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клетками (лимфоцитами, нейтрофилами, макрофагами, плазма-
тическими клетками).

Описание макропрепарата – сердце.
Масса и размеры – несколько увеличены. 
Форма органа – сохранена.
Поверхность: эпикард шероховатый, тускло-серого цвета, 

покрыт волосяным покровом светло-коричневого цвета. Очагов 
кровоизлияния и некроза не наблюдается. Волосяной покров бо-
лее выражен на передней стенке правого желудочка, а также не-
значительно справа, у основания.

Описание патологических изменений
Данные патологические изменения могут развиться при рев-

матических болезнях с поражением сердца. В листках сердечной 
сорочки развиваются дезорганизация соединительной ткани, по-
ражение сосудов, иммунопатологические процессы.

Повышенная проницаемость сосудов в стадии экссудации 
приводит к «пропотеванию» фибриногена за их стенки и образо-
ванию «волосатого» сердца.

Исход:
1.	 благоприятный: рассасывание фибрина;
2.	 неблагоприятный: облитерация полости сердечной сороч-

ки и обызвествление образовавшейся в ней соединительной тка-
ни (панцирное сердце).

Заключение
Данные морфологические изменения свидетельствуют о том, 

что в листках перикарда при ревматизме развились дистрофия и 
экссудативное фибринозное воспаление.

Диагноз: фибринозный перикардит (волосатое сердце).
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Тема № 10–12. Синдром системного 
воспалительного ответа. Сепсис. 

Иммунопатологические процессы. 
Реакции гиперчувствительности. Аутоиммунные 

заболевания

Цель: научиться определять причины и механизмы, знать 
морфологию реакций гиперчувствительности, аутоиммунизации 
и иммунодефицитных состояний; отличать иммунопатологиче-
ские процессы от других общепатологических процессов на осно-
ве их морфологической характеристики.

Знать:
•	  определение иммунопатологических процессов, их виды;
•	  характеристику изменений иммунокомпетентной систе-

мы при антигенной стимуляции и иммунном дефиците;
•	  характеристику реакций гиперчувствительности немед-

ленного и замедленного типа;
•	  определение терминов: «аутоиммунизация», «аутоиммун-

ные заболевания» и их морфологическую характеристику;
•	  определение и классификацию иммунодефицитных син-

дромов, их морфологическую характеристику.
Уметь:
•	  описывать макропрепарат и характерные морфологиче-

ские изменения изучаемой патологии;
•	  описывать микропрепарат и характерные морфологиче-

ские изменения изучаемой патологии;
•	  на основании описываемых патологических изменений 

проводить дифференциальную диагностику изучаемых процес-
сов;

•	  пользоваться учебной и научной литературой.
1. Основные понятия, которые должны быть усвоены обу-

чающимися в процессе изучения темы:
•	  аутоиммунизация, аутоагрессия, аутоаллергия;
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•	  патология тимуса: аплазия, гипоплазия, дисплазия, акци-
дентальная инволюция, атрофия вилочковой железы, тимомега-
лия, гиперплазия вилочковой железы с лимфоидными фолликула-
ми;

•	  реакции гиперчувствительности немедленного и замед-
ленного типов;

•	  иммунное воспаление;
•	  реакция отторжения трансплантата;
•	  аутоиммунные (аутоагрессивные) заболевания: орга-

носпецифические, органонеспецифические и промежуточного 
типа;

•	  болезни с аутоиммунными нарушениями;
•	  иммунодефицитные синдромы: первичные (наследствен-

ные) и вторичные (приобретенные); с недостаточностью клеточ-
ного, гуморального иммунитета и комбинированные;

•	  СПИД – синдром приобретенного иммунного дефицита.
2. Вопросы к занятию:
1.	 Иммунопатологические процессы: их сущность, виды, зна-

чение. 
2.	 Изменения иммунокомпетентной ткани при антигенной 

стимуляции и иммунном дефиците, их патогенетические меха-
низмы и морфология.

3.	 Реакции гиперчувствительности немедленного и замед-
ленного типов, их виды, патогенез, морфология.

4.	 Аутоиммунизация, ее сущность и морфологическая харак-
теристика аутоиммунных болезней.

5.	 Иммунодефицитные синдромы, их сущность, виды, пато-
генез, морфология.

3. Вопросы для самоконтроля:
1.	 Определение понятия «иммунопатологические процессы» 

и их классификация.
2.	 Изменения иммунокомпетентной системы при антиген-

ной стимуляции и иммунном дефиците.
3.	 Виды, патогенез и морфология реакций гиперчувствитель-

ности немедленного и замедленного типов.
4.	 Определение понятий «аутоиммунизация» и «аутоиммун-

ные болезни».
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5.	 Виды и морфологическая характеристика аутоиммунных 
болезней.

6.	 Виды, патогенез, морфология первичных (наследственных) 
и вторичных (приобретенных) иммунодефицитных синдромов.

4. Оснащение практической части занятия:
Микропрепараты:
•	  коллоидный зоб (рис. 5);
•	  хроническая язва желудка (рис. 6).
Макропрепарат:
•	 вторично-сморщенная почка (рис. 7).
Обозначения 
Патологически измененная ткань щитовидной железы.
Коллоидный зоб построен из разной величины фолликулов, 

заполненных коллоидом. В зависимости от размеров выделяют 
несколько вариантов зоба:

1)	 макрофолликулярный – фолликулы крупные кистоподоб-
ные, эпителий в них уплощен; 

2)	 микрофолликулярный – характеризуется наличием мел-
ких фолликулов;

3)	 макро-микрофолликулярный – наряду с крупными встре-
чаются и мелкие фолликулы.

Рис. 5. Коллоидный зоб (микропрепарат: окраска гематоксилином и эо-
зином): 1 – крупные кистоподобные фолликулы, заполненные коллоидом; 

2  –  мелкие фолликулы, заполненные коллоидом.
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Рис. 6. Хроническая язва желудка (микропрепарат: окраска гематоксили-
ном и эозином): 1 – зона фибриноидного некроза; 2 – фибринозный экссу-

дат с лейкоцитами; 3 – грануляционная ткань; 4 – рубцовая ткань

При микроскопическом исследовании наблюдается широкая 
зона фибриноидного некроза в области дна и краев язвы. На по-
верхности некротических масс располагается фибринозно-гной-
ный экссудат. Зону некроза ограничивает гранулярная ткань. 
Вслед за гранулярной тканью располагается грубоволокнистая 
рубцовая ткань.

Описание макропрепарата – почка. 
Масса и размеры – уменьшены.
Форма органа – сохранена. Орган светло-серого цвета. 
Поверхность – мелкобугристая. Очагов кровоизлияний нет.
Консистенция – плотная.
Описание патологических изменений
Данные патологические изменения могли развиться первич-

но, в связи со склерозом почечных сосудов -> гипертония, и вто-
рично, на почве воспалительных и дистрофических изменений 
клубочков, канальцев и стромы. Заболевание протекает в 2 ста-
дии: I – нозологическая, II – синдромная.

Учитывая мелкобугристую поверхность почек (что бывает 
при гипертонии и гломерулонефрите), а также отсутствие очагов 
кровоизлияния или инфаркта (в почках – белый с геморрагиче-
ским венчиком и белый), предполагаем, что причиной данного 
заболевания является хронический гломерулонефрит, который 
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в I стадии приводит к гломерулосклерозу, а во Il стадии – блоку 
кровотока на уровне клубочков, что выражается в ишемий веще-
ства почек -> прогрессировании атрофии паренхимы и склерозе 
почек -> сморщивании почек (хроническая почечная недостаточ-
ность).

Исход:
1)	 благоприятный: с применением регулярного гемодиализа 

развивается хроническая субуремия;
2)	 неблагоприятный: смерть в результате хронической по-

чечной недостаточности и ее последствий.
Заключение 
Данные морфологические изменения свидетельствуют о 

структурной перестройке почечной ткани и замещении ее парен-
химы соединительной тканью.

Диагноз: вторично-сморщенная почка. Хронический гломеру-
лонефрит.

Рис. 7. Вторично-сморщенная почка (макропрепарат)
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Тема № 13–14. Адаптивные процессы. 
Регенерация и репарация. Формы, фазы, 

виды регенерации. Морфологические подходы 
при характеристике регенерации отдельных 

органов и тканей

Цель: научиться определять сущность компенсаторно-приспо-
собительных процессов, механизмы их развития и функциональное 
значение, а также выделять по морфологической картине различ-
ные виды этих процессов (регенерация, гипертрофия и гиперпла-
зия, атрофия, перестройка тканей, метаплазия, организация).

Знать:
•	  сущность приспособления и компенсации;
•	  стадии компенсаторно-приспособительных процессов и 

их морфологическую характеристику;
•	  определение различных видов компенсаторно-приспосо-

бительных процессов и механизм их развития;
•	  виды компенсаторно-приспособительных процессов на 

основании морфологической характеристики;
•	  функциональное значение компенсаторно-приспособи-

тельных процессов.
Уметь:
•	  описывать макропрепарат и характерные морфологиче-

ские изменения изучаемой патологии;
•	  описывать микропрепарат и характерные морфологиче-

ские изменения изучаемой патологии;
•	  на основании описываемых патологических изменений прово-

дить дифференциальную диагностику между изучаемыми процессами;
•	  пользоваться учебной и научной литературой.
1. Основные понятия, которые должны быть усвоены обу-

чающимися в процессе изучения темы:
•	  регенерация: клеточная и внутриклеточная; физиологи-

ческая, репаративная и патологическая; полная и неполная;
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•	  регенерационная гипертрофия;
•	  заживление ран: непосредственным закрытием дефекта 

эпителиального покрова, под струпом, первичным натяжением, 
вторичным натяжением;

•	  патологическая атрофия: общая (алиментарное истоще-
ние; раковая, гипофизарная и церебральная кахексия, истощение 
при хронических инфекциях) и местная (дисфункциональная – от 
недостаточности кровоснабжения, от давления, нейротическая – 
от воздействия физических и химических факторов);

•	  гипертрофия и гиперплазия: рабочая, викарная, нейро-
гуморальная, гипертрофические разрастания; ложная гипертро-
фия;

•	  организация, инкапсуляция;
•	  перестройка тканей, гистологическая аккомодация;
•	  метаплазия, прозоплазия;
•	  дисплазия.
2. Вопросы к занятию:
1.	 Определение понятий «приспособление», «компенсация».
2.	 Компенсаторно-приспособительные процессы, виды и ста-

дии.
3.	 Морфологические проявления различных видов компен-

саторно-приспособительных процессов (регенерация, гипертро-
фия и гиперплазия, атрофия, перестройка тканей, метаплазия, 
организация), механизмы их развития.

4.	 Функциональное значение компенсаторно-приспособи-
тельных процессов.

3. Вопросы для самоконтроля:
1.	 Сущность компенсаторно-приспособительных процессов.
2.	 Стадии компенсаторно-приспособительных процессов, и 

их морфологическая характеристика.
3.	 Виды компенсаторно-приспособительных процессов, 

определение каждого из них.
4.	 Регенерация: определение, формы, виды, морфогенети-

ческие механизмы развития, морфологическая характеристика, 
функциональное значение.

5.	 Гипертрофия и гиперплазия: виды, морфогенетические 
механизмы развития, морфологическая характеристика, функци-
ональное значение.
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6.	 Атрофия: формы, морфогенетические механизмы разви-
тия, морфологическая характеристика, функциональное значе-
ние.

7.	 Понятие о метаплазии, ее морфологическая характеристи-
ка.

4. Оснащение практической части занятия:
Микропрепарат:
•	  гипертрофия миокарда. Кардиосклероз (рис. 8).
Макропрепараты:
•	  гипертрофия миокарда (рис. 9);
•	  порок митрального клапана (рис. 10).
Рис. 8. В гипертрофированной мышце резко увеличена тол-

щина мышечных волокон. Ядра их также увеличены. Такие изме-
нения наблюдаются при рабочей гипертрофии.

Обозначения:
1) мышечные волокна нормальной мышцы сердца;
2) резко утолщенные мышечные волокна гипертрофирован-

ного миокарда;
3) крупные ядра мышечных волокон.

Рис. 8. Гипертрофия миокарда. Кардиосклероз (микропрепарат: окраска 
гематоксилином и эозином): 1 – гипертрофированные мышечные волок-
на резко увеличены в размерах, ядра их также увеличены, гиперхромны; 
2  –  обширные поля рубцовой соединительной ткани; 3 – артерия замы-

кающего типа
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Рис. 9. Гипертрофия миокарда (макропрепарат)

Описание макропрепарата – сердце.
Масса и размер органа – увеличены.
Форма органа – сохранена.
Консистенция – дряблая.
Поверхность и цвет: орган желтовато-коричневого цвета.
На разрезе длинник сердца увеличен за счет выносящего 

тракта, приносящий тракт не изменен. Стенка левого желудочка 
утолщена. Следов некроза и кровоизлияний нет.

Описание патологических изменений
Видимые изменения свидетельствуют о гиперплазии внутри-

клеточных ультраструктур, проявляющихся увеличением массы 
саркоплазмы мышечных клеток, размеров ядра, числа миофило-
ментов, величины и числа митохондрий. При этом объем мышеч-
ных волокон увеличивается. Одновременно происходит гипер-
плазия волокнистых структур, стромы, что следует рассматривать 
как укрепление соединительно-тканного каркаса напряженного 
работающего сердца.

Гипертрофированы элементы нервного аппарата сердца.
Развитию данных изменений способствуют механические 

факторы, препятствующие току крови, а также нейрогумораль-
ное влияние. Эти процессы привели к обеспечению необходимого 
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функционального уровня общего кровообращения. В дальнейшем 
в гипертрофированных кардиомиоцитах возникают дистрофиче-
ские изменения, сократительная способность миокарда постепен-
но слабеет, что приведет к развитию сердечной декомпенсации.

Диагноз: гипертрофия миокарда.
Описание макропрепарата – сердце. 
Масса и размеры – несколько увеличены.
Форма органа – сохранена. 
Консистенция – дряблая.
Поверхность и цвет – орган светло-серого цвета. 
На разрезе митральный клапан – искусственный. Подэпикар-

диальный жир сильно развит. Жировые прослойки располагаются 
и в миокарде. 

Описание патологических изменений
Данные патологические изменения, приведшие к имплан-

тации искусственного клапана, могли развиться в результате 
воспалительных процессов митрального клапана – эндокарди-
та, причиной которого могли быть ревматические, септические 
или атеросклеротические заболевания. В стадии пролиферации 
створки клапана утолщаются, склерозируются и срастаются, что 
приводит к сужению просвета. Возникают нарушения тока кро-
ви и образование тромботических масс на измененных клапанах. 

Рис. 10. Порок митрального клапана (макропрепарат)
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Компенсаторные приспособления направлены на обеспечение 
тока крови, что проявляется гипертрофией и расширением лево-
го предсердия.

Повышенные нагрузки, стрессоры и другие факторы, а также 
прогрессирующий стеноз приводят к декомпенсации, что прояв-
ляется миогенным расширением полости левого предсердия, а 
также дистрофическими процессами в кардиомиоцитах (жировая 
дистрофия). Развивающийся застой крови в левом предсердии -> 
венозный застой в легких -> легочное сердце -> смерть от острой 
сердечной недостаточности.

Исход:
1)	 благоприятный: 
•	  компенсация;
•	  имплантация искусственного клапана;
2)	 неблагоприятный:
•	  смерть от острой сердечной недостаточности;
•	  формирование застойного тромба в левом предсердии;
•	  инфаркты в результате ишемии гипертрофированного 

миокарда;
•	  воспаление легких вследствие венозного застоя.
Заключение
Данные морфологические изменения свидетельствуют о про-

текавших воспалительных процессах митрального клапана с раз-
витием стеноза. В последующем – хирургическое вмешательство 
с имплантацией митрального клапана.

Диагноз: порок сердца. Искусственный митральный клапан.
Жировая дистрофия миокарда.
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Тема № 15–17. Общее учение об опухолях. 
Номенклатура и морфологические особенности 

опухолей. Опухоли эпителиального происхождения. 
Эпителиальные органоспецифические 

и органонеспецифические опухоли

Цель: получить знания об опухолевом росте; научиться разли-
чать виды эпителиальных опухолей согласно принципам их клас-
сификации и на основании их морфологической характеристики.

Знать:
•	  определение понятия опухоль;
•	  морфологические особенности опухолевых клеток;
•	  принципы классификации опухолей;
•	  морфологическую (макро- и микроскопическую) характе-

ристику доброкачественных и злокачественных опухолей;
•	  виды эпителиальных опухолей согласно принципам их 

классификации;
•	  морфологические различия доброкачественных и злока-

чественных опухолей из эпителия;
•	  морфологическую характеристику доброкачественных и 

злокачественных органонеспецифических опухолей из покровно-
го и железистого эпителия;

•	  морфологическую характеристику органоспецифических 
опухолей эндо- и экзокринных желез (гипофиза, надпочечников, 
щитовидной и поджелудочной желез, печени и др.);

•	  характер метастазирования злокачественных эпители-
альных опухолей.

Уметь:
•	  описывать макропрепарат и характерные морфологиче-

ские изменения изучаемой патологии;
•	  описывать микропрепарат и характерные морфологиче-

ские изменения изучаемой патологии;
•	  на основании описываемых патологических изменений 

проводить дифференциальную диагностику изучаемых процессов;
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•	  пользоваться учебной и научной литературой.
1. Основные понятия, которые должны быть усвоены обу-

чающимися в процессе изучения темы:
•	  анаплазия, катаплазия; морфологический атипизм опухо-

ли (тканевой и клеточный);
•	  органоидные и гистиоидные, гомологичные и гетероло-

гичные опухоли;
•	  рост опухоли: экспансивный, аппозиционный и инфиль-

трирующий; эндофитный и экзофитный; уницентрический и 
мультицентрический;

•	  метастазы: гематогенные, лимфогенные, имплантацион-
ные, смешанные;

•	  рецидив опухоли;
•	  предрак: облигатный и факультативный;
•	  прогрессия опухоли;
•	  теории происхождения опухолей: вирусно-генетическая, 

физико-химическая, дизонтогенетическая и полиэтиологическая; 
•	  органонеспецифические эпителиальные опухоли: добро-

качественные (папиллома, аденома); злокачественные (рак: «на 
месте», плоскоклеточный, железистый, слизистый, солидный, фи-
брозный, медуллярный);

•	  органоспецифические эпителиальные опухоли.
2. Вопросы к занятию:
1.	 Определение понятий «опухоль», «опухолевый рост»; 
2.	 Отличительные морфологические особенности доброка-

чественных и злокачественных опухолей.
3.	 Принципы классификации опухолей.
4.	 Классификация эпителиальных опухолей.
5.	 Морфологическая (макро- и микроскопическая) характе-

ристика доброкачественных и злокачественных органонеспеци-
фических опухолей из эпителия.

6.	 Морфологическая (макро- и микроскопическая) характери-
стика органоспецифических опухолей эндо- и экзокринных желез.

7.	 Особенности метастазирования злокачественных опухо-
лей из эпителия.

3. Вопросы для самоконтроля:
1.	 Определение термина «опухоль».
2.	 Виды атипизма (анаплазии) опухолей.
3.	 Принципы классификации опухолей.
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4.	 Классификация эпителиальных опухолей.
5.	 Морфологическая характеристика доброкачественных 

органонеспецифических опухолей из покровного и железистого 
эпителия.

6.	 Морфологическая характеристика злокачественных орга-
нонеспецифических опухолей из покровного и железистого эпи-
телия.

7.	 Морфологическая характеристика доброкачественных и 
злокачественных органоспецифических опухолей эндо- и экзо-
кринных желез (гипофиза, надпочечников, щитовидной и подже-
лудочной желез, печени и др.).

8.	 Характер метастазирования злокачественных опухолей из 
эпителия.

4. Оснащение практической части занятия:
Микропрепараты:
•	  Эндоцервикоз (рис. 11);
•	  Рак кишечника (рис. 12);
•	  Базалиома (рис. 13).
Макропрепарат:
•	  Метастатический узел в ткани легкого (рис. 14).

Рис. 11. Эндоцервикоз (микропрепарат: окраска гематоксилином и эози-
ном): 1 – образование железистых структур, представленных высокопри-

зматическими клетками с базальным расположением ядер
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Это дисгармональное заболевание, характеризующееся ско-
плением желез в толще влагалищной порции шейки матки с из-
менением покрывающего их эпителиального пласта. Различают 
пролиферирующий, простой и заживающий эндоцервикоз, кото-
рые рассматривают как его стадии. 

Гистологический тип рака кишечника – темно-клеточная 
альвеолярная аденокарцинома. 

Опухоль состоит из железистых трубок, выстланных эпите-
лиальными клетками с выраженной атипией и полиморфизмом. 
Эпителиальные клетки различной величины и формы располага-
ются то в один, то в несколько слоев.

Встречаются множественные митозы. Величина трубочек и 
их форма различны. Железистые трубки проникают в подслизи-
стый и мышечный слои кишечной стенки (инфильтрирующий 
рост).

Обозначения:
1) железистые трубки, врастающие в подслизистый и мышеч-

ный слои;
2) опухолевые клетки с атипией и полиморфизмом.

Рис. 12. Рак кишечника (микропрепарат: окраска гематоксилином и эози-
ном): 1 – железистые образования опухоли различной величины и формы; 

2 – опухолевые клетки с атипией и выраженным полиморфизмом
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Рис. 13. Базалиома (базальноклеточный рак) (микропрепарат: окраска 
гематоксилином и эозином): 1 – пласт опухолевой ткани, состоящей из 
мелких клеток с гиперхромными ядрами, связан с эпидермисом и глубоко 
врастает в дерму; 2 – в периферических отделах опухолевого пласта 

клетки имеют веретенообразную форму и располагаются в виде часто-
кола; 3 – дерма; 4 – нормальный эпидермис

Базалиома (базальноклеточный рак, базальноклеточная кар-
цинома) – это опухоль с местным деструирующим ростом, реци-
дивирует, но не дает метастазов; локализуется чаще на шее, лице, 
имеет вид бляшки или глубокой язвы. Опухоль нередко бывает 
множественной. Она построена из мелких округлых, овальных 
или веретенообразных клеток, напоминающих базальные клетки 
эпидермиса, но лишенных межклеточных мостиков. Клетки рас-
полагаются тяжами или гнездами, в которых могут развиваться 
образования, подобные придаткам кожи. 

Описание макропрепарата – легкое. 
Форма органа – сохранена.
Консистенция – дряблая.
Поверхность и цвет: орган светло-серого цвета. 
На разрезе ткань легкого серовато-коричневатого цвета. На-

блюдается новообразование белесоватого цвета, округлой фор-
мы, диаметром около 5 см. Легкое неоднородно: видны бронхи 
светло-серого цвета и черные включения диаметром 0,5–3 мм, ко-
торые не имеют четкой локализации. Подобные патологические 
изменения в виде мелких включений темно-серого цвета могут 
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представлять собой сажу, пыль и особенно выражены у куриль-
щиков и шахтеров.

Пятно округлой формы представляет скопление опухолевых 
клеток. Точечные включения в раковом скоплении представляют 
собой участки кровоизлияний.

Исход:
1) благоприятный – медленный рост метастатического узла;
2) неблагоприятный – смерть от дыхательной недостаточно-

сти, истощения, интоксикации; вторичные некротические изме-
нения и распад.

Заключение 
Данные морфологические изменения свидетельствуют о ме-

тастатическом процессе с разрастанием опухолевых клеток в ле-
гочной ткани.

Диагноз: метастаз железистого рака в ткань легкого. Опухоле-
вая прогрессия.

Рис. 14. Метастатический узел в ткани легкого (макропрепарат)
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Тема № 18–19. Опухоли из тканей, производных 
мезенхимы. Опухоли из нервной 

и меланинобразующей тканей

Цель: получить знания об особенностях роста мезенхималь-
ных опухолей, а также опухолей меланинобразующей и нервной 
тканей; научиться различать эти опухоли согласно принципам их 
классификации и морфологической характеристике.

Знать: 
•	  доброкачественные и злокачественные мезенхимальные 

опухоли, их морфологическую характеристику;
•	  опухоли меланинобразующей ткани, их характеристику;
•	  доброкачественные и злокачественные опухоли нервной 

ткани, их морфологическую характеристику;
•	  пути метастазирования мезенхимальных опухолей, а так-

же опухолей меланинобразующей и нервной тканей.
Уметь:
•	  описывать макропрепарат и характерные морфологиче-

ские изменения изучаемой патологии;
•	  описывать микропрепарат и характерные морфологиче-

ские изменения изучаемой патологии;
•	  на основании описываемых патологических изменений 

проводить дифференциальную диагностику изучаемых процессов;
•	  пользоваться учебной и научной литературой.
1. Основные понятия, которые должны быть усвоены обу-

чающимися в процессе изучения темы:
•	  опухоли мезенхимальные: доброкачественные и злокаче-

ственные (саркомы);
•	  опухоли меланинобразующей ткани: доброкачественные 

(невус: пограничный, внутридермальный, сложный, ювениль-
ный, голубой) и злокачественные (меланома);

•	  опухоли центральной нервной системы (доброкачествен-
ные и злокачественные): нейроэктодермальные (астроцитарные, 
олигодендроглиальные, эпендимальные и хориоидного сплете-
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ния, нейрональные, недифференцированные и эмбриональные) 
и менингососудистые (менингиома, менингиальная саркома); 

•	  опухоли вегетативной и периферической нервной систе-
мы (доброкачественные и злокачественные).

2. Вопросы к занятию:
1.	 Классификация мезенхимальных опухолей, опухолей ме-

ланинобразующей и нервной тканей.
2.	 Морфологическая характеристика, особенности роста, ме-

тастазирования мезенхимальных опухолей, а также опухолей ме-
ланинобразующей и нервной тканей.

3. Вопросы для самоконтроля:
1.	 Классификация, этиопатогенетические аспекты, морфоло-

гическая характеристика, особенности метастазирования мезен-
химальных опухолей.

2.	 Классификация, этиопатогенетические аспекты, морфоло-
гическая характеристика, особенности метастазирования опухо-
лей нервной ткани.

3.	 Макро- и микроскопическая характеристика злокаче-
ственной опухоли меланинобразующей ткани – меланомы, осо-
бенности ее метастазирования.

4. Оснащение практической части занятия:
Микропрепараты:
•	  гигантоклеточная саркома (рис. 15);
•	  кавернозная гемангиома (рис. 16).
Макропрепараты:
•	  фибромиомы матки (рис. 17);
•	  фиброзный рак желудка (скирр) (рис. 18).
Злокачественные новообразования из соединительной ткани 

и ее производных называют саркомами. При окраске гематокси-
лин-эозином паренхиму саркомы составляют недифференциро-
ванные соединительнотканные клетки, определяется большое 
количество гигантских многоядерных клеток. 

Гемангиома – собирательное понятие, включающее новообра-
зования дисэмбриопластического и бластомозного характера. Ка-
вернозная гемангиома характеризуется крупными кавернозными 
(пещеристыми) и сосудистыми полостями. Опухоль возникает в 
детстве, локализуется в основном в коже головы и шеи, в слизи-
стых оболочках, а также во многих внутренних органах – печени, 
селезенке, поджелудочной железе, в головном мозге. 
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Рис. 15. Гигантоклеточная саркома (микропрепарат: окраска гематоксили-
ном и эозином): а – клетки типа фибробластов формируют богатые колла-

геновыми волокнами пучки, имеющие неправильное расположение; б – гигант-
ские клетки с одним или несколькими уродливыми гиперхромными ядрами

Рис. 16. Кавернозная гемангиома (микропрепарат: окраска гематокси-
лином и эозином): 1 – сосудистые тонкостенные полости (каверны), 

выстланные эндотелиальными клетками и выполненные (?) жидкой или 
свернувшейся кровью

Описание макропрепарата – матка. 
Размеры и масса – значительно увеличены за счет опухолевого 

узла.
Форма органа – резко увеличена.
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Рис. 17. Фибромиома матки (макропрепарат)

Консистенция – плотноэластическая.
Поверхность и цвет: белесовато-желтый. Виден узел опухо-

левой ткани, который расположен внутри миометрия тела матки 
(ближе к эндометрию), диаметр – 2,5 см. Размеры данного узла 
10–12 см, округлой формы, плотной консистенции. Очагов некро-
за и кровоизлияний не наблюдается. (Рис. 17)

Описание патологического процесса
Данный патологический процесс полиэтиологичен, но наибо-

лее вероятной причиной являются дисгармональные нарушения. 
Обязательной стадией являются предопухолевые изменения, сре-
ди которых выделяют так называемые фоновые, проявляющиеся 
дистрофией, атрофией, гиперплазией. Гиперплазия рассматрива-
ется как предопухолевый процесс.

Стадия развития опухоли: диффузная гиперплазия, очаговая 
гиперплазия, доброкачественная опухоль. Опухоль представлена 
в данном препарате гладкомышечными клетками. Так как строма 
опухоли хорошо развита, она называется фибромиомой. В матке в 
зависимости от локализации различают интрамуральные, субсе-
розные и подслизистые миомы.

Осложнения: развитие опухоли под эндометрием часто стано-
виться причиной малых маточных кровотечений, которые будучи 
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сами не опасными для жизни через некоторое время приводят к 
развитию анемий (железодефицитной с соответствующими по-
следствиями).

Исход:
1) благоприятный:
а) медленный рост опухолевого узла;
б) хирургическое удаление новообразования;
2) неблагоприятный – малигнизация.
Заключение 
Данные морфологические изменения свидетельствуют о раз-

витии в матке опухолевого процесса.
Диагноз: фибромиома матки.
Описание макропрепарата – желудок. 
Масса и размеры – увеличены.
Форма органа – изменена за счет разрастания ткани белесова-

то-желтого цвета, которая проросла стенку желудка и значитель-
но утолщает ее (до 10 см и более). 

Консистенция – плотноэластическая. (Рис. 18)
На разрезе рельеф слизистой не выражен. В центральной ча-

сти разрастания видны углубления, разрыхления и свисающие 
участки – изъязвления.

Рис. 18. Фиброзный рак желудка (скирр) (макропрепарат)
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Описание патологических изменений
Данные патологические изменения могли развиться в резуль-

тате предраковых состояний и изменений (кишечная метаплазия 
и тяжелая дисплазия).

В очагах изменения эпителия происходит малигнизация кле-
ток и развитие опухолей (или рак развивается de novo).

Руководствуясь макроскопической картиной, можно сказать, 
что это рак с преимущественно эндофитным инфильтрирующим 
типом роста – инфильтративно-язвенный рак (об этом и свиде-
тельствуют изъязвления опухоли).

Гистологически это может быть как аденокарцинома, так и 
недифференцированный рак. Прогрессируя, опухоль прорастает 
стенку желудка и значительно утолщает ее.

Исход:
1)	 благоприятный:
а) медленный рост рака; 
б) позднее метастазирование;
2)	 неблагоприятный: 
а) смерть от истощения, интоксикации, матастазов; 
б) распространение рака за пределы желудка и прорастание в 

другие органы и ткани;
в) вторичные некротические изменения и распад карциномы; 
г) нарушение функции желудка.
Заключение
Данные морфологические изменения свидетельствуют о му-

тационной трансформации клеток эпителия с их малигнизацией 
и последующей опухолевой прогрессией. Что привело к прораста-
нию стенки желудка с изъязвлениями, которые могут представ-
лять вторичные некротические изменения и распад опухоли.

Диагноз: инфильтративно-язвенный рак желудка.
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Заключение

По завершении изучения курса общей патологической анато-
мии обучающийся должен:

1.	 Знать:
•	 основные этапы истории патологической анатомии;
•	 задачи и методы патологоанатомических исследований, и 

патологоанатомические термины (русские и латинские);
•	 сущность и основные закономерности общепатологиче-

ских процессов (патология клетки, дистрофия, некроз, наруше-
ние крово- и лимфообращения, воспалительный процесс).

2. Уметь: 
•	 описывать характерные морфологические изменения изу-

чаемой патологии;
•	 на основании описываемых патологических изменений 

проводить дифференциальную диагностику изучаемых процес-
сов;

•	 пользоваться учебной и научной литературой.
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