Лекция 1.                                                                                        
ВВЕДЕНИЕ В КУРС ПАТОЛОГИЧЕСКОЙ АНАТОМИИ. 

ПОВРЕЖДЕНИЕ И ГИБЕЛЬ КЛЕТОК И ТКАНЕЙ, ОБРАТИМОСТЬ ПОВРЕЖДЕНИЯ.
Патологическая анатомия – наука о структурных основах патологических процессов и болезней.

1. Общая патологическая анатомия.

2. Частная патологическая анатомия.
Общая патологическая анатомия изучает структурные основы развития________________________________.

Частная патологическая анатомия изучает структурные изменения при  _________________________________.                                                                  

Патология – система представлений об основных закономерностях патологических процессов и болезней человека как целостных явлениях.
Современная патология включает:

1.Изучение типовых патологических процессов

2.Разработку проблем этиологии, патогенеза и морфогенеза болезней человека

3.Развитие философских аспектов биологии и медицины 

4.В качестве конечной цели – формирование теории медицины вообще и учения о болезни в частности

Нозология – наука о болезни, изучающая этиологию, патогенез, морфологию, клинику, морфогенез, осложнения и исходы заболевания.     

Уровни изучения живой материи: популяционный, организменный, органный, тканевой, клеточный, молекулярный, наночастиц.

Объекты исследования: аутопсия, биопсия,  эксперимент культура тканей

Аутопсия – исследование ___________________________
Биопсия – исследование   ___________________________
Культура тканей ___________________________________
История кафедры патологической анатомии в Самаре:

1919 г. – кафедра патологии (Ю.В. Португалов)

1927 г. – кафедра патологической анатомии Е.Л.Кавецкий; 

Н.Ф. Шляпников; 

В.Г. Силютин
2008 г. – кафедра общей и клинической патологии      (Т.А. Федорина)

Что же изучает ПАТОЛОГИЯ?
ПОЧЕМУ патологическую анатомию сегодня можно назвать клинической патологией?
1.
2.

3.
Типовые общепатологические процессы:
1. Альтерация (повреждение). 
2. Реактивные процессы. 
3. Процессы компенсации и восстановления.
Альтерация – структурные повреждения на различных уровнях организации живой материи, сопровождающиеся разной степени нарушением ее жизнедеятельности (функции).

1. Необратимая

2. Обратимая
Некроз – гибель клеток и тканей в живом организме, сопровождающаяся прекращением их жизнедеятельности

Апоптоз – процесс генетически детерминированной гибели клеток в живом организме.

Механизм некроза:

Возникновение энергетического дефицита клеток

Прекращение ресинтеза мембран митохондрий, угнетение окислительно-восстановительных процессов

Участие гидролитических ферментов лизосом – аутолиз.
Принципы классификации некрозов:

1. по этиологии;

2. по патогенезу;

3. по морфологии.
Диагностические стадии некроза:

1. донекротическая

2. некротическая

3. исходов.

Смерть – необратимое прекращение жизнедеятельности организма
Танатология – наука о признаках, динамике (танатогенезе) и статике смерти 
Современные направления: 

реаниматология, геронтология и гериатрия, трансплантология.
Есть ли связь с НОРМОЙ?

Как они связаны между собой?

Решаем задачу -
ГЛАВНЫЙ ПРИЗНАК НЕКРОЗА -  

Подумайте, как же можно диагностировать донекротическую стадию?

Лекция 2.                                                                                        
ДИСТРОФИИ. Понятие о дистрофиях, классификация, принципы диагностики. Морфология нарушений разных видов обмена.
Альтерация:

1. Необратимая - некроз

2. Обратимая - ?
Нарушения структурно-функциональных взаимоотношений и обменных процессов раньше не связывали с повреждением, назвав общим термином - дистрофией. 
Дистрофии – совокупность процессов ПОВРЕЖДЕНИЯ или АККУМУЛЯЦИИ различных веществ, сопровождающихся нарушением жизнедеятельности (функции).

Дистрофии – повреждения.

Патогенетические звенья повреждений:

1. Нарушения целостности клеточных мембран, ионного гомеостаза

2. Нарушения аэробного дыхания, окислительного фосфорилирования 

3. Нарушения синтеза ферментов и структурных белков

4. Нарушения генетического аппарата клеток
Причины дистрофий:
1. Воздействие патогенных агентов (физических, химических, биологических)

2. Генетические повреждения

3. Изменение режима работы ткани, дисбаланс питания

4. Гипоксия и ишемия

5. Патология регуляторных механизмов

Механизмы дистрофий: 

1. Декомпозиция

2. Трансформация

3. Извращение синтеза

4. Инфильтрация

Принципы классификации дистрофий: 1. по виду обмена; 

2. по локализации; 

3. по характеру наследования.

Главный метод диагностики – гистохимический. 

Диспротеинозы.

Паренхиматозные: гиалиново-капельная;

                                 гидропическая

                                 роговая

Решаем задачу -

Сравните дистрофию-повреждение и дистрофию-аккумуляцию.

Эти звенья Вам что-то напоминают?

Этапы развития КАКОГО ПРОЦЕССА?

Стромально-сосудистые: мукоидное набухание

                                фибриноидное набухание

                                гиалиноз

                                амилоидоз 

Гиалиноз – сопровождается отложением гиалиноподобного вещества в межклеточном веществе соединительной ткани

1. В исходе фибриноидного набухания

2. В исходе плазматического пропитывания

3. В исходе склероза, некроза, воспаления

Амилоидоз - группа заболеваний, основным признаком которых является отложение схожих веществ белкового строения (амилоид). 

Липидозы.

1. Паренхиматозные – жировая дистрофия
2. Стромально-сосудистые - ожирение
Методы диагностики жировых дистрофий:

1. Гистохимический – суданы и др.

2. Физический – поляризационная микроскопия

3. Макроскопический – глинистость органа

4. Микроскопический – вакуолизация

Углеводные дистрофии:

1. Паренхиматозные – гликогенозы,                     слизистая дистрофия
2. Стромально-сосудистые – слизистая дистрофия

Методы гистохимической диагностики углеводных дистрофий:

1. Окраска кармином по Бесту - 

2. ШИК-реакция – 

3. Метиленовый синий – 

4. Толуидиновый синий – 

Можно ли предположить МЕХАНИЗМ гиалиноза по локализации в органе?

Как диагностировать?

А НАДО ЛИ?

Итак, ведущий метод диагностики дистрофий:

Вернемся к задаче. Сделайте заключение:
Лекция 3.                                                                                        
НАРУШЕНИЯ КРОВООБРАЩЕНИЯ  Гиперемии, патология системы гемостаза, ишемия, инфаркт.  
Нарушения кровообращения:

1. Нарушения кровенаполнения  -   

2. Нарушения сосудистой стенки -

3. Нарушения реологических свойств и состояния крови  -
Нарушения кровенаполнения:

1. малокровие                       2. артериальное

    полнокровие                         венозное

3. общее                                4. острое

    местное                                 хроническое    

Венозное полнокровие - застой венозной крови в органах вследствие затруднения её оттока при нормальном или сниженном притоке.
Местное венозное полнокровие – блок оттока в вене.
Общее венозное полнокровие – блок оттока в сердце.
Этапы развития общего хронического венозного полнокровия:

1. компенсаторный - 

2. полного развития – в процесс постепенно захватываются легкое, печень, другие органы

3. исхода

Макроскопический вид органов при остром венозном полнокровии: общие признаки -

печень -

Макроскопический вид органа в последней стадии хронического венозного полнокровия - 
Гемостаз – сложный многофазный процесс, функционирующий по принципу взаимосвязи свертывающей и противосвертывающей частей единой системы.

Звенья системы гемостаза

1. Тромбоцитарный аппарат

2. Плазменные факторы систем коагуляции и фибринолиза

3. Компоненты сосудистой стенки

         А. Эндотелий 

         Б. Субэндотелальные структуры

I фаза тромбообразования– «сосудисто-тромбоцитарная»

II фаза тромбообразования– «коагуляционный гемостаз»
Какие виды имеют наибольшее значение в патологии и почему?
Решаем задачу –

Подумайте о КОНКРЕТНЫХ ПРИЧИНАХ:

местного – 

общего –  

Вернемся к задаче.

Сделайте заключение:

Представьте схему строения тромба? Почему его «головка» белая, а «хвост» красный?

Тромбоз – процесс прижизненного свертывания крови в просвете сосуда или в полости сердца.
Виды тромбов:

Патогенез тромбоза:

1. Локализующие факторы:

2. Реализующие факторы:

Кровотечения – выход крови из кровеносного русла в  полости тела или внешнюю среду.  

Механизмы кровотечений:

1. Вследствие разрыва 

2. Вследствие разъедания 

3. Вследствие нарушения проницаемости

Инфаркт – некроз тканей, возникающий вследствие нарушения кровообращения.

Принципы классификации:

по форме (конусовидный);

по консистенции;

по цвету:__________________________________

__________________________________________

__________________________________________

С чем патологоанатом  внешне сравнивает тромб?

А НАДО ЛИ?

КРОВОЗЛИЯНИЕ – это

Подумайте о конкретных ПРИЧИНАХ:

разрыва -

разъедания – 

нарушения проницаемости - 

Вспомните, как можно классифицировать инфаркт с общих позиций: 

Давайте попробуем сделать заключение в задаче к первой лекции.

Какой это был некроз:

Не сомневаюсь, Вы решили правильно.
Лекция 4.                                                                                        
ВОСПАЛЕНИЕ. Клеточные и молекулярные механизмы. Виды воспаления.
Воспаление - комплексный патологический процесс, возникающий в ответ на повреждение или действие патогенного раздражителя и проявляющийся в каскаде взаимосвязанных тканевых реакций, направленных на восстановление структур и функций.
Местные проявления – в очаге развиваются сосудистые реакции (экссудация), клеточные реакции (инфильтрация, пролиферация), заживление;

Общие проявления – лихорадка, лейкоцитоз, лимфоцитоз, лейкопения  

Воспалительная реакция – 

Воспаление - 
Фазы и тканевые реакции воспаления:

Альтерация

Экссудация и пролиферация

Репарация

Медиаторы воспаления:

1. Медиаторы действуют на всем протяжении воспалительного процесса

2. Большинство медиаторов обладают как положительным, так и отрицательным эффектом

3. Медиаторы действуют на несколько типов клеток-мишеней

4. Медиаторы -  короткоживущие агенты

Гистион – структурно-функциональная единица соединительной ткани, представляющая минимальный отрезок микроциркуляторного русла, клеток и межклеточного вещества, на территории которого может развиться воспаление.
Клеточные системы: 1. эндотелий, ПЯЛ, лимфоциты;

2. макрофаги; 3. фибробласты, клетки паренхимы

Принципы классификации воспаления:

1. по преобладанию тканевой реакции;

2. по течению;

3. по иммунологической реактивности хозяина.
Экссудация – тканевая реакция, сопровождающаяся процессами со стороны сосудисто-мезенхимального русла 

Экссудативное воспаление:  1.Серозное; 2.Фибринозное

3. Гнойное; 4.Гнилостное; 5.Смешанное: геморрагическое, катаральное, при сочетании нескольких видов.

ПРОБЛЕМНЫЕ ВОПРОСЫ:

1. местный или общий процесс?
2. защитный или патологический процесс?

Решаем задачу –

Сделайте заключение:

3.альтерация и регенерация обязательны?

Как Вы думаете, в чем разница фазы и тканевой реакции воспаления?

Соотнесите фазы воспаления и преобладающие клеточные системы в гистионе.

КАК ПРАВИЛЬНО?

Фибринозное воспаление:

1. «Сухой» экссудат, содержащий фибрин

2. В начале развития – некроз

3. Формы: крупозное и дифтеритическое
4. Заживает с образованием спаек и рубцов  

Гнойное воспаление:
1. Гной – содержит белок, много ПЯЛ и некротизированных клеток

2. Формы: ограниченное и разлитое
3. Заживает с рубцеванием, редко рассасывание экссудата

Пролиферация – тканевая реакция, сопровождающаяся размножением клеток различной природы, включая гематогенные и гистиогенные элементы. 

1. Постоянные клетки: зрелые макрофаги, тучные клетки (тканевые базофилы)

2. Провизорные клетки трансформации: эпителиоидные, многоядерные гиганты

Пролиферативное воспаление: 1.Интерстициальное; 2.Гранулеватозное; 3.С образованием полипов и остроконечных кондилом.
Гранулематозное воспаление:

1. Специализированная форма хронического воспаления, при котором преобладающим типом клеток являются активированные и трансформированные макрофаги

2. Персистенция агента, не поддающегося фагоцитозу

3. Характерна продолжающаяся альтерация
Классификация гранулем:

По этиологии: 1. неустановленной этиологии                     2. неинфекционные (пылевые);  

3. инфекционные при острых (брюшной тиф)  или хронических инфекциях (животные паразиты, ревматизм, туберкулез)

По отношению к иммунологическим процессам:               1. активные; 2. неактивные

По строению: 1. зрелые макрофагальные;                               2. эпителиоидноклеточные
Подумайте, от чего зависит форма фибринозного воспаления:

крупозное -

дифтеритическое - 

Как Вы думаете, в чем разница понятий:

Инфильтрация – 

Пролиферация –

Регенерация - 

Какой же достоверный признак диагностики вида инфекционной гранулемы?

Лекция 5.                                                                                        
ПАТОЛОГИЯ ИММУННОЙ СИСТЕМЫ. Иммунное воспаление.
Иммунитет - общебиологический механизм защитных реакций, назначение которого – обеспечить постоянство белкового состава тканей и генома человека.
Феномены иммунитета:
1. Распознавание чужеродной антигенной субстанции в сравнении с компонентами собственных тканей.        ГКГС – главный комплекс гистосовместимости – 

2. Выработка преимущественно гуморального или клеточного иммунного ответа

3. Хранение иммунологической информации

Органы иммуногенеза:

1. Центральные: тимус, костный мозг

2. Периферические: лимфатические узлы, селезенка, лимфоидные образования слизистых оболочек (МАЛТ)

Типы иммунитета:

1. Гуморальный (антительный):

2. Клеточно-опосредованный:

Иммунопатологические процессы:

1. Врожденные дефекты иммунной системы (первичные иммунодефицитные состояния): 

Агаммаглобулинемия Брутона -
Синдром Ди-Джорджи -
Комбинированные иммунодефицитные заболевания   

2. Приобретенные иммунопатологические процессы:

А) Иммунодефицитные состояния – СПИД

Б) Аутоиммунные болезни – тиреоидит Хасимото, синдром Гудпасчера, аутоиммунная гемолитическая анемия,    СКВ, гломерулонефрит

В) Реакции гиперчувствительности 

Аутоиммунные болезни:
Появление секвестрированного антигена (сперматозоиды, миелин, хрусталик, щитовидная железа) 

Модификация молекулы аутоантигена – идентичность «своего» и «чужого»

Мутации в иммунной системе, дефект апоптоза  и др. 

Амилоидоз - группа заболеваний, основным признаком которых является отложение схожих веществ белкового строения (амилоид) 

Амилоид – неветвящиеся фибриллы со складчатой упаковкой (F-компонент) и глюкопротеины (P-компонент), в превращении белков-предшественников играют роль клетки иммунной природы.
Химическая природа амилоида:

Зачем нам знать зональное строение органов иммуногенеза?

Решаем задачу –

Сделайте заключение:

Вспомните, что такое амилоидоз. В какой теме мы встречались с этим понятием?

AL – амилоид из легких цепей иммуноглобулинов, который образуется плазматическими клетками; 

AA – связанный амилоид, образующийся из белков, синтезируемых печенью и циркулирующих в сыворотке крови 

ATTR – амилоид из мутантных форм транстиретина 

AB2 – амилоид из крупномолеклярных трансмембранных глюкопротеидов 

Клинико-морфологические формы амилоидоза:

1. Генерализованный амилоидоз при дискразии иммуноцитов (миеломная болезнь, плазмоцитома) 

2. Генерализованный амилоидоз при хроническом воспалении, сопровождающимся распадом тканей (туберкулез, остеомиелит) 

3. Врожденный семейный амилоидоз (средиземноморская лихорадка, полинейропатия) 

4. Опухолевидный (локальный) 

5. Старческий (сердечный, церебральный при болезни Альцгеймера) 

6. Амилоидоз при гемодиализе

Методы гистохимической диагностики амилоидоза:

1. Макроскопический – сальный блеск 

2. Микроскопический – наличие гомогенных эозинофильных депозитов 

3. Гистохимический – раствор Люголя, метахромазия при окраске метил-виолетом, йод-грюном; ШИК-реакция; конго-красный 

4. Физический – поляризационная микроскопия

Реакции гиперчувствительности:

I тип – анафилактические системные и местные реакции -

II тип – цитотоксические реакции гуморальными антителами IgМ, IgG на поверхностный компонент измененной клеточной мембраны -

III тип – иммунокомплексные реакции -
IV тип – клеточно-опосредованные -

Назовите клинически наиболее значимый орган-мишень:
Что же такое ИММУННОЕ ВОСПАЛЕНИЕ?

Лекция 6.                                                                                        
ПРОЦЕССЫ ПРИСПОСОБЛЕНИЯ И КОМПЕНСАЦИИ. Регенерация.
Приспособление - широкое биологическое понятие, включающее филогенез, онтогенез, эволюцию и все формы регуляции функций организма как в нормальных условиях, так и в условиях патологии.
Компенсация - совокупность реакций организма, возникающих при повреждении или болезни и направленных на восстановление 

Процессы компенсации:

1. Регенерация;

2. Гипертрофия;
3. Перестройка тканей;

4. Атрофия
Стадии компенсации::

1. Становления;
2. Закрепления;

3. Истощения

Регенерация – восстановление утраченных тканей различного объема 

Формы регенерации: 1.Внутриклеточная; 2. Клеточная; 3. Тканевая; 4. Органная; 5. Организменная; 6. Смешанная 

Виды регенерации: 1. Физиологическая; 2. Репаративная;

3. Патологическая.

1. Адаптивная; 2. Дезадаптивная.

Исходы регенерации: 1. Полная (реституция);

2. Неполная (субституция);

3. Метаплазия - патологический процесс, при котором одна дифференцированная ткань заменяется другой в пределах одного гистиотипа.
Организация: 1. Склероз - 

2. Цирроз – 

3. Регенерация по каркасу -

Гипертрофия - увеличение числа и размеров специфически функционирующих структур данной ткани, сопровождающееся усилением функции органа и увеличением его объёма

Гиперплазия – увеличение количества клеток в ткани, которая вследствие этого может увеличиваться в объёме 

Атрофия – уменьшение числа и размеров _____________________________________________, что сопровождается снижением его функции, при этом размеры могут быть _________________________________________________
Перечислите стадии гипертрофии?

Зависит ли ФОРМА регенерации от типа тканей?

Как правильно?

Зависит ли ИСХОД регенерации от типа тканей?

Решаем задачу –

Дайте определение атрофии, а теперь

сделайте заключение:
Лекция 7.                                                                                      
ВВЕДЕНИЕ В ОНКОМОРФОЛОГИЮ.
Опухоль – патологический процесс, представленный тканью, в которой изменения генетического аппарата клеток приводят к нарушению регуляции их роста и дифференцировки.
Механизмы контроля роста клеток:

1. Факторы роста (цитокины) 

2. Активация рецепторов факторов роста 

3. Факторы передачи сигнала к ядру 

4. Факторы транскрипции 

Все мутации приводят к нарушению роста и дифференцировки тканей организма.
Непосредственные инициаторы мутаций:
1. Химические

2. Физические

3. Вирусы

Факторы риска реализации опухоли:

1. Старение

2. Внешняя среда

3. Образ жизни

4. Наследственность

Стадии канцерогенеза:

1. Инициации (трансформация генома клеток) 
2. Промоции (реализация опухолевого фенотипа) 
3. Прогрессии – переход от моноклоновости к поликлоновости. 
Основные параметры в диагностике опухоли:

Гистогенез -

Опухолевая анаплазия –

Атипизм - 

Принципы классификации опухолей.

По тканевому происхождению:

По степени зрелости:

TNM 

Терминология опухолей:

1. Зрелые опухоли –

2. Незрелые эпителиального происхождения –

3. Незрелые мезенхимального происхождения –

4. Незрелые иного происхождения – 

Что же такое опухоль?
Так в норме.

А КАКОВЫ МЕХАНИЗМЫ ОПУХОЛЕВОГО РОСТА?

Сделайте выводы.

Если есть канцерогенез, то есть и _________________

ТАК ЛИ УЖ ВАЖНО ВСЕ ЭТО?
Решаем задачу -

Сделайте заключение и дайте название этой опухоли:
Формы роста опухолей:

1. По отношению к поверхности органа

2. По отношению к окружающим тканям

3. По количеству узлов

4. По скорости роста

Метастазирование - дистантное распространение опухолевых клеток с образованием дочерних вторичных узлов.

Пути метастазирования: 1.

2.

3.

4.
Воздействие опухоли на организм:
1. Местное

2. Общее: метастатическое;                                                                
           неметастатическое
Вторичные изменения в опухолях:
Как по-Вашему, для каких опухолей характерно обилие вторичных изменений?

Лекция 8.                                                                                
ОТДЕЛЬНЫЕ ВИДЫ ОПУХОЛЕЙ.
Принципы классификации опухолей.

По тканевому происхождению:

По степени зрелости:

TNM 

Отличия доброкачественных и злокачественных  опухолей:

Степень зрелости, атипизм

Форма роста

Метастазирование

Рецидивирование

Влияние на организм
Особенности опухолей эпителиального происхождения:

1. Наличие двух групп опухолей по гистогенезу – органонеспецифических и органоспецифических
2. Триединый признак: целостность базальной мембраны, полярность и комплексность

3. Четкость границы между стромой и опухолевой паренхимой

4. Поэтапная прогрессия через дисплазию разных степеней

5. Преимущественно лимфогенный путь метастазирования

6. Медленный рост

7. Пожилой возраст пациентов
Гистологическая классификация органоНЕспецифических эпителиальных опухолей:

Плоскоклеточный рак:

Аденокарцинома

        Умеренно и низко дифференцированные формы:

Анапластический (недифференцированный) рак
Особенности опухолей мезенхимального происхождения:

1. Трудность определения границ между стромой и паренхимой – применение дополнительных методов

2. Отсутствие упорядоченного строения

3. Отсутствие этапности прогрессии и редкость малигнизации

4. Преимущественно гематогенный путь метастазирования

5. Быстрый рост

6. Молодой возраст пациентов
Особенности опухолей головного мозга:

1. Относительная доброкачественность течения

2. Метастазирование в пределах черепа

Опухоли меланообразующие: 
Заполните таблицу:
Д. - 
Зл. -
КАКОЙ ПРИЗНАК ГЛАВНЫЙ?
Решаем задачу -

Сделайте заключение:
Какой из составных частей триединства – главный?
А НАДО ЛИ ЭТО ОПРЕДЕЛЯТЬ? ЗАЧЕМ?

Меланома = 
Лекция 9.                                                                                      
ВВЕДЕНИЕ В НОЗОЛОГИЮ.
Нозология - наука о болезни, изучающая этиологию, патогенез, морфологию,  клинику, морфогенез, осложнения, исходы заболевания; 

учение о номенклатуре и классификации болезней; 

теория диагноза (идентификации) болезни и их изменчивости (патоморфозе). 

Органопатология – изучает морфологические изменения органов при различных болезнях.
Принципы классификации болезней: по этиологии, по патогенезу, по полу и возрасту, по органам и системам органов, по течению, по нозологии.

Проблемные вопросы: 1. Где место зарождения болезни?

2. На каком уровне организации начинается болезнь?

3. Каково соотношение морфологических изменений и клинических проявлений болезни на разных этапах ее развития?

Основное заболевание - такая нозологическая форма болезни, которая сама или через свои осложнения в настоящий момент времени приводит к смерти больного.
Осложнения - отдельные симптомы и синдромы, которые патогенетически связаны с основным заболеванием и утяжеляют его, могут являться непосредственной причиной смерти больного. 
Сопутствующее заболевание - такая нозологическая форма болезни, которая еще есть у больного, не влияет на основное заболевание и в настоящий момент времени не приводит его к смерти. 
Коморбидные заболевания:
Конкурирующие - такие нозологические формы болезни, каждая их которых в настоящий момент времени может привести к смерти больного. 
Сочетанные - такие нозологические формы болезни, каждая их которых в настоящий момент времени не могли привести к смерти больного, но одновременное их наличие приводит к смерти. 
Фоновые - такие сопутствующие заболевания, которые существенно влияют на основное заболевание и способствуют наступлению смерти больного. 
Проанализируйте, какие болезни имеются в нашей задаче, какова роль каждой из них  и составьте структуру патологоанатомического диагноза.

Решаем задачу -

Запишите все патологические процессы, найденные у пациента:

КАКОЙ ПРИНЦИП ГЛАВНЫЙ?
Нарисуйте схему периодов болезни.

Каковы же этапы диагностического процесса?
Лекция 10.                                                                                      
ЗАБОЛЕВАНИЯ ОРГАНОВ КРОВЕТВОРЕНИЯ. 

Обсудим решение задачи, 
разберем типичные ошибки

Опухоли гемопоэтических тканей:                                      1. Лейкозы: острые и  хронические

2. Миелопролиферативные заболевания 

3. Опухоли из плазматических клеток 

4. Опухоли лимфатических узлов                                        
Острые миелобластные лейкозы (ОМЛ М0-М7) 
              Лимфобластные лейкозы (ЛЛЛ L1-3)  

Хронические лейкозы:

               Миелолейкоз

               Моноцитарный

               Лимфолейкоз

               Мегакариоцитарный

               Эритромиелоз 

Клинико-морфологические синдромы:

Гиперпластический 

Анемический 

Геморрагический 

Вторично-некротический 

Дистрофический 

Компрессионный 

Миелопролиферативные заболевания - заболевания с избыточной пролиферацией эритропоэтического, гранулопоэтического и мегакариоцитарного компонентов костного мозга: 

Истинная полицитемия 
Миелофиброз 
Эссенциальная тромбоцитемия
Опухоли из плазматических клеток - моноклональная пролиферация малигнизированных плазматических клеток с парапротеинемией: 

Множественная миелома 
Плазмоцитома 
Макроглобулинемия Вальденстрема
Опухоли лимфатических узлов:
 Метастатические; 

 Болезнь Ходжкина  (лимфогранулематоз); 

 Неходжскинские лимфомы; 

 Лейкозы 

Признаки при болезни Ходжкина: лимфоцитарные клетки, одноядерные клетки Ходжкина, многоядерные клетки Березовского – Рид – Штернберга, очаги некроза, склероз 
Гистологические типы: с преобладанием лимфоцитарных клеток, нодулярный склероз, смешанно-клеточный вариант, с истощением лимфоцитарных клеток. 

Решаем задачу -

Запишите Ваше предварительное заключение:

Какой синдром является ГЛАВНЫМ?
Посмотрим на проблему шире. Представьте классификацию ЗАБОЛЕВАНИЙ лимфатических узлов:
А теперь снова вернемся к задаче.

Ваше мнение изменилось? Тогда формулируем заключение.

Лекция 11.

Болезни сердечно-сосудистой системы. Атеросклероз, артериосклерозы. ИБС, ЦВБ.
Атеросклероз:
хроническое медленно прогрессирующее заболевание, 

поражает крупные артерии эластического и мышечно-эластического типов, 

проявляется утолщением интимы за счет отложения липидов и разрастания соединительной ткани, сопровождается нарушением белково-липидного обменов, 
избыточным накоплением липопротеидов 

Факторы риска атеросклероза:
Наследственная предрасположенность; 

психо-эмоциональное напряжение; 

гипер- и дислипидемия; 

артериальная гипертензия; 

курение и факторы внешней среды; 

малоподвижный образ жизни; 

возраст и пол 
Теории атеросклероза

К 2000 г. основные теории: 1.Липидцентрическая

2. Воспалительная

Экспериментальные модели атеросклероза:
1. Холестериновые: 
   - Н. Аничкова и С. Халатова
2. Безхолестериновые:

Звенья патогенеза атеросклеротического поражения сосудов: 

1. Инициация - действие факторов риска, повреждение и активация эндотелия, выброс цитокинов и молекул клеточной адгезии, адгезия моноцитов и тромбоцитов, повышение проницаемости, модификация липопротеинов, ингибирование апоптоза.

2. Прогрессия - проникновение модифицированных липопротеинов в субэндотелий;  

миграция ГМК в субэндотелий; 

поглощение липопротеинов – образование пенистых клеток; 

синтез межклеточного вещества и коллагеновых волокон; модификация атером

Виды атеросклеротических бляшек:

Стабильная атеросклеротическая бляшка 

Легко ранимая бляшка 

Осложненная атеросклеротическая бляшка 

Ремоделирование сосудистой стенки

Укажите ключевые слова.

Как Вы думаете, почему у диких животных нет атеросклероза, а у домашних – есть?

Какой теории Вы бы отдали предпочтение?

Запишите, каким стадиям атеросклероза соответствуют звенья патогенеза:

Можно ли при жизни пациента увидеть эти разновидности? Зачем? 

Стадии морфогенеза атеросклероза:

1. Долипидная 

2. Липидные пятна и полоски 

3. Атеросклеротические бляшки 

4. Осложненные поражения: изъязвления, тромбозы, кровоизлияния, кальциноз
Степени поражения сосудов: 

Крупные артерии: 1. до 5% площади; 2. до 10%; 3. до 30%; 4. до 50%; 5. свыше 50% 
Магистральные артерии с малым диаметром: 1. до 1/3

просвета; 2. до ½ просвета; 3. свыше ½ просвета 

Артериальная гипертензия - устойчивое повышение артериального давления первичного патогенеза (гипертоническая болезнь) или вторичное (симптоматические гипертензии), поражает мелкие артерии и артериолы, сопровождается диффузным для органа уменьшением просвета сосудов с концентрическим сужением 
Стадии гипертонической болезни:
Транзиторная стадия 

Стадия распространенных сосудистых изменений 

Стадия вторичных органных поражений: сердечная, мозговая, почечная клинико-морфологические формы 

Изменения артериол: хронические – склероз, гиалиноз, перекалибровка;

острые – плазматическое пропитывание, фибриноидный некроз, аневризмы

Ишемическая болезнь сердца - синдром, возникающий вследствие ишемии миокарда, вызванный относительной или абсолютной недостаточностью коронарного кровообращения.
Некоронарогенные повреждения миокарда -альтеративные изменения в миокарде, развивающиеся по причинам, не связанным с коронарным кровотоком. 
Причины –

Причины ИБС – 

Клинико-морфологические формы ИБС: 
Стенокардия 

Внезапная коронарная смерть 

Инфаркт миокарда 

Постинфарктный кардиосклероз 

Хроническая аневризма сердца 

Нарушения ритма 

Сердечная недостаточность
ОКС
Укажите ключевые слова.
Надо разобраться, что же происходит в сердце при поражении сосудов.

Решаем задачу -

Ваш предварительный диагноз?

Почему ОКС – диагноз 

«одного дня»?

Морфологические аналоги ИБС:

Ишемическая дистрофия миокарда

Инфаркт миокарда

Кардиосклероз
Причины смерти при инфаркте миокарда:
Острая сердечно-сосудистая недостаточность 
Кардиогенный шок 
Фибрилляция желудочков и асистолия 
Разрыв острой аневризмы и тампонада сердца 
Тромбоэмболии при пристеночных  тромбах 
Церебро-васкулярные болезни  - осложнения, развивающиеся в ткани головного мозга, связанные с острой или хронической недостаточностью кровообращения.

Поражение сосудов головного мозга:

1. Экстракраниальные – стеноз, облитерация, тромбоз, эмболия 

2. Экстрацеребральные – первично-склеротические бляшки, пороки сосудов (дисплазии), перекалибровка 

3. Интрацеребральные – компенсаторные изменения со стороны сосудов
Атеросклеротическая энцефалопатия:
Ганглиозноклеточные выпадения и очаги неполного некроза 

Малые поверхностные множественные инфаркты (гранулярная атрофия коры) 

Атеросклеротические малые глубинные инфаркты (лакунарное состояние) 

Средние, большие и обширные инфаркты 
Гипертоническая энцефалопатия:

Острая гипертоническая ангиоэнцефалопатия (отек, микрокровоизлияния) 
Гипертонические малые глубинные инфаркты (лакунарное состояние) 
Гипертоническая лейкоэнцефалопатия 
Кровоизлияния в мозг 
Итак, возвращаемся к задаче.

Формулируем окончательный диагноз, но помните о рубриках патологоанатомического диагноза!
Есть ли аналогия с ИБС?

В чем?

Какие сосуды больше поражаются при атеросклерозе ________________?

Какие при гипертензии ________________?

Лекция 12.  
БОЛЕЗНИ СЕРДЕЧНО-СОСУДИСТОЙ СИСТЕМЫ: Ревматические болезни, инфекционный эндокардит. Пороки сердца.
Обсудим решение задачи,

разберем типичные ошибки
Общие признаки ревматических болезней:
1. Наличие хронической очаговой инфекции 
2. Выраженные нарушения иммунологического гомеостаза 
3. Генерализованные васкулиты 
4. Системная прогрессирующая дезорганизация соединительной ткани
Стадии ревматических изменений:

1. Мукоидное набухание

2. Фибриноидное набухание

3. Воспалительные клеточные реакции (образование гранулем)

4. Склероз

Ревматический эндокардит: 

Диффузный эндокардит (вальвулит) 
Острый бородавчатый эндокардит 
Фибропластический эндокардит 
Возвратно-бородавчатый эндокардит 

Дифференциальные признаки –

Для максимальной степени активности ревматического процесса характерно:

Одновременное поражение нескольких оболочек сердца и клапанов
Преобладает экссудативный компонент воспаления
Распространённость и выраженность мукоидного и фибриноидного набухания
Диффузный ревматический эндокардит
Множественные «цветущие» гранулёмы
Для минимальной степени активности ревматического процесса характерно:

Преобладает продуктивный тип воспалительной реакции и склероз

Могут быть дистрофические изменения мышечных волокон вплоть до очагов некроза (метаболический некроз)
Системная красная волчанка:

1. Превалируют фибриноидные изменения в стенках сосудов МЦР 
Как диагностировать ревматические болезни?

Вспомним общую патологию. Кажется, Вы изучали, как проявляется дезорганизация соединительной ткани.

Еще вспомним, к какому типу гранулем относятся гранулемы Ашоффа-Талалаева?

Почему «+» ткань:

2. Ядерная патология – вакуолизация ядер, кариорексис, образование гематоксилиновых телец 
3. Интерстициальное воспаление – васкулиты, полисерозиты 
4. Волчаночные клетки (LE-клетки) 
Системная склеродермия:
1. Нарушение биосинтеза коллагена 
2. Повреждение МЦР, обусловленное нарушением  эндотелия и системы свёртывания 
Септический эндокардит:

Полипозный 
Полипозно-язвенный 
Дифф. признаки – 

Подострый септический эндокардит:
Возникает как на интактных, так и на склерозированых клапанах 
Протекает как полипозно-язвенный 
Очаги некроза створок и  мононуклеарные инфильтраты 
Затяжной септический эндокардит:

На участках изъязвления массивные крошащиеся тромботические наложения 
Вокруг очагов некроза и колоний бактерий лимфогистиоцитарные инфильтраты, иногда гигантские клетки 
Назовите органы-мишени при СКВ:

при ССД:
Почему «–» ткань:

Типичная причина смерти пациента с эндокардитом – эмболический синдром.
Решаем задачу -

Ваш диагноз?

Лекция 13.
ЗАБОЛЕВАНИЯ ОРГАНОВ ДЫХАНИЯ. ПНЕВМОНИИ. ГРИПП. ХОБЛ. РДСВ. 
Обсудим решение задачи.
Конечно, Вы не поставили ОНМК в рубрику основного диагноза, и правильно сделали!

Морфофункциональные особенности легких:
Наличие аэро-гематического барьера; 

Особенности кровоснабжения; 

Особенности иннервации; 

Обилие соединительной ткани; 

Наличие многих факторов защиты – механическая защита, неспецифическая клеточная, специфическая защита. 

Острые пневмонии - острые полиэтиологические инфекционные заболевания легких, имеющие общность патогенеза и клинико-морфологических проявлений. 

Морфологически – воспаление в бронхо-легочной системе с вовлечением респираторных отделов легких 

Принципы классификации острых пневмоний:
По эпидемиологии:

По этиологии: 
По патогенетическому фактору:  
По течению:

По распространенности:

По характеру воспаления:

По нозологии:

Пневмония по типу крупозной:   

Острое инфекционно-аллергическое воспалительное заболевание; 

Воздушно-капельный путь заражения; 

В патогенезе – реакция гиперчувствительности III типа: 
1. сенсибилизация  организма, действие разрешающего фактора;
2. через этап бактериемии повторное взаимодействие с антителами в легких; 

Трансальвеолярный путь распространения экссудата; 

Лобарный объем поражения; 

Фибринозный экссудат, однородный во всех отделах; 

Решаем задачу:
Выделите ключевые слова.

Как Вы думаете, есть ли связь классификаций между собой?

Каково место пневмонии по типу крупозной в структуре патологоанатомического диагноза?

Стадийное течение: прилива, красного опеченения, серого опеченения, разрешения. 

Осложнения – легочные и внелегочные.

Бронхопневмония:

Осложнение бронхита с развитием очагов воспаления в легочной паренхиме; 

Аспирация возбудителя из верхних дыхательных путей, воздушно-капельный, гематогенный; 

Патогенез вторичен, важно действие дополнительных факторов; 

Подавление механизмов очищения, снижение общей сопротивляемости организма; 

Интра- и перибронхиальный путь распространения экссудата; 

Очаговый объем поражения; 

Различный состав экссудата в разных очагах; 

Течение не имеет стадий, зависит от вида возбудителя. 

ОРВИ:

Поражение верхних дыхательных путей; 

В патогенезе: 
1. вазопатическое действие вируса; 2. цитопатическое действие вируса на эпителий бронхов;
3. иммунодепрессивное действие вируса (вторичная инфекция) 

Пневмонии при гриппе:

1 – ый тип. Первичная - пневмония первых двух дней заболевания. Этиология вирусная (H1N1) 

2 – ой тип. Вторичная - пневмония конца первой и начала второй недели от начала заболевания.   Осложнение ОРВИ.  Вирусно – бактериальной этиологии   (St. Pneumonia, St. aureus  и др. возбудители) 

Морфологическая диагностика ОРВИ:

Нарушения кровообращения; 

Обнаружение зон слущенного эпителия;
вирусных включений – базофильных и оксифильных;
гипертрофированных клеток и гиперплазий эпителия; 

Иммунофлюоресценция; 

Серологическое исследование; 

Вирусологическое исследование; 

ПЦР 

Хронические диффузные заболевания легких:

Обструктивные:

Рестриктивные:

Смешанные:

Респираторный дистресс-синдром взрослых -
Нет ли пневмонии по типу крупозной у нашей пациентки?

Каково место бронхопневмонии в структуре патологоанатомического диагноза?

Может быть, у нашей пациентки бронхопневмония?

Точно!

Но какова роль и место в диагнозе гриппозной инфекции?

Наконец, обдумав все, ставим диагноз в нашей задаче.

Приведите примеры.

Лекция 14.
БОЛЕЗНИ ОРГАНОВ ПИЩЕВАРИТЕЛЬНОЙ СИСТЕМЫ. ЗАБОЛЕВАНИЯ ЖЕЛУДКА И КИШЕЧНИКА
Морфо-функциональные особенности слизистой оболочки ЖКТ:
Наличие однослойного выстилающего эпителия 

Наличие собственных желез с несколькими дифферонами 

Зоны регенерации (шеечные элементы, крипты) 

Эпителиальный барьер 

Особенности кровоснабжения слизистой оболочки 

Мукозассоциированная лимфоидная ткань (MALT)

Острый гастрит: 1. Катаральный 

2.  Геморрагический 

3. Эрозивный 

4. Фибринозный 

5. Гнойный (флегмона) 

6. Некротический (коррозивный)

Международная классификация хронических гастритов
«СИДНЕЙСКАЯ СИСТЕМА», 1990

ЭТИОЛОГИЯ  1. Аутоиммунный; 

2. Бактериально обусловленный; 

3. Химико-токсически индуцированный; 

4. Смешанный 

ТОПОГРАФИЯ  1. Фундальный; 

2. Антральный; 

3. Пангастрит   

МОРФОЛОГИЯ 1. Лимфоплазмоцитарная инфильтрация (степень  активности); 

2. Степень атрофии желез; 

3. Наличие  регенераторных изменений: метаплазия, 

дисплазия  

Международная система стадирования хронических гастритов OLGA staging system, 2008
Российский пересмотр, Самара 2009 

Соотношение степени атрофии с метаплазией в теле и пилорическом отделе желудка дают стадию хронического гастрита

Язвы желудка и 12-перстной кишки

Острые язвы: множественные; любая локализация; острые и мягкие края; в дне слой некроза и лейкоциты 

Хронические язвы: одиночны;  типичная локализация; 

возвышающиеся и плотные края; в дне несколько слоев
Перитониты: 

1. Серозно-фибринозный; 

2. Фибринозно-гнойный; 

3. Гнойно-фибринозный с некротическим компонентом; 

4. Гнойно-продуктивный 

Фазы: 1. Реактивная;

2. Токсическая;

3. Терминальная

Перечислите этиологические факторы

острого гастрита - 

хронического гастрита -

Практические выводы (для работы гастроэнтеро-лога и эндоскописта): 
Решаем задачу -

Ваше заключение?

Подумайте об этиологии.

Лекция 15.
ЗАБОЛЕВАНИЯ  ПЕЧЕНИ. ПОНЯТИЕ О ПЕЧЕНОЧНОЙ НЕДОСТАТОЧНОСТИ 
Обсудим решение задачи, каковы оказались версии этиологии?

Отдельные группы заболеваний печени:
1. Гепатиты 

2. Токсическая дистрофия 

3. Метаболические нарушения (гепатозы) 

4. Циркуляторные нарушения 

5. Циррозы 

6. Опухоли

Вирусные гепатиты:

Энтеральные вирусы (А, Е)

Парентеральные вирусы (В,С,D)

Эпидемический гепатит А:   

Механизм поражения – прямое цитотоксическое повреждение и иммунный цитолиз 

Маркер – анти-HAV IgM в сыворотке 

Морфологически – дистрофия и некроз гепатоцитов, наличие лейкоцитов в инфильтрате, отек и гиперемия 

Гепатит В:

Механизм поражения – иммунный цитолиз: 

1. Т-клеточная лимфоцитарная реакция к HBsAg; 

2. К-клеточная антиген-антительная цитотоксичность к клеткам-мишеням; 

3. Гуморальная реакция к белкам поврежденного гепатоцита 

Маркеры – HBsAg; HBcAg; HBeAg
Особенности морфологической картины: 

1. Альтерация: 1) белковая дистрофия; 

     2) некрозы: пятнистые (фокальные): 

 а) цитолитические, б) апоптоз, в) тельца Каунсильмена                  

    ступенчатые; мостовидные; массивные 

2.  Лимфоидная пролиферация, холестаз, фиброз и регенерация гепатоцитов.

Классификация гепатитов:

По течению: 1. острые; 
2. хронические 

По клинико-морфологическим формам: 
1.желтушная; 
2.безжелтушная; 
3.с массивными некрозами; 

4.холестатическая 

Морфологические признаки цирроза:

Активный цирроз:  1.Некроз и дистрофия гепатоцитов; 

2.Активная регенерация;
3.Разрастание молодой соединительной ткани;
Решаем задачу –

Ваш предварительный диагноз?

Из какой группы болезней выбрать?

Вспомните структурно-функциональную единицу печени:

Назовите общепатоло-гические изменения:

Не забыли?

Что думаете о нашей пациентке?

Соответственно, признаки неактивного цирроза: 

4.Воспаление; 
5.Пролиферация мелких желчных протоков

Принципы классификации циррозов:

По морфологии: 1. мелкоузловой; 
2. крупноузловой;
3. смешанный 

По морфогенезу: 1. портальный; 
2. постнекротический;
3. смешанный; 
4. билиарный 

По этиологии: 1. алкогольный; 
2. постгепатитный; 
3. билиарный; 
4. криптогенный; 
5. наследственный
Клинико-морфологические синдромы при заболеваниях печени:

Желтуха 

Печеночная недостаточность: гепаторенальный синдром; 

   энцефалопатия 

Портальная гипертензия: асцит; 

   варикозное расширение вен порто-кавальных 
   анастомозов 

Спленомегалия 

Метаболические поражения печени:

1. Жировой гепатоз. 

При окраске гематоксилином и эозином  -    

«кружевная печень» 

2. Наследственный гликогеноз 

Что теперь думаете о нашей пациентке?

Как доказать?

Ставим  заключительный диагноз.
Лекция 16.

ЗАБОЛЕВАНИЯ ПОЧЕК. ГЛОМЕРУЛОПАТИИ.  ОПН.  ХПН 
Отдельные группы заболеваний почек:
1. Врожденные аномалии 

2. Опухоли почек 

3. Уролитиаз 

4. Пиелонефрит 

5. Обструктивная уропатия 

6. Тубулопатии 

7. Гломерулопатии 

8. Нефросклерозы 

Изменение представлений о гломеруло-тубулярных болезнях:

Болезнь Брайта

Нефриты, нефрозы

Гломерулопатии, тубулопатии

Тубулопатии:

1. Острые: 

Острый некроз канальцев (ОПН) 

Острый тубулоинтерстициальный нефрит 

2. Хронические: 

Хронический тубулоинтерстициальный нефрит 

ОПН: Клинико-морфологические стадии: 

1. Начальная (ишемическая) 

2. Олиго-анурическая 

3. Восстановления диуреза 
Патогенетические формы: 

1. Ишемический острый некроз (шоковая почка) 

2. Нефротоксический острый некроз

Гломерулопатии:

Гломерулонефрит: 

1. Острый 

2. Быстро прогрессирующий 

3. Хронический 

Нефротический синдром: 

1. Мембранозная нефропатия 

2. Болезнь отростков подоцитов 

3. Фокальный сегментарный гломерулосклероз 

Поражения клубочков при системных заболеваниях: 

1. Волчаночный нефрит 

2. Диабетическая нефропатия 

3. Амилоидная нефропатия 

4. Синдром Гудпасчера 

5. Миеломная болезнь 

6. Наследственный нефрит (синдром Альпорта) 
Патогенез гломерулярных повреждений:

1. Повреждения клубочков циркулирующими иммунными комплексами 

2. Повреждения, вызванные антителами, связанными с гломерулярными антигенами
Как Вы думаете, что труднее всего диагностировать?

Как ранее понимали, что такое болезнь Брайта?
Помните, при инфаркте почки - тоже некроз.

В чем разница?

Кто помнит гистологию? Перечислите структурные компоненты клубочка:

Какой механизм имеет более тяжелые последствия?

Острый гломерулонефрит:

Пострептококковый 

Повреждение циркулирующими иммунными комплексами 

Макроскопически «пестрая почка» 

Микроскопически по топографии –эксткапиллярный и интракапиллярный, по виду воспаления - экссудативный и продуктивный гломерулонефрит 

Быстро прогрессирующий гломерулонефрит:

Постстрептококковый, идеопатический 

Повреждение циркулирующими иммунными комплексами 

Макроскопически «большая пестрая почка», «большая красная почка» 

Микроскопически экстракапиллярный продуктивный гломерулонефрит 

Хронический гломерулонефрит:

Часто не связан с инфекцией 

Повреждение  связанными иммунными комплексами 

Макроскопически «белая почка», «вторично сморщенная почка» 

Микроскопически: 

   мезангиально-пролиферативный; 

   мезангиально-капиллярный
Нефросклерозы:

Сосудистый патогенез: 

2.

Почечный патогенез: 

1. Вторично-сморщенная почка 

2. Пиелонефритически-сморщенная почка 

3. Амилоидно-сморщенная почка

Алгоритм пункционного исследования почек:

Гематоксилин и эозин 

Пикрофуксин 

Конго-красный 

Импрегнация серебром базальной мембраны 

Хромотроп 

Электронная микроскопия

Какой патогенез Вы уже изучали? Впишите названия.

Решаем задачу №1  –

Диагноз врача-патолога 1918 г.?

Решаем задачу № 2 -
Ваш заключительный диагноз?

Уверена, что Ваше заключение правильно.

До встречи в следующем семестре!

Лекция 17.
БОЛЕЗНИ МУЖСКИХ И ЖЕНСКИХ ПОЛОВЫХ ОРГАНОВ, МОЛОЧНОЙ ЖЕЛЕЗЫ.
Обсудим решение задач,

разберем типичные ошибки. Вы получили бонус нового семестра!

Заболевания уретры и полового члена: 

1. Уретриты гонококковвые и негонококковые (хламидии, гарднереллы и т.д.)

2. Баланопостит, кавернит

3. Карункулы, кондиломы, карциномы

Заболевания предстательной железы:

1. Простатит острый и хронический

2. Доброкачественная гиперплазия – очаговое экспансивное разрастание ацинусов и стромы предстательной железы.

3. Простатическая интреэпителиальная неоплазия

4. Рак предстательной железы

Гистологические степени дифференцировки по Глиссону: 

Заболевания шейки матки:
1.Эндоцервикоз

2.Эндоцервицит

3.Полипы эндоцервикса

4.Рак шейки матки 

Факторы риска рака шейки матки: HPV инфекция, раннее начало половой жизни, оральные контрацептивы, курение, наследственные факторы и др.
Этапы опухолевой трансформации при раке шейки матки:

Заболевания тела матки:

1. Аденомиоз и эндометриоз

2. Дисфункциональные заболевания:
ановуляторные циклы, осложнения беременности, гиперплазия эндометрия

3. Опухоли тела матки

4. Эндометриты

Теории эндометриоза: регургитации; метаплазии;
гематогенного или лимфогенного происхождения.
Опухоли тела матки:

Эпителиальные: 1.

2.
Мезенхимальные:
Каков клинический синоним данного заболевания?

Это некоторые причины обструктивной уропатии. Как называется результат обструктивной уропатии  в почке? 

Вспомните, чем отличается метаплазия от дисплазии?

Какой процесс можно назвать предопухолевым?

Что это означает в практической онкологии?

Решаем задачу:
Добавьте группы и приведите примеры.

Заболевания яичников:

1. Кисты: фолликулярные; желтого тела; поликистоз яичников

2. Опухоли: из целомического эпителия; 
стромы полового тяжа;
герминогенные; 
неясного генеза; 
метастатические

3. Сальпингооофорит

Заболевания яичек:

1. Опухоли:

стромы полового тяжа (негерминогенные);

герминогенные;

2. Крипторхизм

3. Эпидидимоорхиты

Заболевания молочных желез:

1. Воспалительные и некротические заболевания

2. Фиброзно-кистозные заболевания: простые фиброзно-кистозные изменения и гигантские кисты, эпителиальная гиперплазия, склерозирующий аденоз
3. Опухоли:

Есть что-то общее?

Вспомните, какие опухоли молочных желез мы уже изучали.

Сформируйте классификацию.

Лекция 18.

ЗАБОЛЕВАНИЯ ЦЕНТРАЛЬНОЙ НЕРВНОЙ СИСТЕМЫ, ЭНДОКРИННЫХ ЖЕЛЕЗ.

Анатомо-физиологические особенности ц.н.с.:

2 типа нейроэпителиальных тканевых структур (нейроны и нейроглия);  мезенхимального происхождения мозговые оболочки, сосуды и микроглия (фагоциты);
Специфическая регуляция кровообращения и метаболизма
Виды морфологического поражения ц.н.с.:

Со стороны нейронов: 1) изменения при гипоксии (вакуолизация, кариопикноз, клетки-тени, нейронофагия); 2) изменения при пересечении аксона (центральный хроматолиз, уоллеровское перерождение с луковичными утолщениями, распад миелина); 3) транснейронная дегенерация

Специфические изменения: грануловакуольная дегенерация (тельца Леви), фибриллярные структуры
Со стороны нейроглии: 1) астроциты гипертрофируют и пролиферируют (глиоз); 2) олигодендроглиоциты могут пролиферировать при дегенерации нейронов (сателлитоз); 
3) эпендимоциты не пролиферируют (гранулематозный эпендимит);

При поражении сосудов и гнойных процессах возможен фиброз.
Классификация синдромов и заболеваний ц.н.с.:

Синдром объемного внутричерепного заболевания;

Синдром демиелинизирующих заболеваний;

Дегенеративные изменения ц.н.с. при старении и деменции;

Системные заболевания ц.н.с.;

Метаболические заболевания ц.н.с.; 

Черепно-мозговая травма;

Церебро-васкулярные болезни (нарушения кровообращения);

Инфекционные заболевания ц.н.с.;

Пороки развития ц.н.с.

Эндокринные заболевания:

Болезни гипофиза; 
Болезни щитовидной железы;

Болезни паращитовидных желез; 
Болезни надпочечников (коркового и мозгового вещества);

Вспомните, что Вы изучали в курсе анатомии и гистологии, физиологии.

Дополните список. 

Почему синдромный подход является предпочтительным?

Какая нозология более значима в патологии?

Множественная эндокринная неоплазия

Заболевания щитовидной железы:

1. 

2.  

3.

Добавьте группы и приведите примеры.

Общий клинический признак – увеличение размеров щитовидной железы, т.е. ЗОБ

Какие методы определяют диагноз?

Решаем задачу:

Лекция 19.
ВВЕДЕНИЕ В ИНФЕКЦИОННУЮ ПАТОЛОГИЮ. 
Значение инфекционной патологии в наше время:
Распространенность инфекционных заболеваний: 

1. Растет число многих известных инфекций; 

2. Появляются новые инфекции; 

3. Растет число «ликвидированных ранее» инфекций; 

4. Стираются границы эндемий 

Возрастает роль инфекций, вызываемых условно – патогенными микроорганизмами; 

Раскрывается роль инфекционных агентов в развитии соматических заболеваний и опухолей 

Инфекционный процесс - комплекс реакций макроорганизма в ответ на внедрение и размножение в нем патогенных микроорганизмов, направленный на восстановление гомеостаза и установление равновесия с окружающей средой.
Принципы классификации инфекций:
По этиологии: 
По механизму передачи возбудителя:  
По клинико-морфологическим проявлениям:
Общие признаки инфекционного заболевания:   

Патоморфоз инфекций: 

1.Ложный патоморфоз – изменение представлений о сущности болезни с развитием медицины 

2.Истинный патоморфоз – изменение клинико-морфологической характеристики болезни в течение длительного времени:

Спонтанный (естественный) патоморфоз – изменение болезни под влиянием внешней среды; 

Индуцированный (терапевтитческий) патоморфоз – изменение болезни под влиянием применяемых лекарственных средств

3.Нозоморфоз – изменение структуры инфекционной заболеваемости 

ООИ: 1. Карантинные инфекции, на которые распространяются Международные правила;

2. Болезни, подлежащие международному надзору;

3. Болезни, переданные под надзор государства

Приведите известные Вам примеры.

Привлечем знания из курса микробиологии! 

Выделите ключевые слова и дополните определения самостоятельно.

Правила вскрытия при ООИ:

Специально приспособленный морг или вскрытие в полевых условиях; 

Работа бригады в противочумных костюмах; 

Внутренние органы не извлекаются из трупа; 
Труп в простыни с дезинфицирующим раствором, крышка гроба закрывается наглухо; 
Захоронение спец. командой.
Правила забора материала при ООИ:

Каждый объект помещается в свою стерильную посуду, маркируется; 

Контейнер опечатывается, доставляется в лабораторию РПН спец. командой; 

При холере материал включает: 
Желудок с содержимым, 
3 фрагмента тонкой кишки с содержимым, 
желчный пузырь с содержимым 
Как Вы думаете, кто должен принять решение о тех или иных действиях?

Смоделируем ситуацию на конкретном примере.

Решим на этот раз необычную задачу:

Какие и кем были допущены ошибки?

Лекция 20.

ПАТОГЕНЕЗ И ПАТОЛОГИЧЕСКАЯ АНАТОМИЯ ТУБЕРКУЛЕЗА.

Обсудим решение задачи, кого Вы наказали?

Туберкулез – медико-социальная проблема:
1. Ослабляющие факторы:

2. Защитные силы:
Клинико-морфологические формы туберкулеза:

Первичный туберкулез

Гематогенный туберкулез

Вторичный туберкулез
Патогенез первичного туберкулеза: 

Попадание микобактерий в организм приводит к:
1. Первичная бактериемия
2. Латентный микробизм

3. Первичная генерализация («вираж»):

Без клинических расстройств

С наличием клинических расстройств

4. Первичный туберкулез

Первичный туберкулезный комплекс: первичный аффект, туберкулезный лимфангит, туберкулезный лимфаденит 

Варианты течения: 1) заживление - инкапсуляция, петрификация, оссификация; 2) прогрессирование – рост первичного аффекта, гематогенная, каналикулярная и лимфогенная генерализация; 3) хронизация. 

Патогенез гематогенного туберкулеза:

1. Реактивация 
2. Реинфекция 
Патогенез вторичного туберкулеза:

1. Реинфекция 
2. Реактивация 
Характеристика первичного туберкулеза:

Нет зажившего очага; 

Часто гематогенная генерализация; 

Поражение лимфоузлов; 

Преобладание экссудативной тканевой реакции; 

Параспецифические реакции; 

Средние отделы легких.
Характеристика вторичного туберкулеза:

Есть заживший очаг; 

Крайне редка гематогенная генерализация; 

Нет поражения лимфоузлов; 

Преобладание продуктивной тканевой реакции; 

Не высока сенсибилизация; 

Поражение верхушек легких, бронхогенная генерализация. 

Каково сегодня значение туберкулеза, как инфекции?

ВСПОМНИТЬ ВСЕ!
Как Вы думаете, в каком органе расположены первичные туберкулезные гранулемы?

«Вираж» - это хорошо?

На каком этапе начнется болезнь?

Какая форма имеет более тяжелые последствия?

Возраст имеет значение?

Характеристика гематогенного туберкулеза:

Есть заживший очаг; 

Гематогенная генерализация; 

Поражение лимфоузлов; 

Преобладание продуктивной тканевой реакции; 

Поражение различных органов и тканей. 

Клинико-морфологические формы гематогенного туберкулеза: 

1.Генерализованный туберкулез;

2.Гематогенный туберкулез с преимущественным поражением легких;

3.Гематогенный туберкулез с преимущественно внелегочными поражениями 

Клинико-морфологические формы вторичного туберкулеза: 

1.Острый очаговый;

2.Фиброзно-очаговый;

3.Инфильтративный;

4.Туберкулема;

5.Казеозная пневмония;

6.Острый кавернозный:

7.Фиброзно-кавернозный;

8.Цирротический

Не правда ли, много отличий? Насколько легко ставить диагноз?

Решаем задачу:

Обоснуйте структуру патологоанатомического диагноза.

Лекция 21.
СЕПСИС В НАЧЛЕ XXI ВЕКА.

Особенности сепсиса как инфекционного процесса :
Полиэтиологичность 

Отсутствие контагиозности 

Особое соотношение местных и общих изменений, не совпадающих по степени выраженности и не имеющих специфичности 

Срыв иммунитета и резкое изменение реактивности 

Ацикличность течения 

Сепсис –  генерализованное инфекционное полиэтиологическое заболевание или осложнение, характеризующееся ацикличностью течения, измененной реактивностью организма и развитием синдрома системной воспалительной реакции.
В патогенезе:

1. Факторы агрессии возбудителей: 

2. Генетически детерминированный и вторичный дефект клеток иммунного звена

Синдром системной воспалительной реакции – патологический процесс, в основе которого лежит реакция организма в виде генерализованного  воспаления на инфекцию различной природы (бактериологическую, вирусную, грибковую) или другой экстремальный раздражитель.
Патогенез  SIRS:

1 этап: локальная продукция цитокинов в ответ на действие микроорганизмов (в очаге воспаления);   Т-клетки, макрофаги, лейкоциты, эндотелиоциты венул 

2 этап: выброс малого количества цитокинов в системный кровоток; «цитокиновая буря» 

3 этап: генерализация воспалительной реакции

Принципы классификации сепсиса:

По входным воротам 

По течению: острейший (1-3 суток); 
острый (до 14 суток); подострый (2-12 недель); хронический (более 3 мес.) 

По морфологическим формам: сепсис без метастатических очагов; сепсис с метастатическими очагами; бактериальный септический эндокардит 

Этиологический (МКБ-10) 

Несколько проблемных вопросов:

Когда сепсис – основное заболевание?

Какова связь сепсиса и бактериемии?

Этиология сепсиса сегодня

В чем патоморфоз сепсиса?

Сравните с известными Вам признаками инфекций

Как представить соотношение инфекции – SIRS и сепсиса?
Клинические критерии SIRS
В чем значение такого подхода?

Попробуйте ответить на эти вопросы…

Поможет нам в этом, как всегда, задача. Решим?

Лекция 22.
ПАТОЛОГИЯ БЕРЕМЕННОСТИ И РОДОВ.
Критические точки эмбриогенеза:
1.Доимплантационный период - 

2.Бластогенез и имплантация –

3.Формирование кровотока эмбриона и плаценты

развитие зародышевых листков, гисто- и органогенез

Самопроизвольные аборты – прерывание беременности от зачатия до 22 недели п/о.

Раннее невынашивание – самопроизвольный аборт или неразвивающаяся беременность в 1 триместре беременности. 

Факторы риска: хромосомные и генные мутации; эндокринопатии; инфекции матери; иммунологические факторы.
Преэклампсия: ОПГ
Факторы риска – экстрагенитальная патология матери, нарушение инвазии трофобласта и трансформации спиральных артерий.
Осложнения: ОПН, мозговая кома, острый жировой гепатоз, HELLP-синдром 

Трофобластическая болезнь: 1.Пузырный занос;

2. Деструирующий пузырный занос; 

3. Хорионэпителиома.
Патология плаценты:

I. Инфекционные процессы – децидуит, виллит, интервиллезит, хориоамнионит, фуникулит.

Пути инфицирования: гематогенный -
восходящий –

II. Плацентарная недостаточность – 1. Ранняя эмбрио-плацентарная;

2. Плацентарная недостаточность 2 и 3 триместров беременности: а) острая и хроническая

б) маточно-плацентарная, плацентарная, фето-плацентарная.

Как давно была эта эмбриология! Попробуем кое-что вспомнить.

Соотнесите этапы эмбриогенеза и возможную патологию.

Зависит ли лечение от причины невынашивания?

Попробуйте расшифровать аббревиатуру «ОПГ» -

К какой группе опухолей относится данная патология трофобласта?

Зависит ли локализация воспалительных инфильтратов от пути инфицировния?

3. Нарушения кровообращения:

4. Аномалии плацентарного диска, локализации и прикрепления плаценты:

диффузная, окончатая, кольцевидная, многодолевая плацента;

предлежание плаценты;

приращение плаценты.

Акушерские кровотечения.

Причины: 1. Аборты;

2. Гестозы;

3. Предлежание и приращение плаценты, преждевременная отслойка нормально расположенной плаценты;

4. Атонические кровотечения;

5. Разрыв матки;

6. Эмболия околоплодными водами;

7. Сепсис во время беременности;

8. 
Ну, вот и все.

В последний раз прошу Вас взять в руки листочек и ручку и…

Клиническая патанатомия – это 6 курс. Может быть, встретимся? 
До свидания. 

Приведите примеры.

А вот и еще одна причина кровотечений, связанных с беременностью.

Решаем задачу –

Молодцом, Вы сделали правильное заключение! 
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