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ВВЕДЕНИЕ 

 

Представленное методическое пособие включает в себя учебный 

материал по разделу «Типовые патологические процессы. Нарушение 

периферического кровообращения. Воспаление». В каждом занятии 

даны вопросы для самостоятельной подготовки, методические описа-

ния к выполнению лабораторных работ, описания макро- и микро-

препаратов. По каждой теме даны вопросы программированного кон-

троля с эталонами ответов. В конце методического пособия дан спи-

сок основной и дополнительной литературы по данному разделу. 

 

ЗАНЯТИЕ 9. Артериальная гиперемия. Кровотече-

ние. Кровоизлияние. Плазмо - и лимфоррагия. 

ЦЕЛЬ ЗАНЯТИЯ: изучить причины, патогенез, внешние призна-

ки (симптомы), морфофункциональные изменения, исходы и 

значение для организма артериальной гиперемии, кровотечений 

и кровоизлияний. 

 

ВОПРОСЫ ДЛЯ ПОДГОТОВКИ К ЗАНЯТИЮ: 

1. Артериальная гиперемия. Определение. Основное звено пато-

генеза. Классификация. Морфофункциональная характеристика. Ис-

ходы. Значение для организма. 

2. Изменение микроциркуляции при артериальной гиперемии. 

3. Что такое «кровотечение» и «кровоизлияние»? Определение. 

Механизмы выхода крови из сосуда. Классификация кровотечения. 

Морфологические варианты кровоизлияния.  

4. От каких факторов зависит исход кровотечения и кровоизлия-

ния? Примеры. 
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5. Что такое «плазмо - и «лимфоррагия»? Причины развития. 

Роль в патологии. 

РАБОТА 1. Получение артериальной гиперемии на языке 

                      лягушки 

Лягушку, обездвиженную разрушением спинного мозга, 

фиксировать на специальной дощечке спинкой вверх, располагая 

край нижней челюсти у начала прямоугольного отверстия. От-

крыв лягушке пинцетом ротовую полость, фиксировать нижнюю 

челюсть у углов рта двумя булавками. Головкой третьей булавки, 

вколотой в дощечку наискосок, подпереть верхнюю челюсть. За-

хватив глазным пинцетом сначала один сосочек, а затем - другой, 

расправить язык лягушки, слегка (!) растягивая его над прямо-

угольным отверстием. Три пары булавок, фиксирующие язык к 

дощечке, вколоть наклонно головками наружу, чтобы не мешать 

движению объектива микроскопа. Правильно растянутый язык 

имеет форму шестиугольника.  При этом вены языка оказывают-

ся расположенными латерально, медиально располагается языч-

ный нерв, а артерии языка занимают среднее между ними поло-

жение. 

Приготовленный препарат рассмотреть под малым увеличе-

нием микроскопа. Обратить внимание на величину просвета со-

судов, количество функционирующих капилляров, скорость кро-

вотока. Затем осторожно (!) протереть поверхность слизистой 

оболочки языка сухим ватным жгутиком. Наблюдать изменение 

артериального и капиллярного кровообращения. 
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Примечание: при приготовлении препарата необходимо 

следить за тем, чтобы язык не был чрезмерно растянут, иначе мо-

гут наблюдаться расстройства кровообращения до начала опыта. 

По этой же причине надо расположить язык в одной плоскости с 

челюстью, иначе плохо фиксированная челюсть своим верхним 

краем может сдавливать сосуды в области корня языка. 

РАБОТА 2. Морфологическое изучение кровоизлияния и  

                      артериальной гиперемии. 

При подготовке к занятию, разборе материала и анализе 

макропрепаратов необходимо четко различать понятия: кровоте-

чение (процесс выхода крови из сосуда) и кровоизлияние (скоп-

ление излившейся крови). При описании макропрепаратов надо 

указать локализацию, размеры, форму, характер границ очага 

кровоизлияния, а также вид и цвет излившейся крови, высказать 

предположение о механизме кровотечения и определить морфо-

логический вариант кровоизлияния. 

Макропрепараты 

1. Геморрагический инфаркт мозга 

2. Множественные диапедезные кровоизлияния в мозг при гемо-

бластозе 

3. Кровоизлияние в надпочечник 

4. Кровоизлияние в слизистую оболочку матки 

5. Фибринозно-кавернозный туберкулез легких с аррозивным 

кровотечением в полость каверны 

6. Бурая киста  в области лобной доли головного мозга 
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7. Воспалительная артериальная гиперемия слизистой оболочки 

трахеи при гриппе   

Микропрепараты: 

1. Диапедезные кровоизлияния в мозг - в ткани мозга небольшие 

участки кровоизлияния в виде венчиков в окружности мелких сосудов 

типа артериол и капилляров (просвет некоторых капилляров не опре-

деляется). Целостность стенки микрососудов не нарушена (препарат 

N16). 

2. Геморрагическая инфильтрация ткани головного мозга - на 

фоне периваскулярного и трансцеллюлярного отека ткань пропитана 

крупными «языками» излившейся крови. В отдельных  зонах видны 

участки плазморрагии (препарат N145). 

3. Воспалительная гиперемия при трахеите - на фоне клеточной 

инфильтрации и дискомплексации ткани за счет отека в подслизистом 

слое  большое количество резко расширенных артериол и капилляров, 

заполненных кровью (препарат N6). 

 

ВОПРОСЫ ПРОГРАММИРОВАННОГО КОНТРОЛЯ: 

1. Укажите, на какие группы можно разделить расстройства кро-

вообращения. 

2. Укажите виды нарушения местного кровообращения. 

3. Дайте определение понятия  «артериальная гиперемия». 

4. Укажите виды физиологической артериальной гиперемии. 

5. Укажите виды патологической артериальной гиперемии. 
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6. Укажите, как изменяется линейная (а), объемная (б) скорости 

кровотока и площадь поперечного сечения микрососудов (в) при ар-

териальной гиперемии. 

7. Укажите, вследствие каких процессов развивается ангионевро-

тическая артериальная гиперемия. 

8. Укажите, какие патологические процессы развиваются при 

кессонной болезни. 

9. Укажите виды вакатной артериальной гиперемии. 

10. Укажите основное (а) и ведущее (б) звенья патогенеза артери-

альной гиперемии. 

11. Укажите основные внешние признаки артериальной гипере-

мии. 

12. Укажите чем определяется общее перфузионное кровяное 

давление. 

13. Укажите, как изменяется артериовенозная разница по кисло-

роду (а) и коэффициент использования кислорода (б) при артериаль-

ной гиперемии. 

14. Укажите, за счет, каких факторов происходит превращение 

закрытых капилляров в функционирующие при артериальной гипере-

мии. 

15. Укажите, как изменяется внутрикапиллярное давление (а), 

градиент давления (б), местный гематокрит (в) при артериальной ги-

перемии. 

16. Укажите, какие Вы знаете виды кровоизлияний. 

17. Укажите причины развития кровотечений. 

18. Дайте определение понятия «кровотечение». 
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19. Укажите, как называется кровотечение в полость перикарда 

(а), плевры (б), брюшную полость (в). 

20. Укажите, при каких патологических процессах чаще развива-

ется аррозивное кровотечение. 

21. Укажите, какое кровотечение называется «аррозивным». 

22. Укажите, как называется кровоизлияние, которое сопровож-

дается нарушением целостности ткани и образованием полости, вы-

полненной свернувшейся кровью. 

23. Укажите, какие гемоглобиногенные пигменты образуются в 

очаге кровоизлияния. 

24. Укажите возможные исходы кровоизлияния. 

25. Укажите виды кровотечений в зависимости от его источника. 

26. Укажите, как называются следующие виды наружного крово-

течения: кровохарканье (а), носовое кровотечение (б), рвота кровью 

(в), выделение крови с калом (г), кровотечение из матки (д), выделе-

ние крови с мочой (е).  

ЭТАЛОНЫ ОТВЕТОВ: 

1. а) нарушение кровенаполнения сосудов,  б) нарушение сосуди-

стой проницаемости, в) нарушение состояния и течения крови 

2. а) артериальная гиперемия, б) венозная гиперемия, В) ишемия, 

г) тромбоз, д) эмболия, е) кровотечение, ж) стаз, з) сладж-феномен 

3. Артериальная гиперемия - типовой патологический процесс, 

характеризующийся увеличением кровенаполнения органа или ткани 

артериальной кровью, вследствие расширения артериол. 

4. а) рефлекторная, б) рабочая 
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5. а) ангионевротическая (нейропаралитическая), б) коллатераль-

ная, в) постанемическая, г) вакатная, д) воспалительная, е) на почве 

артериовенозного свища 

6. а) увеличивается, б) увеличивается, в) увеличивается 

7. а) раздражение сосудорасширяющих нервов, б) паралич сосу-

досуживающих нервов 

8. а) общая вакатная артериальная гиперемия, б)  газовая эмбо-

лия,  в) тромбоз, г) кровоизлияния 

9. а) общая, б) местная 

10. а) расширение артериол, б) увеличение кровенаполнения со-

судов 

11. а) покраснение, б) появление видимых мелких сосудов, в) 

увеличение тургора ткани, г) увеличение температуры 

12. а) общее артериальное давление, б) общее венозное давление 

13. а) уменьшается, б) уменьшается 

14. а) увеличение внутрикапиллярного давления,  б) увеличение 

местного гематокрита 

15. а) увеличивается, б) увеличивается, в) увеличивается 

16. а) петехии (экхимозы), б) гематома, в) геморрагическая ин-

фильтрация, г) кровоподтек 

17. а) разрыв сосуда, б) расплавление сосуда, в) увеличение про-

ницаемости сосудистой стенки 

18. Кровотечение - типовой патологический процесс, характери-

зующийся выходом крови из просвета сосуда или полости сердца в 

окружающую среду или в полость тела. 

19. а) гемоперикард, б) гемоторакс, в) гемоперитонеум 
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20. а) воспаление, б) некроз, в) злокачественная опухоль 

21. Аррозивное кровотечение - кровотечение вследствие разъе-

дания сосудистой стенки 

22.  гематома 

23. а) гемосидерин, б) гематоидин, в) гемин, г) билирубин 

24. а) рассасывание крови, б) образование кисты, в) инкапсуля-

ция, г) организация, д) нагноение 

25. а) сердечное, б) артериальное, в) венозное, г) капиллярное, д) 

паренхиматозное 

26. а) гемоптое, б) эпистаксис, в) гематемезис, г) мелена, д) мет-

роррагия, е) гематурия 

 

ЗАНЯТИЕ 10. Венозная гиперемия. Стаз. 

ЦЕЛЬ ЗАНЯТИЯ: изучить причины, патогенез, внешние призна-

ки (симптомы), морфофункциональные изменения, исходы и 

значение для организма венозной гиперемии. 

 

ВОПРОСЫ ДЛЯ ПОДГОТОВКИ: 

1. Венозная гиперемия. Определение. Исходы. Основное звено 

патогенеза. Признаки. Морфофукциональная характеристика. Значе-

ние для организма местной и общей венозной гиперемии. 

2. Изменения в органах при общем венозном полнокровии (бурая 

индурация легких, мускатная печень, цианотическая индурация почек 

и селезенки). Каковы причины, механизмы развития и значение для 

организма? 
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3. Стаз крови. Причины. Определение. Патогенетическая клас-

сификация. Исходы. Значение для организма. 

4. Нарушение микроциркуляции при венозной гиперемии. 

РАБОТА 1. Получение венозной гиперемии на языке  

                      лягушки. 

Лягушку, обездвиженную разрушением спинного мозга, фикси-

ровать на препаровальной дощечке спинкой вверх, располагая край 

нижней челюсти у начала прямоугольного отверстия. Расправить над 

ним язык так, как это указано в работе 2 предыдущего занятия. Веноз-

ную гиперемию воспроизвести с помощью перевязки у корня языка 

основных венозных стволов. Для этого пинцетом осторожно оттянуть 

слизистую оболочку языка кнаружи. Вены, располагающиеся лате-

рально, отделить от артерии и нерва. Затем при помощи тонкой круг-

лой хирургической иглы подвести под вены шелковые лигатуры. Под 

малым увеличением микроскопа наблюдать изменение кровообраще-

ния при перевязке сначала одной, а потом и другой вен. Обратить вни-

мание на замедление скорости кровотока. Появление маятникообраз-

ных и толчкообразных движений в капиллярах (престатическое со-

стояние) и переход их собственно в стаз. Методику и результаты экс-

перимента записать в протоколе. На основании полученных данных 

сделать выводы.     

РАБОТА 2. Морфологическое изучение венозной гиперемии                    

Макропрепараты: 

1.  Мускатная гиперемия печени 

2.  Мускатный цирроз печени 

3.  Цианотическая индурация почек 
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4.  Цианотическая индурация селезенки 

5.  Бурая индурация легких 

Микропрепараты: 

1. Мускатная гиперемия и атрофия печени - в центре долек цен-

тральную вену найти трудно. Она как бы теряется в сплошном кровя-

ном «болотце». Полнокровие распространяется на центральные отде-

лы капилляров дольки. Периферия дольки обычного кровенаполне-

ния. Печеночные балки истончены. Объем гепатоцитов уменьшен 

(препарат N8). 

2. Острый отек легких (острое венозное полнокровие) - просветы 

альвеол заполнены жидкостью, слегка окрашивающейся эозином в 

слабо розовый цвет. В некоторых из них видны единичные слущен-

ные клетки альвеолярного эпителия. Межальвеолярные перегородки с 

расширенными, заполненными кровью капиллярами (препарат N12). 

3. Бурая индурация легких (окраска гематоксилин-эозином) - 

ткань полнокровна. Межальвеолярные перегородки утолщены за счет 

пролиферации местных клеток. Отмечается разрастание межуточной 

соединительной ткани, которая как бы нафарширована гнездными 

скоплениями зерен буровато-коричневого цвета (гемосидерин). В 

просвете альвеол и бронхов «клетки сердечного порока» (макрофаги, 

нагруженные зернами гемосидерина - сидерофаги) (препарат N21). 

4. Бурая индурация легких (окраска на железо) - пигмент гемоси-

дерин содержит железо и дает свойственные ему реакции, в частно-

сти, реакцию Перлса: под действием железосинеродистого калия и 

соляной кислоты образуется железосинеродистое железо (берлинская 
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лазурь). На препарате гемосидерин выявляется в виде зерен голубова-

то-зеленого цвета (препарат N21а). 

5. Цианотическая индурация селезенки - выраженное венозное 

полнокровие и разрастание соединительной ткани красной пульпы. 

(препарат N10). 

6. Коллатеральная венозная гиперемия стенки пищевода - венулы 

и вены подслизистого слоя пищевода резко расширены, заполнены 

кровью, стенки их утолщены. Отмечается дискомплексация стромы за 

счет отека (препарат N 9). 

7. Множественные стазы в сосудах головного мозга - на фоне пе-

риваскулярного и трансцеллюлярного отека капилляры резко расши-

рены. В просветах их большое количество эритроцитов, контуры ко-

торых местами не определяются (препарат N95). 

 

ВОПРОСЫ ПРОГРАММИРОВАННОГО КОНТРОЛЯ: 

1. Дайте определение понятия «венозная гиперемия». 

2. Укажите виды венозного полнокровия. 

3. Укажите виды общего венозного полнокровия. 

4. Укажите основное (а) и ведущее (б) звенья патогенеза веноз-

ной гиперемии. 

5. Укажите, как изменяются внутрикапиллярное давление (а), 

градиент давления в капиллярах (б) при венозной гиперемии. 

6. Укажите виды полнокровия. 

7. Укажите стадии развития мускатной печени. 

8. Укажите, какие процессы развиваются в исходе плазматиче-

ского пропитывания. 
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9. Укажите, как изменяются линейная (а), объемная (б) скорости 

кровотока, площадь поперечного сечения микрососудов (в) при ве-

нозной гиперемии. 

10. Укажите, какие факторы принимают участие в развитие отека 

при венозной гиперемии. 

11. Дайте определение понятия «стаз крови». 

12. Укажите, какие Вы знаете виды стаза. 

13. Укажите, какие Вы знаете виды сладж-феномена. 

 

ЭТАЛОНЫ ОТВЕТОВ: 

1. Венозная гиперемия - типовой патологический процесс, харак-

теризующийся увеличением кровенаполнения органа или ткани ве-

нозной кровью, вследствие нарушения ее оттока. 

2. а) общее, б) местное 

3. а) острое, б) хроническое 

4. а) затруднение оттока венозной крови, б) гипоксия 

5. а) увеличивается, б) уменьшается 

6. а) артериальное, б) венозное 

7. а) стадия мускатной гиперемии, б) стадия мускатной атрофии, 

в) стадия мускатного склероза, г) стадия мускатного цирроза 

8. а) гиалиноз сосудов, б) фибриноидный некроз 

9. а) уменьшается, б) уменьшается, в) увеличивается 

10. а) увеличение гидростатического давления, б) увеличение со-

судистой проницаемости, в) недостаточность лимфатической системы 
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11. Стаз крови - типовой патологический процесс, характери-

зующийся прижизненной остановкой крови в сосудах микроциркуля-

торного русла. 

12. а) застойный, б) ишемический, в) истинный капиллярный 

13. а) классический, б) декстрановый, в) аморфный (грануловид-

ный) 

ЗАНЯТИЕ 11. Ишемия. Инфаркт. 

ЦЕЛЬ ЗАНЯТИЯ: Изучить причины, патогенез, внешние призна-

ки, морфофункциональные изменения, исходы и значение ише-

мии. 

ВОПРОСЫ ДЛЯ ПОДГОТОВКИ К ЗАНЯТИЮ: 

1. Ишемия. Определение. Исходы. Звенья патогенеза. Признаки. 

Морфофункциональная характеристика. Значение для организма. 

2. Нарушение микроциркуляции при ишемии. 

3. Изменения в органах и тканях при ишемии. Ишемический ин-

фаркт. Причины, механизм развития. Исходы. 

РАБОТА 1. Получение ишемии на языке лягушки. 

 Под обе артерии языка лягушки, обездвиженной путем раз-

рушения спинного мозга препаровальной иглой и фиксирован-

ной на дощечке с распластанным над прямоугольным отверстием 

языком, подвести лигатуры. Под малым увеличением микроскопа 

отметить исходное количество микрососудов, ширину их просве-

та, скорость кровотока и окраску ткани языка. Под артерии язы-

ка, расположенные в нервно-сосудистых пучках медиально, под-

вести шелковые лигатуры с помощью круглой хирургической иг-

лы. Затянуть вначале одну, а затем - другую лигатуры. Наблю-
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дать изменение всех исследуемых показателей (замедление ско-

рости кровотока, сужение просвета артериол, престаз и стаз, по-

бледнение ткани). 

РАБОТА 2. Получение ангиоспастической ишемии на  

                      плавательной перепонке задней лапки лягушки. 

Плавательную перепонку этой же лягушки растянуть с по-

мощью булавок над треугольным отверстием дощечки. На задней 

поверхности бедра разрезать кожу и тупым путем отпрепариро-

вать седалищный нерв, идущий в глубине мышц в виде толстого 

белого шнура. Под нерв подвести шелковую лигатуру. Под ма-

лым увеличением микроскопа рассмотреть кровообращение в 

микрососудах плавательной перепонки. Периодически (через 10-

15 с) раздражать седалищный нерв натягиванием лигатуры и на-

блюдать признаки нейрогенной ишемии, связанной с влиянием 

вазоконстрикторных импульсов: выпрямление контуров сосудов, 

сужение их просвета, замедление и прекращение кровотока по 

артериолам и капиллярам, которому предшествует престатиче-

ские маятникообразные движения крови. 

Методические указания: седалищный нерв и плавательную 

перепонку необходимо периодически смачивать из пастеровской 

пипетки раствором Рингера для холоднокровных с целью преду-

преждения их подсыхания (состав раствора Рингера: хлористый 

натрий- 6,5 г, хлористый кальций безводный- 0,2 г, бикарбонат 

натрия- 0,2 г, хлористый калий- 0,015 г, вода дистиллированная-

1,0 л). 
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РАБОТА  3. Морфологическое изучение ишемии и 

                      ишемического инфаркта. 

Макропрепараты: 

1.  Ишемический инфаркт почки 

2.  Ишемический инфаркт селезенки 

3.  Ишемический инфаркт головного мозга 

Микропрепараты: 

1. Ишемический инфаркт почки - в корковом слое виден неболь-

шой участок клиновидной формы бледного цвета, широким основа-

нием выходящий под капсулу органа. В этой зоне характерная струк-

тура утрачена, видны лишь контуры клубочков и канальцев, однако 

ядра в них отсутствуют. От здоровой ткани этот участок отграничен 

демаркационной зоной с явлениями гиперемии и лейкоцитарной ин-

фильтрацией (препарат N5). 

2. Ишемический инфаркт почки с явлениями организации - ткань 

почки с явлениями неравномерного полнокровия и дистрофии. В ка-

нальцах  почек часть клеток канальцевого эпителия без ядер, цито-

плазма зернистая, часть клубочков склерозирована. Имеется участок с 

полным отсутствием ядер в канальцах и клубочках и с явлениями раз-

растания в этом месте соединительной ткани. Грануляционный вал 

практически отсутствует (препарат N7).   

3. Организованный инфаркт почки (постинфарктный нефроскле-

роз) - ткань почки, в которой отмечается выраженное полнокровие, 

периваскулярный склероз. Полнокровие отмечается на большом про-

тяжении, в том числе и в зоне петель Генле и собирательных трубо-

чек. Имеется участок, где канальцы отсутствуют, клубочки полностью 
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склерозированы, с небольшим количеством фиброцитов. В этой зоне 

основной тканью является соединительная ткань  (препарат N179). 

4. Инфаркт миокарда с явлениями начальной организации - в зо-

не некроза мышечные клетки лишены ядер (кариолизис), поперечная 

исчерченность в них отсутствует, цитоплазма эозинофильная. Вокруг 

мертвого участка видна оживленная пролиферация молодых клеток 

соединительной ткани (фибробласты, макрофаги), которые проника-

ют в зону некроза (препарат N162). 

5. Ишемический инфаркт мозга - среди тканевого детрита боль-

шое количество клеток с «пенистой» цитоплазмой - макрофаги, осу-

ществляющие резорбцию продуктов тканевого распада (препарат 

N172). 

ВОПРОСЫ ПРОГРАММИРОВАННОГО КОНТРОЛЯ: 

1. Дайте определение понятия «ишемия». 

2. Укажите, какие выделяют механизмы развития спазма арте-

рий, приводящие к развитию ишемии. 

3. Укажите, с чем связано превращение функционирующих ка-

пилляров в плазматические и закрытые при ишемии. 

4. Укажите виды ишемий. 

5. Укажите, как изменяется объем протекающей через сосуды 

крови при артериальной (а), венозной (б) гиперемии, ишемии (в). 

6. Укажите, как изменяется внутрикапиллярное давление  (а), 

градиент давления в капиллярах (б), местный гематокрит (в) при 

ишемии. 

7. Укажите, чем может быть вызвано уменьшение сосудистого 

просвета, приводящее к развитию ишемии. 
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8. Укажите, как изменяется линейная (а), объемная (б) скорости 

кровотока и площадь поперечного сечения сосудов (в) при ишемии. 

9. Укажите основное (а) и ведущее (б) звенья патогенеза в меха-

низме развития ишемии. 

10. Укажите, как изменяется количество закрытых капилляров 

при артериальной гиперемии (а) и ишемии (б). 

11. Укажите, какие условия способствуют развитию ишемии. 

12. Укажите, как изменяется количество функционирующих ка-

пилляров при артериальной гиперемии (а) и ишемии (б). 

13. Укажите, как изменяется коэффициент использования кисло-

рода при артериальной (а), венозной (б) гиперемии, ишемии (в). 

14. Укажите, какие факторы определяют микрореологические 

свойства крови. 

15. Укажите, какими факторами определяется скорость кровото-

ка в микрососудах. 

16. Укажите патогенетические пути нарушения микроциркуля-

ции. 

17. Укажите морфофункциональные типы кровеносных сосудов. 

18. Укажите, какими факторами определяется структура крово-

тока в микрососудах.   

ЭТАЛОНЫ ОТВЕТОВ: 

1. Ишемия - типовой патологический процесс, характеризую-

щийся уменьшением кровенаполнения органа или ткани артериаль-

ной кровью вследствие нарушения ее притока. 

2. а) внеклеточный, б) мембранный, в) внутриклеточный 
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3. а) уменьшение внутрикапиллярного давления, б) уменьшение 

местного гематокрита 

4. а) ангиоспастическая, б) обтурационная, в) компрессионная, г) 

в результате перераспределения крови 

5. а) увеличивается, б) уменьшается, в) уменьшается 

6. а) уменьшается, б) уменьшается, в) уменьшается 

7. а) ангиоспазм, б) тромбоз, в) эмболия, г) склеротические изме-

нения сосудистой стенки, д) сдавление приводящей артерии 

8. а) уменьшается, б) уменьшается, в) уменьшается 

9. а) затруднение притока артериальной крови, б) гипоксия 

10. а) уменьшается, б) увеличивается 

11. а) увеличение сопротивления току крови в приводящих арте-

риях, б) недостаточность или отсутствие коллатерального кровооб-

ращения 

12. а) увеличивается, б) уменьшается 

13. а) уменьшается, б) увеличивается, в) увеличивается 

14. а) местный гематокрит, б) деформируемость эритроцитов, в) 

структура кровотока, г) агрегация эритроцитов 

15. а) градиент давления в капиллярах, б) площадь поперечного 

сечения капилляров, в) вязкость крови, г) периферическое сосудистое 

сопротивление 

16. а) интраваскулярные нарушения, б) повреждение сосудистой 

стенки, в) экстраваскулярные нарушения 

17. а) сосуды распределения крови, б) сосуды сопротивления то-

ку крови, в) сосуды обмена веществ, г) сосуды шунтирования крови, 

д) емкостные сосуды 
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18. а) диаметр сосуда, б) скорость кровотока, в) местный гема-

токрит, г) форма эритроцитов, д) ориентация эритроцитов в потоке 

крови  

ЗАНЯТИЕ 12  Тромбоз. Эмболия. 

ЦЕЛЬ ЗАНЯТИЯ: изучить причины, патогенез, виды, морфоло-

гию, исходы и значение для организма тромбообразования и эм-

болии. Воспроизвести в эксперименте процессы образования 

красного и белого тромбов, тромбоза при кровотечении и жиро-

вую эмболию. 

 

ВОПРОСЫ ДЛЯ ПОДГОТОВКИ К ЗАНЯТИЮ: 

1. Что такое тромбоз? Условия возникновения. Стадии тромбо-

образования. Морфология тромбов. Механизм развития отдельных 

видов тромбов. 

2. Отличие тромба от посмертного свертка крови и тромбоэмбо-

ла. Исходы тромбоза. Значение для организма. 

3. Что такое эмболия? Классификация эмболий по причинам их 

развития. Виды эмболий в зависимости от направления движения эм-

бола. Основные направления ортоградной эмболии. 

4.  Исходы эмболии. Значение эмболии для организма. 

РАБОТА 1. Получение белого тромба в сосудах 

                      брыжейки  лягушки.   

Обездвиженную разрушением спинного мозга лягушку помес-

тить на дощечке спинкой вверх так, чтобы ее правый бок в его средней 

трети располагался около круглого отверстия. Оттянув кожу пинцетом, 

сделать разрез ножницами длиной 3 см. Рассечь мышцы. Извлечь пет-
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лю тонкого кишечника (не перепутать с яйцеводом), брыжейку кото-

рой расправить над отверстием. Петлю кишечника расположить по 

краю отверстия и фиксировать к дощечке булавками, вколотыми в на-

клонном кнаружи положении, чтобы не мешать движению объектива 

микроскопа. Под малым увеличением микроскопа найти брыжеечную 

венулу и с помощью препаровальной иглы положить кристаллик пова-

ренной соли рядом с сосудом (под контролем микроскопа). Через не-

сколько минут наблюдать образование в сосуде пристеночного тромба 

и изменение кровотока. 

Методические указания: петлю тонкого кишечника извлекать из 

брюшной полости осторожно, не травмируя внутренностей, брыжей-

ку расправлять над отверстием аккуратно, не натягивая (!) ее, иначе 

может наступить расстройство кровообращения до начала опыта. 

РАБОТА 2. Получение красного тромба в сосудах  

                      брыжейки лягушки. 

На этом же препарате брыжейки лягушки найти другой венозный 

сосуд и положить под контролем микроскопа другой кристаллик по-

варенной соли непосредственно на стенку сосуда. Наблюдать разви-

тие нарушения кровообращения и образование красного  обтурирую-

щего тромба. 

При анализе результатов этой и предыдущей работ объяснить: 

почему в зависимости от локализации кристаллика поваренной соли в 

одном случае образуется белый тромб, а в другом - красный. 

РАБОТА 3. Образование красного тромба при кровотечении  

На этом же препарате брыжейки лягушки под контролем микро-

скопа надорвать препаровальной иглой одну из мелких артерий или 
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артериол. Наблюдать кровотечение и последующее образование крас-

ного тромба в месте разрыва сосуда. 

РАБОТА 4. Получение жировой эмболии сосудов лягушки 

 Эту же самую лягушку положить на дощечке спинкой вниз. 

Вскрыть ножницами грудную полость. Разрезать перикард и обна-

жить сердце. На переднюю поверхность сердца положить марлевую 

салфетку, смоченную раствором Рингера. После этого лягушку пере-

вести в другое положение  - спинкой вверх и приготовить препарат 

языка уже известным способом. Рассмотреть в нем исходное состоя-

ние кровообращения. Затем, приподняв ее за задние лапки, в верхуш-

ку желудочка ввести с помощью шприца  0,2 мл подогретого до 40
0
 С 

вазелинового
  
масла. Под малым увеличением микроскопа наблюдать 

за появлением и продвижением жировых эмболов в просвете сосудов 

и развитием нарушения кровотока в ткани языка. 

РАБОТА 5. Морфологическое изучение процессов тромбоза 

                     и эмболии 

1. Шаровидный тромб в левом предсердии 

2. Острый бородавчатый эндокардит при ревматическом пороке 

митрального клапана 

3. Острый септический эндокардит 

4. Возвратный бородавчатый эндокардит 

5. Атеросклероз брюшного отдела аорты с изъязвлением и при-

стеночным тромбозом 

6. Тромбоз сосудов брыжейки тонкой кишки 

7. Атеросклероз брюшного отдела аорты с аневризмой и присте-

ночным тромбозом 
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8. Хроническая аневризма передней стенки левого желудочка 

сердца с организованными тромботическими массами 

9. Тромбоэмболия основного ствола и ветвей легочной артерии 

Микропрепараты: 

1. Белый тромб - основная масса обтурирующего тромба пред-

ставлена густой сетью фибрина, в которой содержится небольшое ко-

личество белых форменных элементов крови (препарат N27). 

2. Красный тромб - просвет сосуда обтурирован массами, со-

стоящими из переплетающихся балок фибрина и эритроцитов, боль-

шая часть которых гемолизирована (препарат N24). 

3. Смешанный тромб  - просвет вены почти полностью закрыт 

тромботическими массами, состоящими из глыбок и нитей фибрина, 

окрашенных эозином, бледно-сиреневой бесструктурной массы рас-

павшихся тромбоцитов, лейкоцитов и гемолизированных эритроци-

тов. Белая часть тромба приходится в основном на его головку (пре-

парат N25). 

4. Начало организации красного тромба - тромб располагается в 

просвете поперечного среза сосуда. В месте прикрепления тромба к 

стенке сосуда видно врастание двух тяжей клеток соединительной 

ткани (препарат N11). 

5. Организующийся смешанный тромб - со стороны эндотели-

альной выстилки в тромб врастает молодая соединительная ткань, со-

держащая большое количество заполненных кровью капилляров (вас-

куляризация) (препараты NN 26, 26а). 

6. Организованный тромб с васкуляризацией - (окраска орсеи-

ном, пикрофуксином) - обтурирующий тромб легочной артериолы 
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полностью замещен соединительной тканью. В ней видны щели (ка-

нализация тромба) и различной величины округлые полости, вы-

стланные эндотелием и разделенные соединительными перемычками, 

а также содержащие кровь капилляры. Просвет старого сосуда опре-

деляется по внутренней эластической мембране. В соединительной 

ткани гнездные скопления зерен гемосидерина, образовавшегося в ре-

зультате распада и превращения гемоглобина эритроцитов красной 

части тромба (препарат N23). 

7. Жировая эмболия легкого (окраска суданом III) - на данном 

препарате представлена морфологическая картина при эксперимен-

тально вызванной эмболии легких крысы. Просветы капилляров 

межьальвеолярных перегородок заполнены жировыми каплями раз-

ной величины, окрашенными в оранжевый цвет (препарат N30). 

8. Микробная эмболия (эмболические абсцессы почек, эмболиче-

ский гнойный нефрит) - в просвете мелких сосудов микробные эмбо-

лы в виде «чернильных клякс», вокруг которых выраженная инфильт-

рация с расплавлением ткани (абсцесс) (препарат N91). 

9. Эмболический абсцесс легкого - ткань легкого с явлениями 

периваскулярного и перибронхиального пневмосклероза, с отложе-

ниями гемосидерина. В одном из участков легочной ткани имеется 

большое скопление сегментоядерных лейкоцитов, заполняющих об-

разовавшуюся в этом месте полость, отмечаются явления расплавле-

ния легочной ткани. Вокруг описываемого образования явления ате-

лектаза и карнификации. В стенке близлежащих сосудов также не-

большая инфильтрация сегментоядерными нейтрофилами (препарат 

N139). 
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10. Эмболический абсцесс мозга - ткань мозга полнокровна, ин-

фильтрирована сегментоядерными нейтрофилами. Имеется участок 

очагового скопления большого количества нейтрофилов с выражен-

ными явлениями расплавления ткани мозга в зоне скопления нейтро-

филов, отмечается также местами нечеткий рисунок строения с явле-

ниями кариолизиса и кариорексиса (препарат N147). 

11. Тромбартериит с септическим расплавлением тромба - на 

препарате видны несколько сосудов с тромбами различной давности. 

Один из тромбов инфильтрирован большим числом сегментоядерных 

нейтрофилов, расплавляющих тромб, в процесс вовлечена и стенка 

сосуда, где отмечается умеренная инфильтрация сегментоядерными 

нейтрофилами и явления кровоизлияния. Небольшая инфильтрация 

нейтрофильными лейкоцитами и в окружающей периваскулярной 

жировой клетчатке (препарат N22). 

 

ВОПРОСЫ ПРОГРАМИРОВАННОГО КОНТРОЛЯ: 

1.    Что такое тромбоз? 

2.    Укажите стадии тромбообразования. 

3. Укажите, какие выделяют виды тромбов в зависимости от                

их отношения к просвету сосуда. 

            4.    Укажите, какие выделяют виды тромбов в зависимости от 

их строения и внешнего вида. 

    5. Укажите, какой вид тромба чаще всего образуется при быст-

ром (а) и медленном (б) токе крови. 

    6. Укажите, как называется вид тромба, образующийся в анев-

ризмах сосудов  (а) и венах голени с быстрым его ростом (б). 
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    7. Укажите местные факторы, способствующие образованию 

тромбов. 

    8. Укажите общие факторы, способствующие образованию 

тромбов. 

    9. Укажите, какие составные части выделяют в строении сме-

шанного тромба. 

  10. Укажите внешние признаки посмертного сгустка крови. 

  11. Укажите внешние признаки тромба. 

  12. Укажите исходы тромбоза. 

  13. Дайте определение понятия «эмболия». 

  14. Укажите источники тромбоэмболии сосудов малого круга 

кровообращения. 

  15. Укажите исходы при развитии тромбоэмболии крупных (а) и 

мелких (б) ветвей легочной артерии. 

  16. Укажите виды эмболии в зависимости от природы эмбола. 

  17. Укажите виды эмболии в зависимости от направления дви-

жения эмбола. 

  18. Укажите виды экзогенных эмболий. 

  19. Укажите виды эндогенных эмболий. 

 

ЭТАЛОНЫ ОТВЕТОВ: 

1. Тромбоз – процесс прижизненного внутрисосудистого или 

внутрисердечного образования конгломерата из форменных элемен-

тов крови, связанных между собой нитями фибрина и фиксированно-

го к стенке сосуда или сердца 
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2.  а) стадия агглютинации тромбоцитов, б) стадия коагуляции 

фибриногена и образования фибрина, в) стадия агглютинации эрит-

роцитов, г) стадия преципитации плазменных белков. 

 3. а) пристеночный, б) стенозирующий, в) обтурирующий 

 4. а) красный, б) белый, в) смешанный, г) гиалиновый 

 5. а) белый, б) красный 

 6. а) дилатационный, б) прогрессирующий 

 7. а) изменение сосудистой стенки, б) замедление тока крови 

 8. а) изменение состава крови, б) нарушение регуляции сверты-

вающей и антисвертывающей систем 

 9. а) головка тромба, б) тело тромба, в) хвост тромба 

 10. а) эластичный, б) блестящий, в) гладкий, г) не прикреплен к 

сосудистой стенке 

 11. а) прикреплен к сосудистой стенке, б) волнистая (неровная) 

поверхность, в) сухая консистенция 

 12. а) асептический аутолиз, б) септический аутолиз, в) канали-

зация тромба, г) организация тромба, д) васкуляризация тромба, е) 

петрификация тромба, ж) тромбоэмболия 

 13. Эмболия - типовой патологический процесс, характеризую-

щийся циркуляцией в крови или лимфе не встречающихся в норме 

частиц и закупорка ими сосудов. 

 14. а) вены большого круга кровообращения, б) правое сердце 

 15. а) внезапная смерть, б) геморрагический инфаркт легкого 

 16. а) тромбоэмболия, б) жировая, в) воздушная, г) газовая, д) 

тканевая (клеточная), е) микробная, паразитарная, ж) эмболия ино-

родными телами 
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 17. а) прямая, б) ретроградная, в) парадоксальная 

 18. а) воздушная, б) газовая, в) бактериальная, г) паразитарная, 

д) жировая, е) эмболия инородными телами 

 19. а) жировая, б) тканевая (клеточная), в) тромбоэмболия 

 

ЗАНЯТИЕ 13. Нарушение кровообращения в очаге 

                           воспаления (сосудистая реакция). 

ЦЕЛЬ ЗАНЯТИЯ: исследовать в эксперименте сосудистые изме-

нения в процессе развития острого воспаления 

 

ВОПРОСЫ ДЛЯ ПОДГОТОВКИ К ЗАНЯТИЮ: 

1. Что такое «воспаление»? Его признаки. Механизмы развития. 

2. Изменения обмена веществ в очаге воспаления. 

3. Нарушение микроциркуляции в очаге воспаления. Стадии. 

Механизмы развития. Патогенез перехода артериальной гиперемии в 

венозную гиперемию. 

4. Определение понятия «экссудация» и «эмиграция». Механиз-

мы экссудации. 

5. Стадии эмиграции лейкоцитов. Их механизмы. 

5.  Барьерфиксирующие свойства очага воспаления. 

 

РАБОТА 1. Сосудистая реакция при воспалении 

                      брыжейки тонкого кишечника лягушки   

                      (опыт Конгейма)                  

Лягушке в спинной лимфатический мешок ввести 0,1 мл 10% 

раствора гексенала на 50 г веса. Через 5 мин после развития состояния 
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наркоза лягушку расположить на препаровальной доске спинкой 

вверх так, чтобы средняя часть правого бока оказалась напротив 

круглого отверстия, а плавательные перепонки задних конечностей - 

над треугольными отверстиями. Для предохранения от высыхания 

плавательные перепонки прикрыть марлевой салфеткой, смоченной 

раствором Рингера для холоднокровных. 

С правой стороны сделать разрез кожи, мышц и брюшины по 

средней аксиллярной линии и пинцетом осторожно извлечь петлю 

тонкой кишки, расположить ее по краю круглого отверстия дощечки в 

виде подковы. В свободный край стенки петли кишечника под ост-

рым углом, открытым кнаружи, вколоть булавки, фиксируя кишку. 

Приготовленный препарат брыжейки рассмотреть под малым 

увеличением микроскопа. Извлечение петли тонкой кишки из брюш-

ной полости и подготовка препарата брыжейки к изучению сопрово-

ждается механической травмой, подсыханием и воздействием на вис-

церальную брюшину других факторов атмосферного воздуха. Поэто-

му к началу микроскопического исследования уже начинает разви-

ваться картина воспалительной реакции. Дальнейшее подсыхание 

препарата способствует развитию этого процесса. 

Под микроскопом следует наблюдать за развитием последова-

тельных стадий сосудистой реакции. Первую стадию - кратковремен-

ное сужение артериол наблюдать не удается, т.к. к моменту изучения 

препарата выделившаяся в большом количестве при повреждении 

моноаминоксидаза инактивирует норадреналин и вазоконстрикция не 

наблюдается. Хорошо прослеживаются признаки воспалительной ар-

териальной гиперемии: расширение артериол, увеличение количества 
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функционирующих капилляров и скорости кровотока. Обратить вни-

мание на дальнейшее расширение сосудов и замедление тока крови, 

появление маятникообразных и толчкообразных движений крови 

(развитие венозной гиперемии). Следует обратить также внимание на 

уменьшение толщины плазматического слоя в венулах и появление 

около стенок движущихся лейкоцитов (феномен расхождение фор-

менных элементов крови). 

Через некоторое время можно увидеть феномен краевого стояния 

лейкоцитов около сосудистой стенки. 

Последнюю фазу - стаз крови и эмиграцию лейкоцитов - рас-

сматривать под большим увеличением. Для этого на брыжейку ля-

гушки положить часть покровного стекла, но так, чтобы его края не 

повредили ткань брыжейки и не привели к развитию кровотечения. 

Обратить внимание на тип сосудов, из которых идет преимуществен-

ная эмиграция лейкоцитов, на изменения формы лейкоцитов в про-

цессе их выхода из сосудистого русла  через стенку. 

Стадии сосудистой реакции (воспалительную артериальную и 

венозную гиперемии, стаз крови) зарисовать в тетради протоколов и 

отметить продолжительность каждой стадии. Работу завершить ана-

лизом полученных результатов и выводом. 

РАБОТА 2. Нарушение иннервации сосудов в очаге воспале-

ния (реакция сосудов плавательных перепонок лапок лягуш-

ки на сосудосуживающие импульсы при воспалении).  

Не изменяя положения лягушки, плавательные перепонки задних 

лапок растянуть над треугольными отверстиями дощечки и аккуратно 

фиксировать их. Под малым увеличением микроскопа оценить карти-



 33 

ну исходного кровообращения. На задней поверхности бедер разре-

зать кожу и тупым  путем отпрепарировать  седалищные нервы. Под-

вести под них шелковые лигатуры. Раздражая седалищный нерв с од-

ной стороны (потягиванием подведенной под него лигатуры), наблю-

дать за изменением кровообращения в плавательной перепонке опыт-

ной лапки. 

Вызвать воспаление  плавательной перепонки нанесением на нее 

2-х капель 2% раствора азотнокислого серебра. Наблюдать за состоя-

нием кровообращения (ширина просвета сосудов, скорость кровото-

ка) в момент аппликации повреждающего фактора и в последующие 

30 с. 

Затем прекратить действие химического фактора обильным про-

мыванием плавательной перепонки раствором Рингера и продолжать 

наблюдение за изменением состояния кровобращения в течение 40 

мин. В продолжение этого времени через каждые 10 мин повторять 

раздражение седалищного нерва и следить за ответной сосудистой ре-

акцией. Отметить тот момент, когда раздражение нерва не будет со-

провождаться влиянием на кровоток. 

Для сравнения проверить влияние седалищного нерва в момент 

его раздражения в контрольной лапке. 

Полученные данные зафиксировать в тетради протоколов, про-

анализировать их и сделать вывод. 

Методические указания:  

1.  Работу 2 выполнять через 1 ч от момента начала выполнения 

1-ой работы. 

2.  Не перепутать брыжейку кишечника с брыжейкой яйцевода. 
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3.  Разрез брюшной полости и извлечение петли кишечника сле-

дует делать только с правой стороны! (в противном случае бу-

дет нарушено исходное кровообращение, и эксперимент не 

удастся). 

4.  Следить за тем, чтобы до начала опыта плавательные перепон-

ки были прикрыты марлевой салфеткой, смоченной раствором 

Рингера и не подсыхали. 

 

ЗАНЯТИЕ 14. Морфология альтеративного и экссудативного       

                           воспаления 

ЦЕЛЬ ЗАНЯТИЯ: изучить причины, пато - и морфогенез альтера-

тивного и экссудативного воспаления. 

 

ВОПРОСЫ ДЛЯ ПОДГОТОВКИ К ЗАНЯТИЮ 

1. Определение понятия «альтеративное»  и «экссудативное» 

воспаление. Причины развития, внешние признаки. Морфологическая 

характеристика. 

2. Основные виды экссудативного воспаления. Морфофункцио-

нальная характеристика экссудатов при различных видах воспаления. 

Отличие экссудата от транссудата. 

3. Серозное воспаление. Причины, локализация. Исходы. Значе-

ние для организма. 

4. Фибринозное воспаление. Причина, локализация. Понятие о 

крупозном и дифтеритическом его видах. Исходы. Значение для орга-

низма. 
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5. Гнойное воспаление. Причины, виды. Исходы. Значение для 

организма. 

6. Катаральное воспаление. Причины, локализация. Исходы. Зна-

чение для организма. 

7. Геморрагическое воспаление. Условие развития. Исходы. Зна-

чение для организма.   

8. Гнилостное воспаление. Условие развития. Исходы. Значение 

для организма. 

РАБОТА 1. Макроскопическое изучение альтеративного 

                      и  экссудативного воспаления 

При разборе макропрепаратов следует уточнить терминологию 

воспаления. Термин, обозначающий воспаление того или иного орга-

на, образуется путем добавления к названию органа или ткани суф-

фикса « -ит», например, стоматит, эзофагит, гастрит, колит, проктит и 

др. Воспаление некоторых органов имеет традиционно специальные 

названия: воспаление зева - ангина, воспаление легких - пневмония. 

Для обозначения воспаления покрова органа употребляется при-

ставка пери-, например, периспленит перигепатит, периметрит, пери-

кардит и др. Для обозначения воспаления окружающей орган клет-

чатки используется префикс пара-, например, параметрит, парапрок-

тит, паранефрит и т.д. 

При воспалении стенок сосудов или полостных органов в зави-

симости от воспаления внутреннего слоя обозначается добавлением 

приставки эндо-, например, эндартериит, эндофлебит, эндометрит, 

эндокардит, а воспаление среднего слоя - добавлением приставки ме-
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зо-, например, мезартериит, мезофлебит, воспаление наружной обо-

лочки - с помощью приставки пери - как это указывалось выше. 

При воспалении всей толщи стенки сосуда или полостного орга-

на термин образуется с помощью приставки пан -  например, панкар-

дит, панартериит, панфлебит.  

При анализе макропрепаратов на основании внешнего вида орга-

на следует определить: к какой именно форме воспаления относится 

тот или иной препарат, назвать в каждом конкретном случае возмож-

ные исходы, разобрать, что такое ложный и истинный круп, локали-

зацию крупозного и дифтеритического воспаления, определить виды 

гнойного воспаления (абсцесс, флегмона, эмпиема, затек, свищ). 

Макропрепараты:  

1.  Фибринозный перикардит 

2.  Дифтеритическое воспаление зева 

3.  Крупозный трахеобронхит 

4.  Геморрагический трахеобронхит при гриппе 

5.  Катаральный, флегмонозный и гангренозный аппендицит 

6.  Эмболический гнойный нефрит 

7.  Крупозная пневмония 

8.  Геморрагическая пневмония при гриппе 

9.  Абсцесс печени и мозга 

10. Гнойный пиелонефрит  (восходящий) 

РАБОТА 2. Микроскопическое  изучение  альтеративного 

                      и экссудативного воспаления 

1.  Буллезная рожа - сосочковый и сетчатый слой кожи резко 

отечны, полнокровны, инфильтрированы лейкоцитами и пролифери-
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рующими тканевыми элементами. Вокруг сосудов - гистио-

лимфоцитарные инфильтраты.  Эпидермис отечен, на отдельных уча-

стках серозная жидкость отслаивает его от сосочкового слоя с образо-

ванием субэпидермальных пузырей (препарат N79). 

2. Геморрагический трахеит - слизистая и подслизистая оболочки 

резко полнокровны, отечны, инфильтрированы лейкоцитами и мак-

рофагами. В подслизистом слое видны лежащие вне сосуда эритроци-

ты. Эритроциты видны и на поверхности слизистой оболочки в 

хлопьевидной массе слизи, содержащей также лейкоциты (препарат 

N6). 

3. Фибринозный перикардит - миокард резко полнокровен, оте-

чен, инфильтрирован лейкоцитами. Поверхностные слои эпикарда 

пронизаны нитями фибрина, выходящего на поверхность и образую-

щего  крупнопетлистую сеть наподобие бахромы. Местами из эпи-

карда в фибринозную пленку врастают тяжи фибробластов (начало 

организации) (препарат N109). 

4. Геморрагическая пневмония - на фоне полнокровия и лейко-

цитарной инфильтрации стенок альвеол отмечается скопление в про-

свете альвеол экссудата, содержащего большое количество эритроци-

тов (препарат N188). 

5. Дифтеритический цистит - на препарате ткань мочевого пузы-

ря с умеренными явлениями гипертрофии и склероза. Отмечается 

диффузная инфильтрация нейтрофилами преимущественно в области 

слизистого и подслизистого участка. На значительном протяжении 

слизистая инфильтрирована, местами отсутствует. Имеются участки 

некроза в подслизистой оболочке. В этом месте рисунок строения 
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стерт, резко выражены явления кариорексиса. В подслизистой обо-

лочке имеются умеренные количества зерен гемосидерина.  В осталь-

ных участках стенки мочевого пузыря отмечается инфильтрация еди-

ничными сегментоядерными нейтрофилами (препарат N101). 

6. Гангренозный цистит - ткань мочевого пузыря - рисунок 

строения нарушен, отмечается выраженное полнокровие, слизистая 

некротизирована (рисунок строения стерт, ядра отсутствуют),  ин-

фильтрирована сегментоядерными нейтрофилами, инфильтрация от-

мечается на протяжении всей толщи стенки мочевого пузыря, встре-

чаются также обширные участки некроза и кровоизлияний (препарат 

N176). 

 

ЗАНЯТИЕ 15. Гнойное воспаление. Состав и свойства  

                           гнойного экссудата. 

  ЦЕЛЬ ЗАНЯТИЯ: изучить морфологию гнойного воспаления, 

исследовать состав и свойства гнойного экссудата. 

 

ВОПРОСЫ ДЛЯ ПОДГОТОВКИ К ЗАНЯТИЮ 

1. Что такое «гной»? Состав и свойства гнойного экссудата. 

2. Причины гибели лейкоцитов в очаге воспаления. 

3. Морфология острого и хронического гнойного воспаления. 

Что такое пиогенная мембрана? Морфология стенки острого и хрони-

ческого абсцесса. 

4. Понятие о возникновении натечника как активного воспали-

тельного процесса. 
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        5. Исходы гнойного воспаления. Значение для организма острого 

и хронического воспалительного процесса. 

РАБОТА 1. Определение протеолитической активности                 

                      гнойного экссудата     

В 5 пронумерованных центрифужных пробирок налить по 1,0 мл 

куриного белка в разведении 1:200. Затем в пробирки добавить 

фильтрат исследуемого гноя в возрастающей концентрации, исполь-

зуя следующую схему:    

Реактивы Номера пробирок 

 1 2 3 4 5 

Прозрачный 

фильтрат гноя 

1 5 9 13 - 

Физиологический 

р-р в каплях 

12 8 4 - 13 

 

Пятая пробирка служит контролем. 

Содержимое пробирок встряхнуть и поставить в термостат на 20 

мин при 37С. После этого добавить в них по 2 капли 20% раствора 

сульфосалициловой кислоты. По степени помутнения раствора судить 

о ферментативной активности гнойного экссудата. Результат записать 

в протокол. 

РАБОТА 2. Определение липолитической активности 

                      гнойного экссудата. 

В 4 химических пробирки налить по 0,5 мл 1% взвеси жира (1 мл 

растительного масла на 100 мл дистиллированной воды). В первые 

три пробирки добавить соответственно 2, 4, 6 капель гнойного экссу-

дата. Четвертая пробирка служит контролем. 
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Пробирки встряхнуть и поставить в термостат на 20 мин при 

37С. После извлечения пробирок из термостата  в каждую из них до-

бавить по 2 капли 1% раствора фенолфталеина и титровать из микро-

бюретки 0,01 н раствором щелочи до бледно-розового окрашивания. 

По количеству щелочи, пошедшей на титрование жирных кислот, 

образующихся при липолизе, сделать вывод о ферментативной актив-

ности гнойного экссудата. Результат записать в протокол. 

РАБОТА 3. Определение амилолитической активности  

                      гнойного экссудата. 

В 6 пронумерованных пробирок налить на 1 мл  1% раствора 

крахмала. В каждую из пробирок добавить по каплям отстой гноя и 

физиологический раствор по следующей схеме: 

 

Реактивы Номера пробирок 

 1 2 3 4 5 6 

Отстой гноя 

в каплях 

1 3 5 7 8 - 

Физиологический 

р-р в каплях 

7 5 3 1 - 8 

 

Пробирки встряхнуть и поставить в термостат на 20 мин при 

37С. Через указанное время во все пробирки добавить по 1 капле  рас-

твора Люголя. Содержимое пробирок осторожно встряхнуть. 

Чтение результатов опыта: В 6-ой пробирке (контрольной) дол-

жен бать синий цвет (реакция иода с крахмалом). Содержимое других 

пробирок окрашивается в разные цвета: желтый, слаборозовый, крас-

ный, темнобурый, голубой, фиолетовый и синий. Это связано с тем, 

что под влиянием амилолитических ферментов  гнойного экссудата 

крахмал подвергается гидролизу с образованием различных по своей 
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химической сложности декстринов, имеющих различные свойства и 

дающих с иодом разную окраску: амилодекстрины - фиолетовую, 

эритродекстрины - темнобурую и красную, ахродекстрины и мальто-

жексторины с иодом окрашивания не дают. На основании  получен-

ных данных сделать вывод об амилолитической активности иссле-

дуемого гнойного экссудата. 

 

РАБОТА 4. Микроскопическое  изучение  гнойного воспале-

ния 

1. Эмболические абсцессы почки - среди неизмененной почечной 

ткани видны полости, выполненные нейтрофильными лейкоцитами и 

продуктами из распада. Почечная ткань в месте лейкоцитарной ин-

фильтрации расплавлена. Стенку полости образует грануляционная 

ткань (препарат N91). 

2. Флегмона поперечнополосатой мышцы - на фоне полнокровия 

и отека видна диффузная инфильтрация клетчатки, перимизия и эн-

домизия преимущественно сегментоядерными лейкоцитами. Мышеч-

ные волокна, окруженные гнойным экссудатом, с дистрофическими и 

некротическими изменениями (препарат N93). 

3. Гнойный менингит - мягкие оболочки мозга утолщены, полно-

кровны, пропитаны экссудатом, содержащим большое количество 

нейтрофильных лейкоцитов (препарат  N90, 90а). 

4. Флегмона - ткань кожи, эпидермис истончен, атрофичен. В 

дерме грубые коллагеновые волокна, она инфильтрирована диффузно 

на большом протяжении сегментоядерными нейтрофилами, в том 

числе и в жировой клетчатке. Местами в экссудате, расположенном в 
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ткани, имеются нити фибрина, местами ткань в состоянии некроза 

(препарат N102). 

5. Гнойный лептоменингит - ткань мозга, оболочки мозга полно-

кровны и инфильтрированы большим количеством сегментоядерных 

нейтрофилов, в отдельных участках по периферии оболочек отмеча-

ются явления умеренного расплавления (препарат N68). 

6. Гнойный менинго-энцефалит - ткань мозга, оболочки мозга 

полнокровны и инфильтрированы большим количеством сегментоя-

дерных нейтрофилов, в ткани мозга также отмечается умеренное ко-

личество нейтрофильных лейкоцитов. В сосудах мозга стазы, выра-

женные периваскулярные отеки, в части сосудов скопление значи-

тельного количества сегментоядерных нейтрофилов (препарат N173). 

7. Гнойный сальпингит - стенка маточной трубы отечна, на всю 

свою толщину неравномерно инфильтрирована сегментоядерными 

нейтрофилами, снаружи отмечаются фибринозные наложения, места-

ми явления некроза. Неравномерное, местами выраженное полнокро-

вие, местами со значительными кровоизлияниями. Отмечается не-

большая гиперплазия эпителия слизистой, частично в отдельных уча-

стках он слущивается. В просвете эритроциты с зернами гемосидери-

на. Слизистая также инфильтрирована сегментоядерными нейтрофи-

лами (препарат N226). 

8. Хронический абсцесс печени - На препарате ткань печени с 

имеющимся большим участком сегментоядерных нейтрофилов, с яв-

лениями расплавления, окруженный соединительнотканной капсулой 

на большом протяжении с явлениями некроза (кариорексис, кариоли-

зис). По периферии участка печеночные дольки резко атрофированы, 
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резко выражен склероз, в соединительной ткани кровоизлияния и 

пролиферация желчных протоков (препарат N227). 

 

ЗАНЯТИЕ 16. Продуктивное воспаление 

ЦЕЛЬ ЗАНЯТИЯ: изучить причины, пато - и морфогенез продук-

тивного воспаления, его исходы и значение для организма. 

 

ВОПРОСЫ ДЛЯ ПОДГОТОВКИ К ЗАНЯТИЮ: 

1. Характеристика продуктивного воспаления. Основные виды. 

2. Морфологическая характеристика продуктивного воспаления 

вокруг животных паразитов (цистицеркоз, трихинеллез, эхинококкоз). 

Продуктивное воспаление при актиномикозе. 

3. Понятие о специфическом воспалении. Его признаки. Понятие 

о гранулеме. Морфологическая характеристика специфической гра-

нулемы при туберкулезе и сифилисе. 

        4. Исходы продуктивного воспаления. Значение продуктивного 

воспаления для организма. 

РАБОТА 1. Макроскопическое изучение продуктивного 

                      воспаления  

1.  Сифилитический мезаортит с аневризмой 

2.  Миллиарный туберкулез легкого 

3.  Ацинозно-нодозный туберкулез легкого 

4.  Казеозный некроз лимфоузлов бифуркации трахеи 

РАБОТА 2. Микроскопическое изучение продуктивного  

                      воспаления  

1. Многокамерный (альвеолярный) эхинококк легкого - бес-

структурная хитиновая оболочка камер эхинококка окрашена эозином 
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в розовый цвет. Вокруг и в промежутках между камерами выраженная 

продуктивная реакция - разрастание грануляционной ткани, обра-

зующей вокруг паразита капсулу. Эта оболочка по периферии пред-

ставлена грубоволокнистой тканью, а с внутренней поверхности - 

клеточной грануляционной тканью, содержащей многоядерные и ги-

гантские клетки инородных тел (препарат N98). 

2. Трихиноз (трихинеллез) поперечнополосатой мышцы -  в мес-

те спиралевидно скрученный трихинелл мышечное волокно верете-

нообразно расширено. Вокруг паразита  гомогенная, овальная капсула 

бледно-розового цвета. Видно разрастание соединительнотканной 

капсулы и продуктивная клеточная реакция. В погибших трихинах 

откладывается известь, окрашенная в синий цвет (препарат N97). 

3. Миллиарный туберкулез легкого - центральная зона гранулемы 

представлена аморфным детритом розового цвета (следствие творо-

жистого некроза). По периферии расположен вал  из нескольких сло-

ев эпителиоидных клеток (пластинчатые клетки с бледноокрашиваю-

щимся пузырькообразным ядром). Среди них располагаются    ги-

гантские многоядерные клетки Пирогова-Лангганса. Их цитоплазма 

окрашена в бледно-розовый цвет, ядра расположены кольцом или в 

виде подковы по периферии тела клетки. Далее следует вал лимфоид-

ных клеток (препарат N15). 

4. Сифилитическая гумма печени - аморфная мелкозернистая 

мертвая масса центральной части гуммы отграничена от неизменен-

ной ткани широким слоем фиброзной капсулы. Продуктивная клеточ-

ная реакция выражена пролиферацией эпителиоидных и лимфоидных 
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клеток. Встречаются единичные плазматические клетки (препарат 

N64). 

5. Продуктивный  туберкулез легкого - На препарате ткань легкого,   

рисунок строения изменен. В ткани легкого встречаются диффузно 

расположенные участки некроза небольших размеров с явлениями ка-

риолизиса, кариорексиса в центре,  с умеренной мононуклеарной ин-

фильтрацией по периферии. В отдельных участках по всей толщине 

местами отмечаются участки ателектаза, периваскулярного склероза. 

В отдельных участках фокусы сливаются, образуя более крупные 

структуры (препарат N244). 

 

ВОПРОСЫ ПРОГРАММИРОВАННОГО КОНТРОЛЯ: 

1. Дайте определение понятия «воспаление». 

2. Укажите основные причинные факторы воспаления. 

3. Укажите фазы развития воспаления. 

4. Укажите виды воспаления в зависимости от характера его те-

чения. 

5. Укажите основные физико-химические изменения, развиваю-

щиеся в ткани при воспалении. 

6. Укажите основные клинические признаки воспаления. 

7. Укажите, какие Вы знаете теории воспаления. 

8. Укажите, какие типы медиаторов по их природе принимают 

участие в развитии воспалительной реакции. 

9. Укажите, какие цитокины относятся к группе провоспалитель-

ных. 
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10. Укажите, какие протеолитические системы  принимают уча-

стие в развитии воспаления и основные медиаторы этих систем. 

11. Укажите, какие Вы знаете типы цитокинов. 

12. Укажите, какие клетки принимают участие в выработке ме-

диаторов клеточного происхождения. 

13. Укажите, какими основными морфологическими изменения-

ми проявляется фаза альтерации при воспалении. 

14. Укажите виды воспаления в зависимости от преобладания ка-

кой-либо фазы воспалительной реакции. 

15. Укажите хемоаттрактанты нецитокинового типа. 

16. Укажите, накопление каких продуктов обмена приводит к 

развитию ацидоза в очаге воспаления. 

17. Укажите стадии хемотаксиса лейкоцитов при воспалении. 

18. Дайте определение понятия «экссудация». 

19. Дайте определение понятия «демаркационное воспаление». 

20. Укажите, какие продукты повреждения ткани раздражают 

чувствительные нервные окончания в воспаленной ткани. 

21. Укажите, какие клетки крови эмигрируют при воспалении 

между эндотелиальными клетками. 

22. Укажите основные причины гибели лейкоцитов в очаге вос-

паления. 

 23. Укажите, какие Вы знаете гормоны провоспалительного дей-

ствия. 

24. Укажите гормоны, обладающие противовоспалительным дей-

ствием. 
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25. Укажите, как называются виды воспаления в зависимости от 

состояния реактивности организма. 

26. Укажите внутрисосудистые факторы, способствующие пере-

ходу при воспалительной артериальной гиперемии в венозную гипе-

ремию. 

27. Укажите причины развития асептического воспаления. 

28. Укажите факторы, способствующие развитию отека в очаге 

воспаления. 

29. Укажите, какие медиаторы способствуют увеличению прони-

цаемости сосудов при воспалении. 

30. Укажите виды экссудативного воспаления. 

31. Укажите виды фибринозного воспаления. 

32. Укажите, какой вид воспаления развивается при не глубоком 

(а) и при глубоком (б) некрозе ткани и пропитывании некротических 

масс фибрином. 

33. Укажите, какой вид воспаления развивается при плотном (а) 

и рыхлом (б) связывании фибриновой пленки с подлежащей тканью. 

34. Укажите основные признаки поражения слизистой оболочки 

при крупозном воспалении. 

35. Укажите основные признаки поражения слизистой оболочки 

при дифтеритическом воспалении. 

36. Укажите основные варианты смешанного экссудативного 

воспаления. 

37. Укажите вид фибринозного воспаления на слизистых зева (а), 

верхних дыхательных путей (б), шейки матки (в), трахеи (г), желу-

дочно-кишечного тракта (д). 
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38. Укажите, на каком эпителии развивается крупозное (а) и диф-

теритическое (б) воспаление. 

39. Укажите виды острого катарального воспаления. 

40. Укажите, какие типовые патологические процессы лежат в 

основе развития «волосатого» (а), «тигрового» (б), «бычьего» (в) 

сердца. 

41. Дайте определение понятия «абсцесс». 

42. Дайте определение понятия «флегмона». 

43. Укажите основные пути распространения гнойного экссудата. 

44. Укажите виды гнойного воспаления. 

45. Укажите, какие Вы знаете виды флегмон. 

46. Укажите, какой вид флегмоны развивается при отсутствии 

видимых очагов некроза (а) или их при их наличии (б). 

47. Укажите, чему равняется рН ткани в норме (а), при остром (б) 

и хроническом (в) гнойном воспалении. 

48. Дайте определение понятия «эмпиема». 

49. Укажите исходы гнойного воспаления.  

        50. Укажите виды продуктивного воспаления. 

51. Укажите, какие выделяют виды гранулем в зависимости от 

степени выраженности морфологических изменений и соответствия 

их этиологическому фактору. 

52. Укажите виды гранулем в зависимости от их морфологиче-

ского строения. 

53. Укажите стадии морфогенеза гранулемы. 

54. Укажите, в качестве примера, при каких заболеваниях разви-

ваются инфекционные гранулемы (5 наименований). 
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55. Укажите, какие клетки входят в состав туберкулезной грану-

лемы. 

56. Укажите виды гранулем по их этиологической природе. 

57. Укажите, для каких заболеваний характерно развитие специ-

фических гранулем. 

58. Укажите виды гранулем в зависимости от уровня в них обме-

на веществ. 

59. Укажите, при каких заболеваниях и воздействиях развивают-

ся неинфекционные гранулемы. 

60. Укажите исходы развития гранулемы. 

61. Укажите, в каких тканях развивается межуточное воспаление. 

62. Укажите виды клеточных инфильтратов при продуктивном 

воспалении. 

63. Укажите, из клеток какого эпителия развиваются воспали-

тельные полипы (а) и остроконечные кондиломы (б). 

64. Укажите, какие клетки преобладают в клеточном инфильтра-

те при хроническом воспалении. 

65. Укажите виды хронического катарального воспаления. 

 

ЭТАЛОНЫ ОТВЕТОВ: 

1. Воспаление – выработавшаяся в процессе эволюции защитно-

приспособительная реакция организма на действие повреждающих 

факторов, характеризующаяся развитием в месте повреждения ста-

дийных изменений микроциркуляции с экссудацией и эмиграцией 

лейкоцитов и пролиферацией клеток, направленная в конечном итоге 
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на изоляцию и устранение повреждающего фактора, и восстановление 

или замещение поврежденных тканей. 

2. а) биологические, б) физические, в) химические 

3. а) фаза альтерации, б) фаза экссудации, в) фаза пролиферации 

4. а) острое, б) хроническое, в) подострое 

5. а) ацидоз, б) гиперосмия, в) гиперонкия 

6. а) боль (dolor), б) припухлость (tumor), в) краснота (rubor), г) 

увеличение температуры (color), д) нарушение функции (function 

lease) 

7. а) клеточная (аттракционная, нутритивная, Р. Вирхова), б) со-

судистая (Конгейма), в) биологическая (фагоцитарная, И.Мечникова), 

г) физико-химическая (Г. Шаде), д) вазомоторная (нервно-сосудистая, 

Г. Раккера), е) нервно-рефлекторная (Д. Альперна). 

8. а) вазоактивные амины, б) протеолитические системы и фер-

менты, в) неферментативные белки, г) метаболиты арахидоновой ки-

слоты, д) активные формы кислорода 

9. а) ИЛ-1, б) ИЛ-6, в) ИЛ-8, г) ФНО- 

10. а) калликреин-кининовая система, б) С3а, С3в, С5а, С5-9 , в) 

кинины 

11. а) интерлейкины, б) интерфероны, в) хемокины и молекулы 

адгезии, г) факторы некроза опухоли, д) колониестимулирующие фак-

торы  

12. а) лаброциты, б) тромбоциты, в) полиморфноядерные лейко-

циты, г) макрофаги, д) лимфоциты, е) базофилы 

13. а) дистрофия, б) некроз 

14. а) экссудативное, б) пролиферативное 
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15. а) липополисахариды, б) фрагмент бактериальных стенок – 

пептид – N-формил-метионил-лейцил-фенилаланин, в) С5а, г) тром-

боцитактивирующий фактор (ТАФ), д) ЛТВ4  

16. а) молочная кислота, б) трикарбоновые кислоты, в) ионы во-

дорода, г) кетоновые тела, д) аминокислоты 

17. а) пристеночное расположение и стояние лейкоцитов, б) 

эмиграция лейкоцитов, в) миграция лейкоцитов 

18. Экссудация - процесс, сопровождающийся выходом богатой 

белком жидкой части крови из мелких вен и каппиляров в ткань или 

полость при воспалении 

19. Демаркационное воспаление -  воспаление, возникающие на 

границе очагов некроза с не измененным участком ткани 

20. а) Н
+
- ионы, б) К

+
- ионы, в) пептиды, г) биогенные амины 

21. а) полиморфноядерные лейкоциты, б) моноциты 

22. а) ацидоз, б) гиперосмия, в) гиперонкия, г) гипоксия, д) лизо-

сомальные ферменты 

23. а) СТГ, б) минералокортикоиды, в) тиреоидные гормоны, г) 

инсулин 

24. а) АКТГ, б) глюкокортикоиды, в) половые гормоны 

25. а) нормергическое, б) гиперергическое, в) гипергическое 

26. а) увеличение вязкости крови в связи с экссудацией и агрега-

цией форменных элементов, б) набухание форменных элементов и 

эндотелиальных клеток в связи с развитием ацидоза, в) пристеночное 

расположение и стояние лейкоцитов, г) увеличение свертывания кро-

ви 
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27. а) тромбоз венозных сосудов, б) некроз ткани, в) кровоизлия-

ние, г) хирургическое вмешательство, проведенное в асептических 

условиях, д) парентеральное введение стерильного чужеродного бел-

ка 

28. а) увеличение онкотического давления межклеточной жидко-

сти, б) увеличение проницаемости сосудистой стенки, в) увеличение 

давления в венозном русле капилляров и венулах, г) увеличение ос-

мотического давления межклеточной жидкости 

29. а) гистамин, б) брадикинин, в) серотонин, г) лейкотриены 

30. а) серозное, б) фибринозное, в) гнойное, г) гнилостное, д) ге-

моррагическое, е) катаральное, ж) смешанное 

31. а) крупозное, б) дифтеритическое 

32. а) крупозное, б) дифтеритическое 

33. а) дифтеритическое, б) крупозное 

34. а) неглубокий некроз ткани, б) рыхлая связь экссудата с по-

раженной тканью, в) образование поверхностных дефектов 

35. а) глубокий некроз ткани, б) плотная связь экссудата с под-

лежащей тканью, в) образование глубоких дефектов 

36. а) серозно-гнойное, б) серозно-фибринозное, в) гнойно-

геморрагическое, г) фибринозно-геморрагическое 

37. а) дифтеритическое, б) крупозное, в) дифтеритическое, г) 

крупозное, д) крупозное 

38. а) призматический, б) плоский 

39. а) серозный катар, б) слизистый катар, в) гнойный катар, г) 

гнойно-геморрагический катар 
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40. а) фибринозный перикардит, б) жировая дистрофия миокарда, 

в) гипертрофия миокарда 

41. Абсцесс - очаговое гнойное воспаление, характеризующееся 

образованием полости, заполненной гноем. 

42. Флегмона - разлитое гнойное воспаление, при котором гной-

ный экссудат распространяется диффузно между тканевыми элемен-

тами, пропитывая, расплавляя и лизируя ткань. 

43. а) гематогенное, б) лимфогенное 

44. а) абсцесс, б) флегмона 

45. а) мягкая флегмона, б) твердая флегмона 

46. а) мягкая флегмона, б) твердая флегмона 

47. а) 7.34, б) 6.5 - 5.39, в) 7.1 - 6.6 

48. Эмпиема - процесс скопления гноя в полостях тела и некото-

рых полых органов. 

49. а) организация, б) сепсис, в) инкапсуляция, г) петрификация, 

д) амилоидоз 

50. а) межуточное (интерстициальное), б) гранулематозное, в) с 

образованием полипов и остроконечных кондилом 

51. а) специфическая, б) неспецифическая 

52. а) макрофагальная (простая, фагоцитома), б) эпителиоидно-

клеточная (эпителиоцитома) 

53. а) накопление юных моноцитарных фагоцитов, б) образова-

ние макрофагальной гранулемы, в) образование эпителиоидно-

клеточной гранулемы, г) образование гигантоклеточной гранулемы 
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54. сыпной и брюшной тиф, туберкулез, ревматизм, сифилис, 

бешенство, вирусный энцефалит, бруцеллез, туляремия, лепра, скле-

рома 

55. а) эпителиоидные клетки, б) лимфоциты, в) макрофаги, г) 

плазматические клетки, д) гигантские клетки Пирогова-Ланханса 

56. а) инфекционные, б) неинфекционные, в) не установленной 

природы 

57. а) туберкулез, б) сифилис, в) лепра, г) склерома 

58. а) гранулема с низким уровнем обмена, б) гранулема с высо-

ким уровнем обмена 

59. а) пылевые болезни, б) медикаментозные воздействия, в) гра-

нулемы вокруг инородных тел 

60. а) некроз, б) склероз 

61. а) миокард, б) печень, в) почки, г) легкие 

62. а) полиморфноклеточные, б) лимфоцитарно-моноцитарные, 

в) макрофагальные, г) плазмоклеточные, д) эпителиоидно-клеточные, 

е) гигантоклеточные 

63. а) клетки железистого эпителия, б) клетки плоского эпителия 

64. а) моноциты, б) лимфоциты, в) макрофаги 

65. а) атрофический катар, б) гипертрофический катар   

 

ЗАНЯТИЕ 17. КОЛЛОКВИУМ 

Примерный перечень вопросов к коллоквиуму 

1. Артериальная гиперемия. Причины, виды, признаки, механизмы. 

 

2.   Венозная гиперемия. Причины, виды, признаки, механизмы, 

      значение для организма. 
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3.  Ишемия. Причины, виды, признаки, механизмы развития, послед-

ствия  для организма. 

 

4.  Кровотечения и кровоизлияния. Виды, механизм развития. Исхо-

ды. 

 

5. Изменения в организме при длительном венозном застое. 

 

6. Инфаркт, его виды. Механизм развития. Исходы. 

 

7. Стаз. Виды, причины, исходы. 

 

8. Тромбоз. Причины, механизм развития. Исходы. 

 

9. Тромб и посмертный сгусток крови. Их отличия. 

 

10. Эмболия. Виды эмболий. 

 

11. Жировая эмболия. Прямая, ретроградная и пародоксальная. 

 

12. Воздушная и газовая эмболия. Механизм их развития. Кесонная 

болезнь.   

 

13. Понятие о воспалении (определение). Причины и признаки. 

 

14. Характеристика обмена веществ в очаге воспаления. 

 

15. Медиаторы воспаления и их виды и происхождение. 

 

16. Сосудистая реакция при воспалении (опыт Конгейма). Фазы. 

      Механизм их развития. 

 

17.Механизм экссудации при воспалении. 

 

18. Виды экссудатов. Состав и свойства. Отличие экссудатов от  

      транссудата. 

 

19. Эмиграция лейкоцитов в очаг воспаления. Причины гибели  

      лейкоцитов в очаге воспаления. 
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20. Ферментативные свойства гноя. 

 

21. Фибринозное воспаление. Его виды. Исходы. 

 

22. Продуктивное воспаление. Его виды. Исходы. 

 

23. Экссудативное воспаление. Его виды, морфологические признаки. 

 

24. Флегмона. Абсцесс. Эмпиема. Свищ. 

 

25. Классификация воспалений (по течению, преобладающей фазе,   

причине). Морфологические формы воспаления. 

26. Специфическое воспаление. Причины. Общие признаки. 

 

27. Физико-химические изменения в очаге воспаления. 

 

28. Серозное воспаление. Локализация, морфологическая картина, ис-

ходы. 

 

ЗАНЯТИЕ 18. Секционное занятие 

ЦЕЛЬ ЗАНЯТИЯ: знакомство с работой патологоанатомической 

службы в здравоохранении, ее ролью и значением, техникой и 

методами секционных исследований, протоколом патологоана-

томического исследования и требованиями, предъявляемыми к 

его составлению 

Прозекторская служба в России начала развиваться раньше, 

чем за рубежом. Начиная с Петра I, были изданы соответствующие 

инструкции и постановления, которые регламентировали прозектор-

скую деятельность. В инструкции правительственного Синода в 1754 

г. указывалось: "… а тех больных, коих Вы пользовали и умрут, Вам 

самому и своими руками, в присутствии тех, которые при этом быть 
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пожелают из докторов и лекарского чина слушателей, анатомически 

открывать телеса для изыскания причины болезни, неуспешного ле-

чения и смерти и что найдется … записывать подробно, обстоятельно 

и без утайки … Понеже от анатомии мертвых телес для изыскания 

болезни, неуспешного лечения и смерти великое бывает всей медици-

не просвещение … и вам самому неоцененные успехи последовать 

имеют". 

Задачи, стоящие перед патологоанатомической службой, бы-

ли сформулированы одним из основоположников отечественной па-

тологической анатомией И.Костомаровым еще в 1820 г.: " 1. исследо-

вать анатомически орудие (орган), измененное в строении, и другие 

части, с коими оно имеет связь сочувственную и материальную (па-

томорфологию); 2. стараться постигнуть физиологически или патофи-

зиологически механизм образования оного заболевания (патогенез); 

3. определить отношения между органической болезнью и явлениями 

жизненными, или, другими словами, показать припадки и явления бо-

лезни (клинико-патологоанатомическое сопоставление)". 

Согласно положения о патологоанатомических отделениях 

лечебно-профилактических учреждений, основной их задачей являет-

ся улучшение лечебного дела и прижизненной диагностики заболева-

ний путем: а) определения характера патологического процесса на 

операционном и биопсийном материале; б) выявления на секционном, 

операционном и биопсийном материале острозаразных заболеваний; 

в) установления причины и механизма смерти больного с выявлением 

сущности и происхождения заболевания; г) повышения квалифика-

ции врача путем совместного обсуждения результатов вскрытий и 
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гистологических исследований, а также путем постоянной консульта-

тивной помощи в вопросах патологии; д) анализа качества диагности-

ческой и лечебной работы совместно с клиницистами посредством 

сопоставления клинического и патологоанатомического диагнозов; е) 

обобщения и анализа материалов патологоанатомических отделений 

лечебных учреждений. 

Во время проведения секционных исследований врач-

патологоанатом должен установить диагноз: выявить основное забо-

левание, его проявления, фон, на котором оно развилось, осложнения, 

непосредственную причину и механизм смерти больного. Обнару-

женные изменения он обязан сопоставить с клиническим течением 

болезни, ее симптомами, выяснить механизм развития болезни, ее 

этиологию, правильность лечения, своевременность установления 

клинического диагноза и необходимых терапевтических и хирургиче-

ских вмешательств. 

По окончании секционных исследований врач-

патологоанатом проводит синтез всех обнаруженных изменений в ви-

де патологоанатомического эпикриза и диагноза, составляющих важ-

нейшую часть протокола вскрытия. 

 

ЗАНЯТИЕ 19. Морфофункциональные изменения в органах и 

тканях по данным секции 

ЦЕЛЬ ЗАНЯТИЯ: выработать навыки и умения правильно оцени-

вать морфофункциональные изменения в органах и тканях при 

различных патологических процессах и заболеваниях, вырабо-

тать навыки постановки патологоанатомического диагноза. 
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ВОПРОСЫ ДЛЯ ПОДГОТОВКИ К ЗАНЯТИЮ 

1. Роль и значение патологоанатомической службы в здра-

воохранении 

2. Техника и методы секционных исследований 

3. Протокол патологоанатомического исследования и требо-

вания, предъявляемые к его составлению 

4. Принцип построения патологоанатомического диагноза. 

Понятие об основном, фоновом, конкурирующем, сопут-

ствующем заболеваниях. Осложнения основного заболе-

вания 

5. Патологоанатомический эпикриз, цели и задачи его напи-

сания 

 

Основное заболевание - такие нозологические формы, кото-

рые сами или их осложнения привели к функциональным расстрой-

ствам, которые обусловили клинику болезни и послужили причиной 

смерти (М.К.Даль). 

Конкурирующие заболевания - две или более нозологические 

формы, из которых каждая сама по себе или через свои осложнения 

могла привести к смерти. 

Сопутствующие заболевания - такие нозологические формы 

или состояния, которые этиологически и патогенетически не связаны 

с основным заболеванием или его осложнениями. 

Фоновое заболевание - такое заболевание, которое этиологи-

чески не связано с основным, но в патогенетическом отношении иг-

рает роль в усугублении течения основного заболевания. 
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Осложнение основного заболевания - такие патологические 

процессы, которые самостоятельно не возникают, а патогенетически 

и этиологически связаны с основным страданием или через другие 

имеющиеся осложнения (А.Т.Хазанов, И.А.Чалисов). 

Причина смерти - такие патологические изменения, которые 

привели к развитию необратимых функциональных нарушений, обу-

словивших наступление смерти (А.Т.Хазанов). 

 

ЗАНЯТИЕ 20. ЗАЧЕТ 

Зачет по общей патологии за V семестр сдается по темам: По-

вреждение клеток. Некроз, Атрофия, Дистрофии, Нарушение обмена 

кальция и фосфора. Камнеобразование. Рахит. Патология костной 

системы, Патология пигментного обмена, Гипертрофия, гиперплазия, 

регенерация, организация, Нарушение периферического кровообра-

щения (артериальная и венозная гиперемии, ишемия, кровотечения, 

кровоизлияния, тромбоз, эмболия), воспаление. Зачет проводится в 

устной форме по билетам, включающим 4 вопроса по лекционному 

курсу и лабораторным занятиям, и микропрепаратам. К зачету допус-

каются студенты, не имеющие академической задолженности по лек-

ционному и практическому курсам. 

 

СПИСОК МИКРОПРЕПАРАТОВ ДЛЯ ЗАЧЕТА 

1. № 4 - Некротический нефроз 

2. № 6 - Воспалительная гиперемия при трахеите 

3. № 7 - Ишемический инфаркт почки 

4. № 8 - Мускатная печень 
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5. № 10 - Цианотическая индуррация селезенки 

6. № 11 - Организация красного тромба 

7. № 16 - Диапедезные кровоизлияния в мозг 

8. № 17 - Бурая атрофия печени 

9.  №20 - Амилоидный нефроз со сморщиванием 

10.  №23 - Организованный тромб с васкуляризацией 

11.  №33 - Инфаркт легкого 

12.  №38 - Гиалиноз сосудов селезенки 

13.  №46 - Жировая дистрофия печени 

14.  №54 - Гиалиноз капсулы селезенки 

15.  №58 - Известковые метастазы в почку 

16.  №76 - Флегмонозно-язвенный холецистит 

17.  №77 - Гипертрофия предстательной железы 

18.  №90 - Гнойный менингит 

19.  №92 - Инфаркт миокарда с пристеночным тромбом 

20.  №101 - Дифтеретический цистит 

21.  №102 - Флегмона 

22.  №106 - Пигментный невус 

23.  №109 - Фибринозный перикардит с явлениями организа-

ции 

24.  №112 - Ишемический инфаркт селезенки 

25.  №145 - Геморрагическая инфильтрация головного мозга 
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