Практическое занятие №1.

2. Тема: Расстройства крово- и лимфообращения. Артериальное и венозное полнокровие. Ишемия. Инфаркт. Воспаление. Острые воспалительные заболевания легких.
3. Цель: рассмотреть классификационные признаки основных типов нарушений кровенаполнения и проницаемости стенки сосудов в тканях и органах. Изучить морфогенез структурных изменений как в отдельных тканях и органах, так и в целом организме при артериальном и венозном полнокровии, наружном и внутреннем кровотечении, кровоизлиянии. Усвоить связь морфологических изменений в тканях с основной клинической картиной патологического процесса. Изучить биологическую сущность воспаления и понятие о нем, как общепатологическом процессе. Изучить клинические признаки, местные и системные симптомы воспаления. Обратить внимание на особенности этиологии и патогенеза в развитии острого воспаления. Разобрать стадии воспаления. Выявить роль плазменных и клеточных медиаторов воспаления. Рассмотреть стадии процесса экссудации. Уделить внимание современной классификации воспаления. Разобрать виды экссудативного воспаления. Изучить клинико-морфологические проявления различных видов экссудативного воспаления. изучить понятие « хроническое воспаление», изучить причины и патогенез развития хронического воспаления. Знать клетки, участвующие в развитии хронического воспаления. Выяснить морфологические особенности, исходы хронического воспаления. Обратить внимание на особенности этиологии и патогенеза в развитии гранулематозного воспаления, а так же его клинико-морфологические особенности. 

4. Задачи: 

Обучающая: -охарактеризовать общепатологические процессы, совокупностью которых определяются морфологические проявления различных патологических процессов и болезней;

- сформулировать алгоритм при изучение этиологии, патогенеза и морфологии болезней на разных этапах их развития (морфогенез), структурных основ выздоровления, осложнений, исходов и отдаленных последствий заболеваний;

- выработать умение сопоставить морфологические и клинические проявления болезней на всех этапах их развития; 

-способствовать формированию у ординаторов  клинико-анатомического мышления;

Развивающая: - способствовать развитию умения и навыков макроскопической и гистологической диагностики различных патологических процессов с использованием различных методик;

-формировать у ординаторов потребности и мотивы профессионального становления и развития, умения анализа, синтеза и обобщения разнообразных патологических поцессов.      
Воспитывающая:  -  воспитывать у ординаторов стремление к повышению своего общекультурного, интеллектуального  уровня,  к патологической анатомии не только как теоретической науке,  но и  фундаментальной медицинской науке, с целью формирования клинико-анатомического мышления;

-формировать ценностное отношение к профессии врача и значимость владения базисными гистологическими методами  и морфологическими знаниями для врача любой специальности; 

-воспитывать у ординаторов этические нормы поведения, правила обращения с микроскопами и микропрепаратами, навыки самостоятельной работы с учебной, дополнительной и научной литературой         
5. Вопросы для рассмотрения: 

1.Растройства крово- и лимфообращения.
2.Артериальное и венозное полнокровие
3.Ишемия. Инфаркт
4.Воспаление.
5.Острые воспалительные заболевания легких.
6. Основные понятия темы:

 Расстройства кровообращения можно разделить на 3 группы: 

1) нарушения кровенаполнения: 

а) артериальное полнокровие (гиперемия)

б) венозное полнокровие (гиперемия)

в) малокровие

2) нарушения проницаемости стенки сосудов:
а) кровотечение

б) кровоизлияние

в) плазморрагия

3) нарушения течения и состояния крови (т.е. реологии):
а) стаз

б) сладж-феномен

в) тромбоз

г) эмболия

Артериальное полнокровие – повышение кровенаполнения органа или ткани вследствии увеличенного притока артериальной крови.

Артериальная гиперемия (полнокровие) может быть общей и местной. Причины общего артериального полнокровия: увеличение ОЦК (объёма циркулирующей крови) или числа эритроцитов (эритремия). Чаще артериальная гиперемия имеет местный характер и возникает от различных причин. Исходя из особенностей этиологии и механизма развития, различают следующие виды местной артериальной гиперемии:

1) физиологическая артериальная гиперемия:
а) рефлекторная;

б) рабочая;

2) патологическая артериальная гиперемия:

а) ангионевротическая (нейропаралитическая) – при раздражении сосудорасширяющих нервов или параличе сосудосуживающих нервов;

б) коллатеральная – при затруднении кровотока по магистральному артериальному стволу;

в) постишемическая (гиперемия после ишемии) – после устранения фактора, сдавливающего артерию (опухоль, лигатура и т.д.);

г) вакатная – в связи с уменьшением барометрического давленя:

·  общая вакатная – при быстром переходе из области повышенного давления в область пониженного или нормального давления (пример: кессонная болезнь при подъёме из глубины водолазов);

·  местная вакатная – появляется на коже под действием, например, медицинских банок.

д) воспалительная – сопровождает воспаление.

е) гиперемия при наличии артериовенозного шунта (соустье между артерией и веной) – кровь через артериовенозное соустье устремляется из артерии в вену.

Венозное полнокровие – повышение кровенаполнения органа или ткани в связи с уменьшением (затруднением) оттока крови; приток крови при этом не изменён или уменьшен.

Венозное полнокровие может быть общим и местным. Общее венозное полнокровие является субстратом синдрома сердечной недостаточности и может приобретать 2 формы – острую и хроническую:

1) Общее острое венозное полнокровие – является проявлением синдрома острой сердечной недостаточности (при инфаркте миокарда, миокардите и др.); основные морфологические изменения в органах и тканях: отёк, стазы в капиллярах, плазматическое пропитывание (плазморрагия), множественные диапедезные кровоизлияния, дистрофические и некротические изменения в паренхиме органов.

2) Общее хроническое венозное полнокровие – развивается при синдроме хронической сердечной  недостаточности, причинами которой могут служить пороки сердца, хронические миокардиты, фиброэластоз эндокарда и др.; основные морфологические изменения в органах и тканях такие же, как при общем остром венозном полнокровии (см. выше), но тут присоединяются ещё атрофия и склероз с развитием застойного уплотнения (индурации) органов и тканей.

Местное венозное полнокровие – возникает при затруднении оттока венозной крови от определённого органа или части тела в связи с закрытием просвета вены (тромбом, эмболом) или сдавлением её извне (опухолью, разрастающейся соединительной тканью). В органах при этом возникают такие же изменения, как при общем полнокровии.

Кровотечение (геморрагия) – выход крови из просвета кровеносного сосуда или полости сердца в окружающую среду (наружное кровотечение) или в полости тела (внутреннее кровотечение). 

Кровоизлияние – частный вид кровотечения, при котором кровь накапливается в тканях. 

Плазморрагия – выход плазмы из кровеносного русла при повышении сосудистой проницаемости.

Виды кровоизлияния:

а.
 Гематома – скопление свернувшейся крови в тканях
с нарушением ее целости и образованием полости.

б.
 Геморрагическое пропитывание (инфильтрация) – кровоизлияние при сохранении тканевых элементов.

в.
 Кровоподтеки (синяки) –– плоскостные кровоизлияния в подкожной клетчатке и мышцах. Кровоподтек диаметром до 2 см называется экхимом.

г.
 Петехии — мелкие точечные кровоизлияния на коже и слизистых оболочках.

Причины кровотечения (кровоизлияния):

1.  Разрыв стенки сосуда (haemorrhagia per rhexin, лат. rhexo – разрываю) – возникает при ранении, травме стенки или развитии в ней таких патологических процессов, как воспаление, некроз, аневризма.
2.  Разъедание стенки сосуда (haemorrhagia per diabrosin, греч. diabrosis – аррозия, разъедание), или аррозивное кровотечение – возникает при воспалении, некрозе стенки, злокачественной опухоли.
3.  Повышение проницаемости стенки сосуда, сопровождающееся диапедезом эритроцитов (haemorrhagia per diapedesis, от греч. dia – через и pedao – скачу). Диапедезные кровоизлияния (мелкие, точечные) возникают в сосудах микроциркуляции. Когда диапедезные кровоизлияния принимают системный характер, они становятся проявлением геморрагического синдрома (диатеза).

Синдром диссеминированного внутрисосудистого свертывания (ДВС-синдром, тромбогеморрагический синдром, коагулопатия потребления) – образование диссеминированных тромбов (фибринных и эритроцитарных, гиалиновых) в микроциркуляторном русле в сочетании с несвертываемостью крови, возникшей в результате дискоординации функций свертывающей и противосвертывающей систем крови, приводящей к множественным массивным кровоизлияниям.

Стаз (от лат. stasis – остановка) – остановка тока крови в сосудах микроциркуляторного русла, главным образом в капиллярах. Остановке тока крови обычно предшествует резкое его замедление, что обозначается как предстатическое состояние, или предстаз. Стаз – явление обратимое; состояние после разрешения стаза называется постстатическим. Необратимый стаз ведет к некробиозу и некрозу.

Сладж-феномен (от англ. sludge – тина) – прилипание друг к другу эритроцитов, лейкоцитов или тромбоцитов и нарастание вязкости плазмы с затруднением перфузии крови через сосуды микроциркуляторного русла. Сладж-феномен можно считать разновидностью стаза.
Тромбоз (от греч. thrombosis – свертывание) – прижизненное свертывание крови в просвете сосуда или в полостях сердца. Образующийся при этом сверток крови называют тромбом.

Факторы патогенеза тромбоза:

1) местные факторы: изменения сосудистой стенки, замедление и нарушение тока крови;

2) общие факторы: нарушение регуляции свертывающей и противосвертывающей систем жидкого состояния крови в сосудистом русле и изменение состава крови.

Тромбообразование складывается из четырех последовательных стадий: 
1) агглютинация тромбоцитов

2) коагуляция фибриногена и образование фибрина

3) агглютинация эритроцитов

4) преципитация белков плазмы.

Отличительные признаки тромба от посмертного свёртка крови:

1) обычно плотно прикреплен к стенке сосуда;

2) поверхность гофрированная;

3) как правило, плотной консистенции;

4) сухой.

В зависимости от строения и внешнего вида, что определяется особенностями и темпами тромбообразования, различают следующие виды тромбов:

1) белый – состоит из тромбоцитов, фибрина и лейкоцитов;

2) красный – помимо тромбоцитов и фибрина, содержит большое число эритроцитов;

3) смешанный (слоистый) – содержатся элементы как белого, так и красного тромба;

4) гиалиновый – редко содержит фибрин, состоит из разрушенных эритроцитов, тромбоцитов и преципитирующих белков плазмы.

В смешанном тромбе различают головку (имеет строение белого тромба), тело (собственно смешанный тромб) и хвост (имеет строение красного тромба).

Эмболия (от греч. em-ballein – бросать внутрь) – циркуляция в крови (или лимфе) не встречающихся в нормальных условиях частиц и закупорка ими сосудов. Сами частицы называются эмболами.
В зависимости от природы эмболов, которые могут быть единичными или множественными, различают следующие виды эмболии: 

1) тромбоэмболия – возникает при отрыве тромба или его части;

2) жировая – развивается при попадании в кровоток капель жира (обычно при травматическом размозжении подкожной клетчатки, костного мозга – при переломе или огнестрельном ранении длинных трубчатых костей);

3) воздушная – возникает при попадании в кровоток воздуха при ранении вен шеи, при зиянии вен внутренней поверхности матки после родов, при повреждении склерозированного легкого, при наложении пневмоторакса, при операциях на открытом сердце, при случайном введении воздуха в вену вместе с лекарственными веществами;

4) газовая – закупорка сосудов пузырьками газа, встречается у рабочих, занятых на кессонных работах, водолазов в случаях быстрого перехода от высокого атмосферного давления к нормальному, т.е. при быстрой декомпрессии;

5) тканевая (клеточная) – возможна при разрушении тканей в связи с травмой или патологическим процессом, ведущим к поступлению кусочков тканей (клеток) в кровь;

6) микробная – возникает в тех случаях, когда циркулирующие в крови микробы обтурируют просвет капилляров;
7) эмболия инородными телами – наблюдается при попадании в просвет крупных сосудов осколков снарядов и мин, пуль и других тел.

Малокровие (ишемия) – уменьшение кровенаполнения ткани, органа, части тела в результате недостаточного притока крови. Малокровие может быть общим и местным, острым и хроническим.

Общее малокровие, или анемия, является заболеванием кроветворной системы и характеризуется недостаточным содержанием эритроцитов и гемоглобина, следовательно, к расстройствам кровообращения анемия отношения не имеет (см. тему «Анемии и гемобластозы»).

При местном остром малокровии обычно возникают дистрофические и некробиотические изменения. При местном длительном (хроническом) малокровии развиваются атрофия паренхиматозных элементов и склероз стромы.

В зависимости от причин и условий возникновения различают следующие виды местного малокровия:

1) ангиоспастическое – при спазме артерии;

2) обтурационное – при закрытии просвета артерии тромбом или эмболом;

3) компрессионное – при сдавлении артерии опухолью, выпотом, жгутом, лигатурой;

4) перераспределительное – в случаях гиперемии после ишемии (например, малокровие головного мозга при извлечении жидкости из брюшной полости, куда устремляется большая часть крови).

Инфаркт (от лат. infarcire – начинять, набивать) – это сосудистый (ишемический) некроз, следствие и крайнее выражение ишемии. Инфаркт – самый частый вид некроза.

Форма инфаркта определяется ангиоархитектоникой и может быть:

1) треугольная – основание треугольника обращено к капсуле, а острие - к воротам органа (в селезенке, почках, легких, что определяется магистральным типом ветвления их артерий);

2) неправильная – такие инфаркты встречаются в сердце, мозге, кишечнике, т.е. в тех органах, где преобладает не магистральный, а рассыпной или смешанный тип ветвления артерий.

В зависимости от внешнего вида (в основном цвета) различают три вида инфаркта:

1) белый (ишемический) инфаркт – представляет собой участок бело-жёлтого цвета, хорошо отграниченный от окружающей ткани (возникает в участках с недостаточным коллатеральным кровообращением – часто встречается в селезенке, почках).

2) белый инфаркт с геморрагическим венчиком – участок бело-жёлтого цвета, окружённый зоной кровоизлияний (геморрагическим венчиком) – образуется в почках, миокарде.

3) красный (геморрагический) инфаркт – участок омертвения пропитанный кровью, он темно-красный и хорошо отграничен, встречается, как правило, в легких, редко – в кишечнике, селезенке, почках.

Шок (от франц. choc) – остро развивающийся патологический процесс, обусловленный действием сверхсильного раздражителя и характеризующийся нарушением деятельности ЦНС, обмена веществ и, главное, ауторегуляции микроциркуляторной системы, что ведёт к деструктивным изменениям органов и тканей.

Основные виды шока:

1) гиповолемический – в его основе лежит острое уменьшение объема циркулирующей крови (или жидкости);

2) кардиогенный – возникающий в результате быстрого падения сократительной функции миокарда и нарастания потока афферентной (преимущественно «гипоксической») импульсации;

3) септический (токсико-инфекционный) – вызывается эндотоксинами патогенной микрофлоры;

4) травматический – его пусковым механизмом является чрезмерная афферентная (преимущественно болевая) импульсация.

 Воспаление – комплексная сосудисто-мезенхимальная реакция на повреждение, вызванное действием различных агентов.

Альтерация – инициальная фаза воспаления, которая вызывает комплекс местных биохимических процессов, способствующих привлечению в очаг повреждения клеток – продуцентов медиаторов воспаления. Альтерация представлена дистрофией и некрозом.

Экссудация – выход жидкой части крови и форменных элементов за пределы сосудистого русла в результате взаимодействия медиаторов воспаления.

В стадии экссудации выделяют ряд стадий:

1. Реакция микроциркуляторного русла с нарушением реологических свойств крови. 

2. Повышение проницаемости микроциркуляторного русла.

3. Выход жидкости и плазменных белков

4. Эмиграция клеток. Первыми на поле воспаления выходят полиморфно-ядерные лейкоциты. Стадии лейкодиапидеза:

а) маргинация (краевое стояние)

б) адгезии (прилипание) при помощи, экспрессируемых на поверхности клеток.

в) эмиграция

5. Фагоцитоз

6. Образование экссудата и воспалительного инфильтрата.

Пролиферация – завершающая фаза воспаления, направленная на восстановление повреждённой ткани.

Классификация воспаления:

1. По течению выделяют острое, подострое и хроническое воспаление.

2. По преобладания фазы воспаления воспаление может быть экссудативным и продуктивным (пролиферативным).

Экссудативное воспаление характеризуется наличием в тканях и полостях тела экссудата – воспалительной жидкости, содержащей белки и форменные элементы крови. Характер экссудата определяет название формы острого экссудативного воспаления. Причины его развития – вирусы (герпес, ветряная оспа), термические, лучевые или химические ожоги, образование эндогенных токсинов. Экссудативное воспаление может быть серозным, фибринозным, гнойным, геморрагическим, катаральным, гнилостным, смешанным.

Серозное воспаление. Серозный экссудат содержит до 2% белка и незначительное количество клеток. Развивается на коже и серозных оболочках при системных заболеваниях, аутоинтоксикации, вирусных поражениях (герпес), термических и механических повреждениях.

Исход благоприятный.

Фибринозное воспаление. Характерно образование экссудата, содержащего большое количество фибриногена, который выпадает в тканях в виде свёртков фибрина.
Этиологические факторы: дифтерийная коринебактерия, кокковая флора, микобактерия туберкулёза, вирусы, возбудители дизентерии, аллергические, экзогенные и эндогенные токсические факторы. Фибринозное воспаление чаще бывает на слизистых или серозных оболочках. В зависимости от глубины некроза и толщины фибринозной плёнки выделяют крупозное и дифтеритическое фибринозное воспаление.

Крупозное воспаление развивается на слизистых или серозных оболочках, покрытых однослойным эпителием, расположенным на тонкой плотной соединительнотканной основе. В этих условиях некроз не может быть глубоким, поэтому возникает тонкая фибринозная плёнка, её легко снять. Крупозное воспаление бывает на слизистых оболочках трахеи и бронхов, серозных оболочках (фибринозный плеврит, перикардит, перитонит), при фибринозном альвеолите, крупозной пневмонии. 

Дифтеритическое воспаление развивается на многослойном плоском неороговевающем эпителии, переходном или однослойном эпителии с рыхлой широкой соединительнотканной основой органа, что способствует развитию глубокого некроза и формированию толстой, трудно снимаемой фибринозной плёнки, после её удаления остаются глубокие язвы. Дифтеритическое воспаление бывает в ротоглотке, на слизистых оболочках пищевода, матки, влагалища, желудка, кишечника, мочевого пузыря, в ранах кожи и слизистых оболочек.

Исход. Крупозное воспаление как правило, заканчивается реституцией повреждённых тканей. Дифтеритическое воспаление протекает с образованием язв и последующей субституцией, при глубоких язвах в исходе возможны рубцы. На серозных оболочках часто возникают спайки, шварты, нередко фибринозное воспаление оболочек полостей тела вызывает их облитерацию.

тела вызывает их облитерацию.

Гнойное воспаление. Для гнойного воспаления характерно образование гнойного экссудата. Это сливкообразная масса, состоящая из клеток и детрита тканей очага воспаления, микроорганизмов, форменных элементов крови. Количество последних – до 30%, в основном, жизнеспособные и погибшие ПЯЛ. Гнойный экссудат содержит протеолитические ферменты, поэтому для гнойного воспаления характерен лизис тканей. Причина гнойного воспаления – гноеродные (пиогенные) стафилококки, стрептококки, гонококки, брюшнотифозная палочка. Основные формы гнойного воспаления: абсцесс, флегмона, эмпиема.
Абсцесс – отграниченное гнойное воспаление с образованием полости, заполненной гнойным экссудатом. Вокруг полости абсцесса разрастается грануляционная ткань (пиогенная мембрана). При хроническом течении абсцесса грануляционная ткань созревает, и в пиогенной мембране возникают два слоя: внутренний, обращённый в полость, состоящий из грануляций, фибрина, детрита, и наружный – из зрелой соединительной ткани. Исход абсцесса – обычно спонтанное опорожнение и выход гноя на поверхность тела, в полые органы или полости. После прорыва абсцесса происходит рубцевание его полости. Изредка бывает инкапсуляция абсцесса и при этом сгущение гноя. 

Флегмона – гнойное диффузное воспаление с пропитыванием и расслаиванием тканей гнойным экссудатом. Флегмона обычно возникает в подкожно-жировой клетчатке, межмышечных прослойках, стенке аппендикса, мозговых оболочках. Флегмону жировой клетчатки называют целлюлитом.

Флегмона бывает двух видов: мягкая, если преобладает лизис некротизированных тканей; твёрдая, когда в воспалённой ткани возникает коагуляционный некроз и постепенное отторжение тканей. Обычно флегмону удаляют хирургическим путём с последующим рубцеванием операционной раны. При неблагоприятном исходе возможна генерализация инфекции с развитием сепсиса.

Эмпиема – гнойное воспаление полостей тела или полых органов. При длительном течении гнойного воспаления происходит облитерация полых органов.

Геморрагическое воспаление характеризуется очень высокой проницаемостью микроциркуляторных сосудов, диапедез эритроцитов. Оно характерно для многих вирусных инфекций, особенно тяжёлых форм гриппа, чумы, сибирской язвы, натуральной оспы. Геморрагическое воспаление обычно ухудшает течение болезни, исход зависит от её этиологии.

Гнилостное воспаление чаще возникает в ранах с обширным размозжением тканей и связано с развитием анаэробной инфекции. Характеризуется массивными полями некроза.

Катаральное воспаление развивается на слизистых оболочках. Характерна примесь слизи к любому экссудату. Причины катарального воспаления  – различные инфекции, аллергические раздражители, термические и химические факторы. При аллергических ринитах возможна примесь слизи к серозному экссудату. Нередко наблюдают гнойный катар слизистой оболочки трахеи и бронхов. В исходе хронического катарального воспаления возможны атрофические или гипертрофические изменения слизистой оболочки, но чаще всего наступает полное выздоровление.

Хроническое воспаление – патологический процесс, протекающий с персистенцией патологического фактора и развитием в связи с этим иммунологической недостаточности, что вызывает своеобразие морфологических изменений тканей в области воспаления, затруднение репарации и восстановления гомеостаза.

Выделяют хроническое экссудативное и продуктивное воспаление.

- Хроническое экссудативное воспаление: остеомиелит, абсцессы, гнойный сальпингит, хронические раны (трофические язвы и пролежни), хронические язвы (воспаление при язвенной болезни, неспецифическом язвенном колите и т.п.).

- Хроническое продуктивное воспаление: 

- диффузное (хронический гепатит, идиопатический фиброзирующий альвеолит);

- гранулематозное – иммунные (туберкулёз, сифилис, лепра) и неиммунные гранулёмы (вокруг частиц пыли);

-  воспалительные гиперпластические (гиперрегенераторные) разрастания;

- воспаление вокруг животных паразитов и инородных тел.

Гранулематозное воспаление характеризуется образованием гранулём (узелков), возникающих в результате пролиферации и трансформации способных к фагоцитозу клеток. Хроническое гранулематозное воспаление возникает, если по каким-либо причинам из организма не могут быть удалены повреждающие факторы. По этиологии выделяют следующие виды гранулём:

- гранулёмы с установленной этиологией 

а) инфекционные (при туберкулёзе, сифилисе, лепре, ревматизме, склероме) б)неинфекционные;

- гранулёмы с неустановленной этиологией (при саркоидозе, болезни Крона и т.п.). 

Гранулёмы делят также на следующие группы:

- специфические, отражающие особенности заболевания (туберкулёз, сифилис, лепра, склерома);

- неспецифические, не имеющие характерных этиологических признаков, возникающие при инфекционных заболеваниях (эхинококкоз, альвеолококкоз, бруцеллёз и т.п.), попадании в организм инородных тел.

7. Рекомендуемая литература: 
1. Патологическая анатомия: учебник в 2х т./ под ред. В.С. Паукова.- М.:ГЭОТАР – Медиа, 2015г- Т.2 Частная патология.- 528с.

2. Патологическая анатомия: учебник в 2х т./ под ред. В.С. Паукова.- М.:ГЭОТАР – Медиа, 2015г- Т.1 Общая патология.- 720с.

3. Патологическая анатомия: национальное руководство / гл. ред. М. А. Пальцев, Л. В. Кактурский, О. В. Зайратьянц. - М.: ГЭОТАР-Медиа, 2014. - 1264 с.

4. Зайратьянц, О. В. Патологическая анатомия: атлас / ред. О. В. Зайратьянц. - М.: ГЭОТАР-Медиа, 2012. - 960 с.

5. Патология органов дыхания / Под ред. акад. РАЕН, проф. В. С. Паукова. - М.: Литтерра, 2013. - 272 с.
.
8. Хронокарта занятия (составляется исходя из вида и структуры занятия, его целей и задач; поэтому этапы, содержание и временные рамки могут варьироваться).
	№

п/п
	Этапы и содержание занятия 
	Используемые методы (в т.ч., интерактивные)
	Время 

	1

1.1 

1.2 

1.3 
	Организационный момент. 

Объявление темы, цели занятия.

Оценка готовности аудитории, оборудования и студентов.

Краткая характеристика этапов и содержания работы студентов на занятии. 
	Наблюдение
	 30 мин.

	2
	Входной контроль знаний, умений и навыков студентов (если предусмотрен; перечисляются формы и методы входного контроля).
	Программированный тестовый контроль. Входное тестирование
	90 мин.

	3
	Актуализация теоретических знаний (если предусмотрено, перечисляются формы и методы контроля).
	Преподаватель совместно с клиническими ординаторами разбирает основные вопросы темы. Индуктивные, методы стимулирования и мотивации - анализ жизненных ситуаций
	60 мин.

	4
	Отработка практических умений и навыков (в т.ч., самостоятельная работа студентов; указываются виды практических заданий и упражнений, виды самостоятельной работы студентов). 
	
Клинические ординаторы работают с гистологическими препаратами и задачами.
	90 мин


	5
	Контроль качества формируемых компетенций /элементов компетенций (знаний, умений, навыков) студентов по теме занятия (если предусмотрен; перечисляются формы и методы проверки знаний, умений и навыков студентов).
	Каждый клинический ординатор сообщает о проблемах, возникших при описании морфологических изменений данных патологических процессов. Комбиниро-ванный мозговой штурм.
	90 мин

	6
6.1

6.2
	Заключительная часть занятия:

Обобщение, выводы по теме.

Домашнее задание (если предусмотрено). 
	Разбор трудностей, возникших при самостоятельной работе выставление оценок. Методы стимулирования и мотивации долга – поощрение.
	60 мин


9. Форма организации занятия - практикум
1.Работа с лекционным материалом

2.Работа с учебниками
3.Изучение микро- и макропрепаратов
4.Решение тестовых и ситуационных задач
10. Средства обучения: 

- дидактические (таблицы, схемы, плакаты, раздаточный материал.)
- материально-технические (мел, доска, кадаскоп, мультимедийный проектор, интерактивная доска )
Тестовые задания:

Выбрать правильные ответы:
1. Для кровоизлияния характерно проявление:

А. Экхимозы 

Б. Гематома 

В. Бурая индурация легких 

Г. Мускатная печень 

Д. Отек легких 

2. Для острого венозного застоя характерно:

А. Экхимозы 

Б. Гематома 

В. Бурая индурация легких 

Г. Мускатная печень 

Д. Отек легких 

3. Для хронического венозного застоя характерно:

А. Экхимозы 

Б. Гематома 

В. Бурая индурация легких 

Г. Мускатная печень 

Д. Отек легких 

4. Осложнение тромбофлебита глубоких вен нижних конечностей 

А. Ишемический инфаркт мозга 

Б. Инфаркт почки 

В. Инфаркт миокарда 

Г. Геморрагический инфаркт легкого 

Д. Гангрена кишки

5. При хроническом венозном полнокровии органы:

А. Уменьшены в размерах

Б. Имеют дряблую консистенцию

В. Имеют плотную консистенцию

Г. Глинистого вида

Д. Ослизнены

6. При хроническом венозном полнокровии в легких возникает:

А. Мутное набухание 

Б. Липофусциноз 

В. Бурая индурация 

Г. Мукоидное набухание 

Д. Фибриноидное набухание

7. Общее венозное полнокровие развивается при:

А. Сдавлении верхней полой вены 

Б. Тромбозе воротной вены 

В. Сдавлении опухолью почечной вены 

Г. Пороке сердца

8. Исходом стаза является все перечисленное, кроме:

А. Разрешения

Б. Образования "гиалинового тромба"

В. Васкулита

Г. Тромбоза

9. Тромб характеризуется:

А. Гладкой поверхностью 

Б. Эластичной консистенцией 

В. Отсутствием фибрина 

Г. Связью со стенкой сосуда

10. Для экссудативного воспаления выберите соответствующее ему за-

ключение. 

А. Протекает обычно остро 

Б. Протекает чаще хронически 

В. Преобладает лимфоцитарно-макрофагальный инфильтрат 

Г. Часто заканчивается склерозом 

Д. Часто сопровождается скоплением жидкости в полостях 

11. Для продуктивного воспаления выберите соответствующее ему за-

ключение. 

А. Протекает обычно остро 

Б. Протекает чаще хронически 

В. Преобладает лимфоцитарно-макрофагальный инфильтрат 

Г. Часто заканчивается склерозом 

Д. Часто сопровождается скоплением жидкости в полостях

12. Сосуды какого типа поражаются при атеросклерозе?

А. Вены

Б. Мелкие артерии

В. Артериолы

Г. Артерии эластического типа

Д. Артерии мышечно-эластического типа

13. Каковы обменные факторы, играющие важную роль в развитии ате-

росклероза?

А. Гиперхолестеринемия

Б. Увеличение соотношения ЛПНП и ЛПВП

В. Уменьшение соотношения ЛПНП и ЛПВП

Г. Диспротеинемия

Д. Гипергликемия

14. Какая оболочка стенки сосуда поражается при атеросклерозе?

А. Наружная

Б. Средняя

В. Наружная и средняя

Г. Внутренняя

Д. Внутренняя и наружная

15. Для фиброзных бляшек, как макроскопического проявления атеро-

склероза, выберите соответствующие им морфологические признаки.1. Жировые пятна и полосы

А. Интима гладкая

Б. Бело-желтые бляшки в интиме

В. Соответствуют стадии липоидоза

Г. Соответствуют стадии липосклероза и атероматоза

Д. Кровоизлияния в бляшки

16. Изменения артериол, характерные для гипертонического криза.

А. Спазм артериол

Б. Плазматическое пропитывание

В. Фибриноидный некроз

Г. Гиалиноз

Д. Тромбоз

17. Изменения ткани головного мозга, которые могут развиться во вре-

мя криза.

А. Множественные диапедезные кровоизлияния

Б. Гематома

В. Фокусы некроза

Г. Кисты

Д. Энцефалит

18. Выберите осложнения выраженного атеросклероза аорты при гипер-

тонической болезни.

А. Гангрена кишечника

Б. Инфаркт миокарда

В. Инфаркт легкого

Г. Гангрена нижних конечностей

Д. Инфаркт головного мозга

19. Назовите факторы, имеющие наибольшее значение в развитии ги-

пертонической болезни.

А. Стресс

Б. Семейная предрасположенность

В. Белковое голоданиеГ. Употребление большого количества соли

Д. Вирусная инфекция

20.Относительно благоприятный исход инфаркта миокарда:

А. Рецидив некроза

Б. Кардиосклероз

В. Перикардит

Г. Острая аневризма сердца

21. Форма острой ишемической болезни сердца:

А. Кардиосклероз

Б. Атеросклероз

В Инфаркт миокарда

Г. Хроническая аневризма сердца

22. Форма хронической ишемической болезни:

А. Кардиосклероз

Б. Инфаркт миокарда

В. Хроническая аневризма сердца

23. Рецидивирующим называется инфаркт, развившийся во время пер-

вичного (острого):

А. В течение первых 2-х недель

Б. В течение первого месяца

В. В течение первого и второго месяцев

Г. После 3-х месяцев

24. Повторным называется инфаркт, развившийся после первичного:

А. В течение первых 12-и дней 

Б. В течение первых 2-х месяцев 

В. Спустя 1 месяц

25. В зависимости от распространенности очаговая пневмония может 

быть:

А. Лобарная

Б. Дольковая

В. Ацинарная

Г. Сегментарная

Д. Полисегментарная

26. Характерная морфологическая особенность очаговой пневмонии:

А. Поражение доли легкого

Б. Вовлечение в процесс плевры

В. Острый бронхит, бронхиолит

Г. Наличие фибринозного экссудата в просвете альвеол

Д. Казеозный некроз экссудата

27. Назовите разновидности пневмонии в зависимости от этиологии.

А. Пневмококковая

Б. Вирусная

В. Аспирационна

Г. Гипостатическая

Д. Микоплазменная

28. Назовите разновидности бронхопневмонии в зависимости от патоге-

неза.

А. Стрептококковая

Б. Липидная

В. Аспирационная

Г. Послеоперационная

Д. Пневмоцистная

29. Выберите характерные особенности стафилококковой пневмонии.

А. Фибринозный экссудат

Б. Геморрагический экссудат

В. Частое абсцедирование

Г. Часто осложняется эмпиемой плевры

Д. Часто присоединяются к респираторной вирусной инфекции

30. Назовите хронические неспецифические заболевания легких.

А. Бурая индурация легких

Б. Бронхопневмония

В. Туберкулез легких

Г. Хроническая обструктивная эмфизема легких

Д. Бронхоэктатическая болезнь

31. Наиболее важные факторы развития хронического бронхита?

А. Венозный застой

Б. Запыление дыхательных путей

В. Гиповентиляция легких

Г. Лимфостаз

Д. Курение

32. Назовите изменения в стенке бронха при бронхоэктазе.

А. Гиперплазия мышечных и эластических волокон

Б. Воспаление и склероз

В. Расширение просвета

Г. Дистрофия и лизис хряща

Д. Метаплазия эпителия слизистой оболочки

33.Экссудат при стафилококковой пневмонии носит характер:А. Геморрагический

Б. Гнойный

В. Некротический

Г. Все перечисленное верно

34.Карнификация легкого для крупозной пневмонии является:

А. Исходом

Б. Осложнением 

В. Проявлением

Г. Причиной

35. Легочные осложнения крупозной пневмонии:

А Абсцесс 

Б. Эмпиема плевры 

В. Рак 

Г. Все перечисленное верно 

36.Внелегочные осложнения крупозной пневмонии:

А. Аспергиллез 

Б. Острый язвенный эндокардит трехстворчатого клапана 

В. Абсцесс головного мозга 

Г. Болезнь Крона

1.А,Б.

2.Д

3.В,Г.

4.Г.

5.В.

6.В.

7.Г.

8.В.

9.Г.

10.А.

11.Б,В,Г.

12.Г,Д.

13.А,Б,Г.

14.Г.

15.В,Г.

16.А,Б,В,Д.

17.А,Б,В.

18.А,Г.

19.А,Б,Г.

20.Б.

21.В.

22.А,В.

23.Б.

24.В.

25.Б,В,Г,Д.

26.В.

27.А,Б,Д.

28.В,Г.

29.В,Г,Д.

30.Г,Д.

31.Б,Д.

32.Б,В,Г,Д.

33.Г.
Задачи.
Тема 1. Нарушения крово- и лимфообращения

Задача 1

У больного после перенесенного инфаркта миокарда развилась хро-

ническая сердечная недостаточность, которая явилась причиной смерти.

1) Каково образное название печени умершего?

2) Какие изменения гепатоцитов могут быть обнаружены при микро-

скопическом исследовании в центре и на периферии печеночных долек?

3) Какой процесс может развиться в печени в исходе хронического 

венозного застоя?

4) Какие макроскопические изменения могут быть обнаружены на 

вскрытии в легких?

5) Какие микроскопические изменения могут быть обнаружены в легких?

Задача 2

Больной страдает ревматическим пороком сердца. В клинике выра-

жены явления хронической сердечной недостаточности – одышка, циа-

ноз, отеки нижних конечностей, при пальпации обнаружено увеличение 

печени. При кашле выделяется мокрота с бурым оттенком. 

1) О каком нарушении кровообращения идет речь?

2) Какие макроскопические изменения могут быть обнаружены на 

вскрытии в легких?

3) Какие микроскопические изменения могут быть обнаружены в лег-

ких?

4) Какой процесс активирует функцию фибробластов при хроничес-

ком венозном застое в легком?

5) Какие изменения развиваются в почках и селезенке?

Задача 3

Девушка 18 лет умерла во время эпидемии гриппа на высоте интокси-

кации. При микроскопическом исследовании ткани головного мозга выяв-

лены признаки стаза в капиллярах с формированием тромбов в сосудах 

микроциркуляторного русла.

1) Каковы микроскопические признаки стаза в капиллярах?

2) Назовите тромбы, образующиеся в сосудах микроциркуляторного 

русла.

3) Укажите состав этих тромбов.

4) Какие изменения имеются в окружающей нервной ткани?

Тема 2. Воспаление

Задача 1

На вскрытии трупа больного, умершего от хронической почечной не-

достаточности, обнаружены изменения сердца: листки сердечной сороч-

ки тусклые, эпикард с серыми наложениями в виде легко снимающихся 

пленок. Эпикард полнокровен, с обилием точечных кровоизлияний. 

1) Диагностируйте патологический процесс в серозной оболочке 

сердца?

2) Дайте образное название сердца.

3) Уточните разновидность воспаления?

4) Какой аускультативный признак характерен для этого поражения?

5) Укажите варианты благоприятного исхода процесса.

Задача 2

В затылочной области головы у юноши 16 лет образовался резко бо-

лезненный участок кожи с напряжением тканей, затруднением движений 

шеи. При осмотре кожа выбухает, резко гиперемирована, в центре опре-

деляется желтоватый участок в виде углубленного стержня.

1) Назовите общепатологический процесс.

2) Классифицируйте его по характеру реакции тканей.

3) Перечислите возможные исходы процесса.

Задача 3

При лапаротомии у больного 17 лет найден утолщенный червеобраз-

ный отросток с тусклой брюшиной, покрытой пленками грязно-зеленого 

цвета. В просвете удаленного отростка – зеленая вязкая жидкость.

1) Назовите заболевание.

2) Определите форму патологического процесса.

3) Укажите вариант процесса по длительности заболевания.

Тема 3. Болезни органов дыхания

Задача 1

У 57-летней женщины, на протяжении многих лет страдавшей хро-

ническим бронхитом, при стационарном обследовании выявлена бронхо-

эктатическая болезнь.

1. Опишите возможные микроскопические изменения стенки бронха.

2. Объясните механизм формирования бронхоэктазов.

3. Какие перенесенные инфекционные заболевания, в том числе и в 

детском возрасте, могут привести к бронхоэктатической болезни.

4. Объясните причину развития почечной недостаточности у больных 

бронхоэктатической болезнью.

Задача 2

Больной 67 лет умер в стационаре при явлениях дыхательной недо-

статочности. На вскрытии верхняя доля правого легкого резко уплотнена, 

темно-красного цвета с фибринозными наложениями на плевре. Регио-

нарные лимфатические узлы увеличены, полнокровны.

1. Диагностируйте заболевание.

2. Дайте название этой стадии заболевания.

3. Опишите микроскопические изменения легочной ткани при этой 

стадии заболевания.

4. Укажите возможные легочные осложнения.

5. Назовите синонимы заболевания.

Задача 3

Основной причиной смерти больного крупозной пневмонией явилась 

гематогенная генерализация инфекции с развитием внелегочных ослож-

нений.

1. Перечислите возможные внелегочные осложнения.

2. В какую стадию заболевания развиваются эти осложнения?

Тема 4. Болезни сердечно-сосудистой системы

Задача 1

Больной поступил в клинику с жалобами на резкие боли в брюшной 

полости, слабость. Через несколько минут после поступления отмечены 

потеря сознания, нитевидный пульс. В экстренном порядке оперирован. 

В брюшной полости обнаружено около 1500 мл крови, в брюшном отделе 

аорты – мешковидное выбухание с истонченной стенкой.

1. Назовите патологический процесс, обнаруженный в брюшном от-

деле аорты.

2. Какое заболевание привело к развитию указанного осложнения?

3. В какой стадии заболевания наиболее часто развивается это 

осложнение?

4. Каков механизм кровотечения?

5. Как называется скопление крови в брюшной полости?

Задача 2

У мужчины 72 лет, поступившего в хирургическое отделение с синд-

ромом Лериша, диагностирована начинающаяся гангрена правой стопы. 

Произведена высокая ампутация правой нижней конечности.

1. Назовите основное заболевание, обусловившее развитие гангрены 

конечности.

2. Укажите стадии этого заболевания, при которых возможно разви-

тие гангрены конечности.

3. Назовите частое осложнение, приводящее к развитию гангрены 

нижней конечности.

Задача 3

Больной обратился к врачу с жалобами на одышку при физической 

нагрузке, сердцебиение, боли в сердце. В течение нескольких лет перио-

дически отмечалось повышение артериального давления. Заболевания, 

с которыми можно было бы связать артериальную гипертонию, не найде-

ны. Поставлен диагноз гипертонической болезни.

1. О какой клинико-морфологической форме болезни идет речь?

2. О какой стадии болезни можно думать?

3. Какие морфологические изменения сердца соответствуют этой ста-

дии заболевания?

4. Какой отдел сердца преимущественно изменен?

5. Каковы изменения артериол в этой стадии?
Эталон ответов.
Тема 1. Нарушения крово- и лимфообращения.

Задача 1

1) мускатная печень

2) атрофия, жировая дистрофия гепатоцитов

3) цирроз печени (мускатный, кардиальный)

4) бурое уплотнение легких

5) гемосидероз, склероз стромы

Задача 2

1) общее хроническое венозное полнокровие

2) бурое уплотнение легких

3) гемосидероз, склероз стромы

4) гипоксия

5) цианотическая индурация

Задача 3

1) агрегация эритроцитов в монетные столбики (Sladge-феномен)

2) гиалиновые

3) белковые преципитаты, обломки форменных элементов крови

4) ишемия (отек)

Тема 2. Воспаление.

Задача 1

1) фибринозный перикардит

2) волосатое

3) крупозное

4) рассасывание, спайки, облитерация полости перикарда

Задача 2

1) воспаление

2) экссудативное (гнойное)

3) рассасывание или организация с формированием фиброзного руб-

ца; флегмона, сепсис

Задача 3

1) аппендицит

2) гнойное (флегмонозное) воспаление

3) острый

Тема 3. Болезни органов дыхания.

Задача 1

1) хронический гнойно-деструктивный панбронхит с метаплазией эпи-

телия слизистой оболочки в многослойный плоский

2) панбронхит с деструкцией эластических, мышечных и хрящевых 

структур стенки бронха, расширение просвета бронхов под воздействием 

кашлевых толчков на стенку бронха

3) грипп, корь

4) амилоидоз почек

Задача 2

1) крупозная пневмония

2) красное опеченение (2 стадия)

3) безвоздушная легочная паренхима с тотальным поражением аль-

веол, фибринозный экссудат с примесью эритроцитов

4) абсцесс легкого, карнификация, гангрена, эмпиема плевры

5) долевая, фибринозная, плевропневмония

Задача 3

1) абсцесс мозга, менингит, артрит, пиелонефрит, (перикардит, пери-

тонит)

2) III стадия (стадия серого опеченения)

Тема 4. Болезни сердечно-сосудистой системы.

Задача 1

1) аневризма

2) атеросклероз

3) язвенный атероматоз

4) путем разрыва

5) гемоперитонеум

Задача 2

1) атеросклероз аорты, подвздошных артерий

2) атероматоз, язвенный атероматоз, атерокальциноз

3) обтурирующий тромбоз

Задача 3

1) кардиальная

2) вторая стадия

3) гипертрофия миокарда

4) левый желудочек

5) гиалиноз, склероз
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