


Кафедра патологической анатомии в 

ИГМИ была образована в1932 году.  

Кафедра патологической анатомии находится 

в здании академии по улице Пушкина, 5 этаж. 



Коллектив кафедры патологической анатомии 

Зав.кафедрой, к.м.н., доцент 

Демидов Вадим Игоревич 

Доцент кафедры, к.м.н.  

Рачкова Ольга Вадимовна 



Блок информации для изучения  

патологической анатомии  

 



Патология (рathos – 

повреждение, страдание)  

- наука, изучающая 

проявления нарушенной 

жизнедеятельности 

организма 



Патологическая анатомия 

- наука, изучающая структурные 

основы болезней человека 

 

Патофизиология - наука, 

изучающая изменения 

функциональной деятельности 

больного организма 



• Патологическая анатомия – теория 

медицины, которая раскрывая 

материальный субстрат болезни, служит 

непосредственно клинической практике. 

 

• Патологическая анатомия – это 

клиническая морфология для диагноза, 

дающая материальный субстрат теории 

медицины. 



• Общая патологическая анатомия изучает 

закономерности развития патологических 

процессов, характерных для многих 

заболеваний. 

 

• Частная патологическая анатомия изучает 

морфологический субстрат конкретных 

болезней 



ЭТАПЫ  РАЗВИТИЯ  

ПАТОЛОГИЧЕСКОЙ   АНАТОМИИ 

 

• Анатомический 

• Микроскопический 

• Ультрамикроскопический 

• Современный – патологическая 

анатомия живого человека 





Структурные уровни изучения 

патологии 

• организменный, 

• системный, 

• органный, 

• тканевой, 

• клеточный, 

• субклеточный (ультраструктурный), 

• молекулярный. 



организменный 



системный 



органный 



органный 



органный 



органный 



тканевой 



клеточный 

 



ультраструктурный 



Методы патологической 

анатомии: 

 

 

• вскрытие (аутопсия, секция), 

• биопсия, 

• эксперимент. 



аутопсия 



Значение аутопсии: 

• диагностическое, 

• статистическое, 

• контроль за качеством диагностики, 

• противоэпидемическое, 

• научное, 

• учебное, 

• судебно-медицинское. 



Биопсия 

 

 

- прижизненное 

исследование 

органов и тканей  

с диагностической 

целью 



Значение биопсии: 

 

• диагностическое, 

• изучение динамики заболеваний, 

• оценка эффективности проводимой 

терапии, 

• научное, 

• учебное. 



Виды биопсии 

 

• инцизионная, 

• пункционная, 

• аспирационная, 

• прицельная эндоскопическая, 

• трепанобиопсия. 



Методы патоморфологического 

исследования: 

• гистологический; 

• гистохимический; 

• иммуногистохимический; 

• методы молекулярной биологии: 

• проточная цитометрия, 

• гибридизация in situ, 

• полимеразная цепная реакция, 

• хромосомный анализ; 

• электронная микроскопия (сканирующая, 
трансмиссионная); 

• поляризационная микроскопия; 

• морфометрический анализ. 



СНК кафедры патологической анатомии 
V Всероссийская научная конференция студентов и молодых 

ученых с международным участием «Медико-биологические, 

клинические и социальные вопросы здоровья и патологии 

человека» (апрель 2019 г) 

 СПИСОК ПОБЕДИТЕЛЕЙ 

СЕКЦИЯ «СТРУКТУРНО-ФУНКЦИОНАЛЬНЫЕ И МОЛЕКУЛЯРНО-

БИОЛОГИЧЕСКИЕ АСПЕКТЫ МЕЖТКАНЕВЫХ 

ВЗАИМООТНОШЕНИЙ У ЧЕЛОВЕКА И ЖИВОТНЫХ В НОРМЕ И 

ПАТОЛОГИИ»  

 

СТУДЕНТЫ:  

1-е место: Меркушева Т.А. (4 курс, леч. ф-т), Дригинкина А.А.(4 курс, 

леч. ф-т) СТРУКТУРНО-ФУНКЦИОНАЛЬНЫЙ АНАЛИЗ 

ВИСЦЕРАЛЬНОЙ ПАТОЛОГИИ ЛАБОРАТОРНЫХ МЫШЕЙ ПРИ 

ИССЛЕДОВАНИИ ХРОНИЧЕСКОЙ ТОКСИЧНОСТИ АСКОРБАТА 

ЛИТИЯ  

Кафедра патологической анатомии, кафедра фармакологии  

Научные руководители: канд. мед. наук, доц. Демидов В.И., д-р мед. 

наук, проф. Гришина Т.Р.  

 

2 место: Козлов А.М. (3 курс, леч. ф-т), Ибрагимов Г.Н.(3 курс, леч. 

ф-т), Елизаров Г.А.(3 курс, леч. ф-т), Ольховацкая А.А.(3 курс, пед. 

ф-т) РЕЗУЛЬТАТ ВЗАИМОДЕЙСТВИЯ ЛИТИЯ КАРБОНАТА И 

МИОИНОЗИТОЛА НА МОДЕЛИ ПЕРВИЧНО-ГЕНЕРАЛИЗОВАННЫХ 

СУДОРОГ У КРЫС (МОРФОФУНКЦИОНАЛЬНЫЙ АНАЛИЗ)  

Кафедра фармакологии, кафедра патологической анатомии  

Научные руководители: канд. мед. наук, доц. Калачева А.Г., канд. 

мед. наук, доц. Богачева Т.Е., канд. мед. наук, доц. Демидов В.И. 



ПАТОЛОГИЯ  НАКОПЛЕНИЯ 

(ДИСТРОФИИ)  



Дистрофия 

 

• типовой патологический процесс, 

который возникает в  результате 

нарушения обмена веществ и 

характеризуется накоплением  в 

тканях продуктов обмена, 

изменённых как количественно, так и 

качественно. 



Причины развития дистрофий 

1. Нарушения ауторегуляции клеток с 

отсутствием или блокадой ферментных 

систем. 

 

2. Нарушения в работе транспортных 

систем (крово- и лимфообращения). 

 

3. Нарушения нервной и эндокринной 

регуляции.  



Механизмы развития 

дистрофий  

 

(морфогенез)  



1. Инфильтрация – 

проникновение в клетки продуктов 

обмена из крови и лимфы, 

накопление их в клетках в связи с 

недостаточностью ферментных 

систем. 



2.  Декомпозиция – распад 

ультраструктур клеток и 

межклеточного вещества с 

накоплением продуктов 

нарушенного обмена. 



3. Извращённый синтез – 

синтез в клетках и межклеточном 

веществе веществ, не 

встречающихся в норме  

4. Трансформация – превращение 

продуктов одного вида обмена в 

другой (жиров в углеводы и 

наоборот) 



Классификация 

дистрофий 



Виды дистрофий 

По типу нарушенного обмена:  

• белковые,  

• жировые,  

• углеводные,  

• минеральные. 



Виды дистрофий 

По локализации морфологических 

изменений:  

 

• паренхиматозные,  

• стромально-сосудистые,  

• смешанные 



По распространённости процесса: 

                                      - общие  

                                       - местные 

 



По происхождению:  

 

         - врождённые 

         - приобретенные 

 



Паренхиматозные 

дистрофии: 
1. Белковые дистрофии  

-   гиалиново-капельная дистрофия, 

-   гидропическая (синонимы: 
вакуольная,   баллонная), 

-   роговая (гиперкератоз, лейкоплакия, 
врождённый ихтиоз). 

2. Жировые дистрофии. 

3. Углеводные (гликогенная 
инфильтрация почек). 



Паренхиматозные дистрофии 

(диспротеинозы) 

гидропическая 

дистрофия 

 

 

 

 

гиалиново-капельная 

дистрофия 



 причины баллонной 

дистрофии 

 

• Нарушение водно-электролитного 

обмена, 

• Гипопротеинемия 

• Инфекции  

• Интоксикации 



Роговая дистрофия 

 

 

 

 

   Лейкоплакия 

шейки матки 



Врожденный тотальный ихтиоз 

 недостаточность трансглутаминазы кератиноцитов 

https://ru.wikipedia.org/wiki/%D0%9A%D0%B5%D1%80%D0%B0%D1%82%D0%B8%D0%BD%D0%BE%D1%86%D0%B8%D1%82


Паренхиматозная жировая дистрофия 

 

«тигровое» сердце 

 

 

 

 

пылевидное ожирение 

кардиомиоцитов 

окраска судан-черный 



Паренхиматозные дистрофии: 

(жировая) 

                                        



Углеводные дистрофии 

 

 

Гликогенная 

инфильтрация 

почки 

 

Окраска кармином 

по Бесту 



Стромально-сосудистые дистрофии 

(диспротеинозы) 

 

• Мукоидное набухание 

• Фибриноидное набухание 

• Гиалиноз  

 

 

• Амилоидоз  



Мукоидное набухание 

• обратимый, поверхностный стромально-
сосудистый диспротеиноз, который 
характеризуется накоплением ГАГ, 
повышением сосудистой проницаемости и 
плазморрагией, гидратацией, набуханием 
межуточного вещества и коллагеновых 
волокон. 

 

• Причины:  
- инфекционно-аллергические факторы, 

- ангионевротический фактор, 

- аутоиммунный  фактор. 



Мукоидное набухание 

• Локализация:  сосуды, 
строма внутренних 
органов, особенно – 
эндокард, строма 
миокарда, ткани суставов. 

 

• Выявляется только 
микроскопически в виде 

очагов базофилии     и          

метахромазии 
соединительной ткани. 

 

• Исходы: восстановление 
структуры тканей,  
фибриноидное набухание, 
некроз, склероз, гиалиноз. 



Фибриноидное набухание 

• стромально-сосудистый диспротеиноз, 

который характеризуется глубокой и 

необратимой дезорганизацией 

соединительной ткани с деструкцией 

основного вещества и коллагеновых 

волокон с образованием фибриноида  



Фибриноидное набухание 

• Причины и 
локализация  как у 
мукоидного 
набухания. 

 

• Микроскопически: 
бесструктурные 
коллагеновые 
волокна глыбчатого 
вида. 

 

• Исходы: некроз, 
склероз, гиалиноз.  



Гиалиноз 
      

    необратимый стромально-сосудистый диспротеиноз, 
который характеризуется образованием в соединительной 
ткани плотных масс, напоминающих гиалиновый хрящ. 

Морфогенез: 

1. деструкция  основного вещества и волокнистых 
соединительно-тканных структур, 

2. плазморрагия, 

3. адсорбция белков плазмы с образованием белка - гиалина. 



Гиалиноз 

«глазурная» селезенка              гиалиноз сосудов 



Стромально-сосудистые диспротеинозы  



Амилоидоз 

• стромально-сосудистый диспротеиноз, который 
характеризуется  глубоким нарушением 
белкового обмена с образованием в 
соединительной ткани сложного вещества – 
амилоида.  

 

Причины общего  вторичного амилоидоза: 

1. Хронические гнойно-деструктивные 
заболевания (остеомиелит, абсцесс, 
бронхоэктазы) 

2. Хронический инфекции (туберкулез, сифилис) 

3. Ревматические болезни (ревматоидный артрит) 

4. Болезни крови (миеломная болезнь) 



ТЕОРИИ ПРОИСХОЖДЕНИЯ АМИЛОИДА 

1. Иммунологическая 

 

2. Клеточного локального генеза 

 

3. Мутационная 



СТАДИИ ОБРАЗОВАНИЯ АМИЛОИДА 

• ОБРАЗОВАНИЕ АМИЛОИДОБЛАСТОВ, 

 

• СИНТЕЗ ФИБРИЛЛЯРНОГО БЕЛКА  

    (F-компонент), 

 

• АГРЕГАЦИЯ ФИБРИЛЛ АМИЛОИДА, 

 

• СОЕДИНЕНИЕ С ГЛИКОПРОТЕИДАМИ ПЛАЗМЫ 
(Р-компонент) и ГАГ 



амилоид 

• F – компонент 

 

• Р – компонент: альбумины,  

                               глобулины,  

                               фибриноген,  

                                комплемент, 

                                сывороточный гликопротеин 

 

• Хондроитин - сульфат 





Локализация амилоида  
при вторичном амилоидозе: селезёнка (саговая, сальная), печень, 

надпочечники, почки, слизистая оболочка желудочно-кишечного 

тракта. 

 

Саговая 

селезенка 

 

 

 

 

Сальная 

селезенка 



    Амилоидоз почки 

 

 

 

 

 

 

 

 
Амилоидоз 

надпочечника 



Методы выявления амилоида в 

тканях: 

окраска срезов конго красным,              поляризационная микроскопия 

генциановым фиолетовым, 

метиловым фиолетовым 



Стромально-сосудистая жировая 

дистрофия 

Простое ожирение сердца 



Смешанные дистрофии 

• Морфологические проявления 

нарушенного метаболизма 

обнаруживаются как в паренхиме, так и в 

строме, стенке сосудов органов и тканей 



Классификация смешанных дистрофий 

 

 

• Нарушения обмена сложных белков:                             

- хромопротеидов 

            - нуклеопротеидов  

                       - липопротеидов 

 

• Нарушения обмена минералов 



Гемоглобиногенные пигменты, 

образующиеся 

в физиологических 
условиях:  

 

 

 

 

- ферритин 

                    

- гемосидерин    
   

- билирубин 
     

при патологии: 

 

 
- гематоидин 

 

- гематины  (гемомеланин, 
солянокислый  гематин, 
формалиновый пигмент) 

 

- порфирины 



Нарушения обмена гемоглобиногенных 

пигментов 

   Ферритин – железопротеид, содержащий 23-

30 % железа и белок апоферритин.  

 

 

 

Нарушения обмена: 
- Первичный гемохроматоз 

- Вторичный гемохроматоз  

- Железодефицитная анемия 

 



 

Гемосидерин  

-  продукт полимеризации ферритина 

- коллоидная гидроокись железа, 

соединенная с белками, ГАГ и липидами 

клетки 

 

 Нарушения обмена гемосидерина: 

- Общий гемосидероз 

- Местный гемосидероз 



Причины общего гемосидероза 

 

 

• болезни крови (анемии, лейкозы) 

• инфекции (сепсис, малярия) 

• отравления гемолитическими ядами (фосфор, 

свинец) 

• переливания крови (массивные, иногруппные) 

• Rh – конфликт 

 



Местный гемосидероз 

печень 



Местный гемосидероз 

легкое 

окр. гематоксилином и эозином                                                 реакция Перлса 



Билирубин – желчный пигмент, 

образующийся из гема при потере им 

трехвалентного железа 

    

 

 

желтуха 

              

icterus 





внутриклеточный 
холестаз 



 Гематоидин – пигмент, не содержащий 

железо, образующийся в центре 

массивных гематом. 

 

 Гематины – группа пигментов, 

содержащих трехвалентное железо и 

образующихся при гидролизе 

оксигемоглобина. 

   - малярийный пигмент (гемомеланин)                   

- солянокислый гематин 

    - формалиновый пигмент 

 

 Порфирины -  

 



кристаллы гематоидина                   солянокислый  

         в гематоме                                         гематин 



Липидогенные пигменты 

1. Липофусцин  (липофусциноз с бурой 

атрофией миокарда и печени) 

 

2. Цероид 

 

3. Пигмент недостаточности  витамина Е 

 

4. Липохромы 



• Перинуклеарный 

липофусциноз 

кардиомиоцитов 

 

 

 

• Глыбки липофусцина 

в цитоплазме 

гепатоцитов 



Протеиногенные (тирозиногенные) 

пигменты 

 

1. Меланин 

2. Адренохром  

3. Пигмент гранул энтерохромаффинных 

клеток 

4. Пигмент охроноза 



Нарушения обмена меланина  



Пигментная ксеродерма 



Меланоз толстой кишки 



   Альбинизм – 
распространенное 
ослабление пигментации 
кожи вплоть до полной 
утраты способности 
выработки меланина, 
имеющее выраженный 
характер и 
обусловленное 
недостаточностью 
тирозиназы. 



Нуклеопротеиды 

Нарушение обмена мочевой кислоты и её 

солей: 

 

1. Подагра 

2. Мочекаменная болезнь 

3. Мочекислый инфаркт 



Подагра  

(podos –нога, agra – охота) 

Подагрическая шишка (Tophi urici) 

 

Локализация мочевой кислоты и ее солей: 

• синовиальные оболочки 

• хрящи 

• околосуставные ткани 



Морфология подагрической шишки 

   Кристаллы мочевой 

кислоты в 

подагрической шишке 

 

 

 

    Макрофагальная 

реакция с участием 

ГМК типа инородных 

тел 



Болезнь Вильсона-Коновалова 

(гепатоцеребральная дистрофия) 

• Генетическое нарушение обмена меди и белков (уменьшение 
образования церулоплазмина) 

• Накопление меди в тканях (печени, головном мозге, почках, 
поджелудочной железе, яичках, роговице). 

• Гибель клеток - аутоинтоксикация  

                                                        

                                                                       кольцо Кайзера-Флейшнера 



Нарушения 

минерального 

обмена 



Нарушение обмена кальция 



Характеристика нарушений 

обмена кальция 



Локализация кальциноза 

• легкие 

• слизистая оболочка ЖКТ 

• почки 

• миокард 

• стенки артерий 



Метастатическое обызвествление 

(кальциноз) 



Образование камней 

(от лат. сoncrementum – сросток) 

Общие факторы: 

Нарушения обмена 

веществ 

приобретенного или 

наследственного 

характера 

Холестерин 

Нуклеопротеиды 

Минералы 

Углеводы  

Местные факторы: 

 

1) нарушение 
секреции, 

 

2) застой секрета, 

 

3) воспаление. 



Локализация камней 

• Желчный пузырь (протоки); 

 

• Почки, верхние мочевыводящие пути, мочевой 

пузырь; 

 

• Поджелудочная, слюнные железы; 

 

• Бронхи, бронхоэктазы; 

 

• Венные камни (phlebolithus); 

 

• Кишечные камни (coprolithus). 



Желчекаменная болезнь 

(cholelithiasis) 

Холестериновые 

Пигментные 

Известковые 

Комбинированные 



Почечно-каменная болезнь 

(nephrolithiasis) 

•Ураты  

•Фосфаты 

•Оксалаты 

•Карбонаты 



 

Уважаемые студенты !  

 

После изучения материала лекции пройдите 

тестовый контроль на закрепление знаний по 

ссылке  

 

https://forms.gle/yxsTLpY9eU98kKbE6 




