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Паренхиматозные и стромально-сосудистые 

дистрофии



Микропрепарат «Гиалиново-капельная 

дистрофия эпителия канальцев почки». 

Окраска Г-Э. Препарат описать.

Х 400



Микропрепарат «Гидропическая дистрофия 

эпителия канальцев почки». Окраска Г-Э.

Препарат описать. 

Х 400



Электронограмма «Баллонная дистрофия 

гепатоцита». Демонстрация.

X 8000



Макропрепарат «Стеатоз печени («гусиная 

печень»)». Препарат описать.



Микропрепарат «Стеатоз печени». 

Окраска Г-Э (а), Судан 3 (б).  Препарат 

зарисовать.

А Б



Макропрепарат «Жировая дистрофия  миокарда 

(«тигровое сердце»)». Препарат описать.



Микропрепарат «Жировая дистрофия  

миокарда». Окраска судан III. 

X 400



Макропрепарат «Атеросклероз аорты». 

Препарат описать. 



Микропрепарат «Липоидоз аорты».  

Окраска судан III. Демонстрация.

X 400



Макропрепарат «Ожирение сердца». 

Препарат описать.



Микропрепарат «Мукоидное набухание клапана 

при ревматической лихорадке». Окраска 

толуидиновым синим. Препарат описать.



Электронограмма «Фибриноидный некроз». 

Демонстрация. 

X 35 000



Макропрепарат «Артериолосклеротический 

нефросклероз». Препарат описать.



Микропрепарат «Гиалиноз сосудов селезенки».

Окраска Г-Э. Препарат описать.



Макропрепарат «Гиалиноз клапанов сердца». 

Препарат описать.



Макропрепарат «Ожирение сердца». 

Препарат описать.



Смешанные дистрофии.

Нарушения обмена нуклеопротеидов, 

хромопротеидов и минералов. Подагра. 



Электронограмма «Молекулы ферритина 

в грануле гемосидерина». 

Демонстрация.



Микропрепарат «Гемосидероз печени».  

Реакция Перлса. Препарат описать. 



Макропрепарат «Бурая индурация лёгких  

(гемосидероз лёгких)». Препарат описать.



Микропрепарат «Бурая индурация лёгких».

Окраска Г-Э/реакцией Перлса.

Препарат зарисовать.    

X 200 X 400



Макропрепарат «Солянокислый гематин в 

дне эрозий и острых язв желудка». Препарат 

описать. 



Макропрепарат «Бурая атрофия миокарда». 

Препарат описать.



Макропрепарат «Бурая атрофия печени». 

Демонстрация.



Микропрепарат «Бурая атрофия печени». 

Окраска Г-Э. Демонстрация. 

X 200



Микропрепарат «Меланоз кожи при  

аддисоновой болезни». Окраска Г-Э. Препарат 

описать.



Микропрепарат «Известковые метастазы в 

миокарде». Окраска Г-Э. Препарат описать. 



Микропрепарат «Подагрическая шишка». 

Окраска Г-Э. Препарат описать



Макропрепарат «Камни в 

почках».Демонстрация. 



Макропрепарат «Камни желчного пузыря». 

Препарат описать.



Макропрепарат «Петрификаты в 

лёгком». Препарат описать. 



Микропрепарат «Петрификат в легком». 

Окраска Г-Э. Препарат описать. 



Патологическая анатомия 

необратимого повреждения (смерти) 

клеток, тканей, органов.

Некроз. Апоптоз.



Микропрепарат «Исчезновение гликогена из 

клеток в зоне ишемии миокарда» (ШИК-

реакция). Демонстрация.



Микропрепарат «Инфаркт миокарда (стадия 

некроза)». Окраска Г-Э. Препарат зарисовать.



Электронограмма «Миокард в зоне ишемии». 

Демонстрация.

X 12000



Микропрепарат «Некроз и апоптоз лимфоцитов 

фолликулов селезенки при возвратном тифе». 

Окраска Г-Э. Демонстрация.

X 400



Микропрепарат «Некротический некроз». 

Окраска Г-Э. Препарат зарисовать.



Макропрепарат «Ишемический инфаркт 

селезенки». Препарат описать.



Макропрепарат «Ишемический инфаркт 

(серое размягчение) и псевдокиста головного 

мозга». Препарат описать.



Микропрепарат «Ишемический инфаркт 

почки». Окраска Г-Э. Препарат описать.



Макропрепарат «Казеозный некроз при 

туберкулезе». Препарат описать.



Макропрепарат «Сухая гангрена левой

стопы». Препарат описать.



Макропрепарат «Гангрена тонкой кишки». 

Препарат описать.



Макропрепарат «Петрификаты в легком». 

Препарат описать.



Микропрепарат «Апоптозное тельце (тельце 

Каунсильмена) при вирусном гепатите В». 

Окраска Г-Э. Препарат описать.

X 1000



Электронограмма «Апоптозное тельце (тельце

Каунсильмена) при вирусном гепатите В». 

Демонстрация.

X 12 000



Повреждения клеток и тканей.
Некроз. Апоптоз.



ПОВРЕЖДЕНИЕ (альтерация; от лат.
аlteratio - изменение) – изменение
структуры клеток, межклеточного
пространства, тканей и органов,
которое сопровождаются нарушением
их жизнедеятельности



ПРИЧИНЫ ПОВРЕЖДЕНИЯ КЛЕТОК

1.Уменьшение кровоснабжения (ишемия)
2. Физические агенты
3. Химические агенты и лекарства
4. Инфекционные агенты
5. Иммунологические реакции
6. Генетические повреждения
7. Дисбаланс питания













ФАКТОРЫ ПАТОГЕНЕЗА 
НЕОБРАТИМОГО ПОВРЕЖДЕНИЯ 

КЛЕТКИ ПРИ ГИПОКСИИ

1. Уменьшение содержания фосфолипидов 
в клеточной мембране

2. Повреждение цитоскелета (активация 
протеаз)

3. Появление высокотоксичных свободных 
радикалов кислорода



Механизмы повреждения и смерти клетки
1. Генерация активных форм кислорода
2. Нарушение гомеостаза кальция
3. Истощение АФТ
4. Потеря избирательной проницаемости 
плазматической мембраны

Виды повреждения клетки
1. Ишемическое и гипоксическое
2. Вызванное свободными радикалами 

кислорода
3.Токсическое



Морфологические проявления патологии 
клетки

1. Изменения нормальных компонентов клетки – цитозоля, 
ядра, органелл, специализированных структур, включений,  
плазмолеммы (структуры, размеров, числа)
2. Появление патологических, не встречающихся в норме, 
структур



Последствия повышения концентрации 
кальция внутри клетки

1. Повреждение клеточной мембраны (активация 
фосфолипаз)
2. Разрушение плазмолеммы и белков цитоскелета 
(активация протеаз)
3. Истощение запасов АТФ (активация АТФаз)
4. Фрагментация хроматина (активация эндонуклеаз)

Факторы патогенеза необратимого повреждения 
клетки при гипоксии

1. Уменьшение содержания фосфолипидов в клеточной 
мембране

2. Повреждение цитоскелета (активизация протеаз)
3. Появление высокотоксичных свободных радикалов 

кислорода



ПОВРЕЖДЕНИЕ КЛЕТКИ ПРИ 
НАКОПЛЕНИИ Са2+

Са2+ цитозоля

Активизация 
эндонуклеаз

Активизация
фосфолипаз

Активизация
протеаз

Разрушение
ядерной ДНК Разрушение цитоскелета

АПОПТОЗ
НЕКРОЗ



Некроз представляет собой спектр
морфологических изменений, которые
развиваются вслед за смертью клетки в живой
ткани. Это результат разрушающего
действия ферментов на летально
поврежденную клетку. Развиваются два
конкурирующих процесса: ферментное
переваривание клетки и денатурация белков. В
зависимости о того происходит денатурация
белков или ферментное переваривание
развивается коагуляционный или
колликвационный (разжижающий) некроз.



Механизм действия этиологического 
фактора некроза

• Травматический
• Тосический
• Трофоневротический
• Аллергический
• Сосудистый

Этиологические факторы некроза

• Прямой 
• Непрямой









КЛИНИКО-ФИЗИОЛОГИЧЕСКИЕ ФОРМЫ 
НЕКРОЗА

1. Коагуляционный
2. Колликвивационный
3. Гангренозный (гангрена)
4. Казеозный
5. Жировой
6. Инфаркт - очаг омертвения (некроза), возникающий 

вследствие прекращения притока крови 
(циркуляторный некроз)



ИСХОДЫ НЕКРОЗА

Благоприятные
- организация
- инкапсуляция
- петрификация
- оссификация
- образование кисты

Неблагоприятные
- гнойное расплавление



Апоптоз – генетически

запрограммированная смерть

клеток в живом организме



Роль белка р53 в репарации ДНК и апоптозе при 
повреждении ДНК
ПОВРЕЖДЕНИЯ ДНК

Накопление белка р53 Мутантный белок р53

Нерепарируемые 
повреждения ДНК

Репарируемые 
повреждения ДНК

Нет апоптоза

Изменения 
зкспрессии

Bax, Fas, Bc1-2

Увеличение экспрессии 
Fas, p21waf1, MDM2, и др

Нет задержки в фазе 
клеточного цикла G1

Апоптоз

Ингибирование активности
циклинзависимых киназ Повышение

выживаемости

Блок клеточного цикла

Репарация ДНК

Восстановление функции

Повышение 
вероятности
опухолевой 

трансформации



ЗНАЧЕНИЕ АПОПТОЗА ДЛЯ ОРГАНИЗМА
1. Удаление клеток в процессе эмбриогенеза
2. Гормон-зависимая инволюция клеток у взрослых 

индивидуумов
3. Уничтожение клеток в пролиферирующих клеточных 

популяциях 
4. Смерть клеток в опухолях
5. Смерть аутореактивных клонов Т-лимфоцитов
6. Патологическая атрофия гормон-зависимых тканей
7. Патологическая атрофия паренхиматозных органов
8. Смерть клеток при отторжении трансплантата
9. Гибель клеток при вирусных заболеваниях
10. Смерть клеток при слабых раздражающих 

воздействиях



Состояния, при которых характерен апоптоз

1. Эмбриогенез
2. Атрофия (физиологическая или при патологии)
3. Спонтанная гибель клеток в опухолях
4. Вирусные инфекции (вирусный гепатит, желтая

лихорадка)
5. Гибель клеток в результате действия цитотоксических  

Т-лимфоцитов (хронический активный гепатит, 
реакция отторжения трансплантата)

6. Ионизирующая радиация и химиотерапия в дозах, не
достаточных для развития тотального некроза

7. Клональная селекция в иммунной системе





ПРИЗНАКИ АПОПТОЗА

1. Конденсация хроматина

2. Нарушение объема и размера клеток

3. Фагоцитоз апоптозных телец

4. Зависимость от активации генов

5. Регуляторная роль генов в индукции 
апоптоза



Значение апоптоза для организма 
• Удаление клеток в процессе эмбриогенеза
• Гормон – зависимая инволюция клеток у взрослых 

индивидуумов
• Уничтожение клеток в пролиферирующих клеточных 

популяциях 
• Смерть клеток в опухолях
• Смерть аутореактивных клонов Т–лимфоцитов 
• Патологическая атрофия гормон–зависимых тканей
• Патологическая атрофия паренхиматозных органов 
• Смерть клеток при вирусных заболеваниях
• Смерть клеток при слабых раздражающих воздействиях
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