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Лекция 1 Общие сведения о патологической анатомии.

Дистрофии. Паренхиматозные дистрофии.

Патологическая анатомия - наука, которая изучает морфологические изменения, возникающие в органах и тканях при заболеваниях и патологических процессах.

Как раздел медицины патологическая анатомия тесно связана с гистологией, патологической физиологией, лежит в основе судебной медицины и является фундаментом клинических дисциплин.

В курсе патологической анатомии выделяют два раздела:

1). Общая патологическая анатомия изучает морфологические изменения, которые возникают при общепатологических процессах:

дистрофии;

некроз; нарушения крово - и лимфообращения; воспаление;

процессы адаптации; иммунопатологические процессы; опухолевый рост.

2). Частная патологическая анатомия изучает морфологические изменения, которые возникают в органах и тканях при конкретных заболеваниях. Кроме того, частная патологическая анатомия занимается разработкой номенклатуры и классификации заболеваний, изучением основных осложнений, исходов и патоморфоза болезней.

Патологическая анатомия, как и любая другая наука, использует ряд методов исследования.

Методы патологической анатомии:

1)Вскрытие (аутопсия). Основная цель вскрытия установление причины смерти. На основании результатов вскрытия производится сопоставление клинического и патологоанатомического диагнозов, анализ течения заболевания и его осложнений и оценивается адекватность проведенного лечения. Вскрытие имеет важное обучающее значение для студентов и врачей.

2)Биопсия - прижизненное взятие кусочков органов и тканей (биоптатов) для гистологического исследования в целях установления точного диагноза.

По времени приготовления патогистологических препаратов выделяют- срочные биопсии (cito-диагностика) которые проводятся, как правило, во время оперативных вмешательств, и готовятся в течение 15-20 минут.
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Плановые биопсии проводятся для исследования биопсийного и операционного материала в плановом порядке, . в течение 3-5 дней.

Метод взятия биоптата определяется локализацией патологического процесса. Используются следующие методы:

-пункционная биопсия, если орган недоступен неинвазивным методам (печень, почки, сердце, легкие, костный мозг, синовиальные оболочки, лимфатические узлы, головной мозг.)

-эндоскопическая биопсия (брохоскопия, ректороманоскопия, фиброгастродуоденоскопия и др.)

-соскобы со слизистых оболочек( влагалище, шейка матки, эндометрий и

др.).

3)Световая микроскопия – является одним из основных методов диагностики в современной практической патологической анатомии.

4)Гистохимические и иммуногистохимические методы исследования - исследование органов и тканей при помощи специальных методов окраски и является дополнительным методом диагностики (выявление опухолевых маркеров).

5)Электронная микроскопия - изучение морфологии патологических процессов на субклеточном уровне (изменения структуры органоидов клеток).

6)Экспериментальный метод – применяется для моделирования заболеваний и различных патологических процессов на экспериментальных животных с целью изучения их патогенеза, морфологических изменений, патоморфоза.

Общие сведения о дистрофиях.

Дистрофия-это патологический процесс, в основе которого лежит нарушение обмена веществ, ведущее к структурным изменениям органов и тканей. Дистрофии наряду с некрозом являются проявлением процесса альтерации – повреждения клеток, органов и тканей в живом организме.

Современная классификации дистрофий придерживается следующих принципов:

I. По локализации патологического процесса выделяют:

1)паренхиматозные (внутриклеточные)

2)мезенхимальные (стромально - сосудистые)

3)смешанные

II. По преимущественному нарушению обмена веществ: 1)Белковые (диспротеинозы)

2)Жировые (липидозы) 3)Углеводные 4)Минеральные
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III. По влиянию генетического фактора: 1)Наследственные 2)Приобретённые

IV. По распространённости процесса:

1)местные

2)общие (системные)

Морфогенетические механизмы развития дистрофий:

1)Инфильтрация-пропитывание или накопление веществ в клетках, органах и тканях. Например, при атеросклерозе в стенках сосудов накапливаются белки и липиды.

2)Извращенный синтез-это синтез патологических, аномальных, не встречающихся в норме веществ. Например синтез патологического гемоглобиногенного пигмента гемомеланина, патологического белка амилоида.

3)Трансформация - синтез веществ одного класса из общих исходных продуктов веществ других классов. Например, при избыточном потреблении углеводов усиливается синтез нейтральных липидов.

4)Декомпозиция (фанероз) - это распад сложных биохимических веществ на составные компоненты. Например, распад липопротеидов, входящих в состав мембран клеток на липиды и белки.

Паренхиматозные дистрофии

Паренхиматозные дистрофии-дистрофии, при которых патологический процесс локализуются в паренхиме органов, то есть внутри клеток.

Этот вид дистрофий развивается преимущественно в паренхиматозных органах – печень, почки, миокард, легкие, поджелудочная железа.

Паренхима это совокупность клеток органов и тканей, выполняющих основную функцию.

Классификация паренхиматозных дистрофий:

1)Белковые (диспротеинозы)

а) зернистая, б) гиалиново-капельная,

в) вакуольная (водяночная или гидропическая), г) роговая.

2)Жировые (липидозы)

3)Углеводные

а) связанные с нарушением обмена гликогена, б) связанные с нарушением обмена гликопротеидов.
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Паренхиматозные диспротеинозы связаны с нарушением преимущественно белкового обмена. Причинами развития данного патологического процесса являются заболевания, которые сопровождаются интоксикацией и лихорадкой. Это приводит к ускорению обменных процессов, денатурации и коагуляции белков цитоплазмы клеток и распаду биологических мембран.

Зернистая дистрофия - характеризуется накоплением белка внутри клеток в виде зерен. Чаще встречается в почках, печени, миокарде. Белок, накапливаясь внутри клеток, приводит к увеличению клеток в объеме, то есть орган увеличивается в размере, на разрезе ткань органа становится тусклой (мутное набухание). В последнее время многие патологи считают, что при зернистой дистрофии в клетках происходит гиперплазия и гипертрофия органоидов, которые напоминают зернистые белковые включения.

Исходы:

а) восстановление структуры мембран и нормализация органов, так как для зернистой дистрофии характерна поверхностная и обратимая денатурация белка; б) дальнейшее прогрессирование патологического процесса с развитием гиали- ново-капельной дистрофии; в) в некоторых случаях при тяжелых инфекционных заболеваниях (дифтерий-

ный миокардит) возможен некроз клеток.

Гиалиново капельная дистрофия - характеризуется накоплением белка внутри клеток в виде гиалиново-подобных капель. Чаще развивается в почках при гломерулонефрите, амилоидозе, нефротическом синдроме, в печени при алкогольном и вирусном гепатитах, циррозе.

Внешняя макроскопическая картина органа определяется причиной данного патологического процесса. Поскольку в основе гиалиново-капельной дистрофии лежит глубокая и необратимая денатурация белка, поэтому в исходе развивается фокальный (частичный) коагуляционный некроз клетки либо переход в вакуольную (гидропическую) дистрофию.

Вакуольная дистрофия - характеризуется накоплением внутри клеток вакуолей, заполненных жидкостью. Встречается в клетках эпителия кожи при отеках, натуральной оспе, в эпителии извитых канальцев почек при нефротическом синдроме, в гепатоцитах при вирусном и алкогольном гепатитах, в клетках коры надпочечников при сепсисе, в клетках некоторых опухолей. При прогрессировании процесса вакуоли увеличиваются в размерах, что приводит к деструкции органоидов и ядер клеток. Крайняя степень вакуольной дистрофиибаллонная дистрофия, при которой клетки превращаются в «баллоны», наполненные жидкостью, при этом все органоиды клетки подвергаются распаду. Исход этой формы дистрофий всегда неблагоприятный – влажный, колликвационный некроз клеток.
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Роговая дистрофия является самостоятельным патологическим процессом, который характеризуется избыточным накоплением рогового вещества в тех тканях, где оно в норме синтезируется (покровный эпителий), либо синтезом рогового вещества в тех органах и тканях, где в норме оно отсутствует (многослойный плоский неороговевающий эпителий). В покровном эпителии это может проявляться гиперкератозом и ихтиозом.

Гиперкератоз это приобретенное избыточное ороговение покровного эпителия различной этиологии (образование мозолей, старческий гиперкератоз, гиперкератоз при гипоавитаминозах и различных кожных заболеваниях).

Ихтиоз – наследственное заболевание характеризующееся диффузным нарушением ороговения по типу гиперкератоза (кожа в виде рыбьей чешуи), при некоторых формах (ихтиоз плода), кожные проявления заболевания сочетаются с множественными пороками развития (деформация конечностей, контрактуры, пороки внутренних органов).

Синтез рогового вещества может развиваться на слизистых оболочках, выстланных многослойным плоским неороговевающим эпителием (полость рта, пищевод, влагалищная часть шейки матки, роговица глаза).

Макроскопически очаги ороговения имеют белесоватый цвет, поэтому данная патология носит название – лейкоплакия. При благоприятном исходе процесс завершается восстановлением нормального эпителия. При длительно существующих очагах лейкоплакии возможна малигнизация (озлокачествление), с развитием плоскоклеточного рака. В связи с этим лейкоплакия имеет важное функциональное значение и рассматривается как факультативный предрак.

Паренхиматозные жировые дистрофии – липидозы - характеризуются преимущественным нарушением липидного обмена и накоплением нейтральных жиров в клетках паренхиматозных органов. Чаще развиваются в почках, печени, миокарде.

Причинами развития паренхиматозных липидозов являются:

1)заболевания и патологические процессы, сопровождающиеся снижением активности окислительно-восстановительных процессов или гипоксией тканей. К ним можно отнести хронический алкоголизм, туберкулез, хроническую легочную и сердечную недостаточность.

2)тяжелые инфекционные заболевания, сопровождающиеся лихорадкой, длительной интоксикацией, массивным распадом липопротеидных комплексов: дифтерия, сыпной и брюшной тифы, сепсис и септические состояния и др.

3)хроническое отравление некоторыми токсическими веществами: фосфор, мышьяк, хлороформ.

4)анемии различного генеза.

Жировая дистрофия миокарда развивается при хронических миокардитах и пороках сердца, сопровождающихся хронической сердечно-сосудистой недо-
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статочностью. Микроскопически процесс характеризуется накоплением липидов внутри кардиомиоцитов в виде мельчайших капель (пылевидное ожирение). Накопление липидов наблюдается преимущественно в группах мышечных клеток, которые располагаются по ходу венозного русла. Макроскопически вид сердца зависит от степени жировой дистрофии. При выраженной форме - сердце увеличено, в размерах, миокард дряблой консистенции, на разрезе тусклый, глинисто-желтый, полости сердца расширены. Со стороны эндокарда видна желто-белая исчерченность (т.н. «тигровое сердце»). Исход зависит от степени выраженности процесса.

Жировая дистрофия печени развивается при хронической интоксикации гепатотропными ядами. Микроскопически липиды могут накапливаться внутри гепатоцитов виде мелких гранул (пылевидное ожирение), мелких капель, которые в дальнейшем сливаются в крупные (мелкокрупнокапельное ожирение). Чаще процесс начинается с периферии долек. Макроскопически печень имеет характерный вид: она увеличена, дряблая, край закруглен. Цвет печени жел- то-коричневый с глинистым оттенком.

Жировая дистрофия почек - характеризуется накоплением липидов в клетках эпителия извитых канальцев. Преимущественно развивается при липоидном нефрозе, при общем ожирении организма. Микроскопически наблюдается накопление липидов в базальных отделах эпителия канальцев. Макроскопически почки увеличены, дряблые. На разрезе корковое вещество набухшее, серое с желтым крапом.

Паренхиматозные углеводные дистрофии характеризуются нарушением обмена гликогена и гликопротеидов.

Углеводные дистрофии, связанные с нарушением обмена гликогена наиболееярко проявляются при сахарном диабете и при наследственных углеводных дистрофиях – гликогенозах. Сахарный диабет – заболевание связанное с патологией β клеток островков поджелудочной железы. Проявляется следующими клинико-морфологическими симптомами: гипергликемией, глюкозурией, уменьшением и полным исчезновением гранул гликогена в гепатоцитах с развитием жировой дистрофии печени. В эпителии извитых канальцев отмечается накопление гликогена.

Сахарный диабет характеризуется микро- и макроангиопатией В почках развивается диабетический гломерулосклероз. В артериях эластического и мышечно эластического типа появляются атеросклеротические бляшки.

Гликогенозы обусловлены недостаточностью или отсутствием ферментов, участвующих в обмене гликогена.

Углеводные дистрофии, связанные с нарушением обмена гликопротеидов проявляются избыточным накоплением муцинов и мукоидов. В связи с этим этот вид дистрофий называют «слизистая дистрофия».
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Слизистая дистрофия развивается при ряде заболеваний и патологических процессов:

- катаральное воспаление - характеризуется накоплением катарального экссудата в состав которого входят клетки десквамированного эпителия, микроорганизмы, лейкоциты и большое количество слизи. Микроскопически наблюдается гиперфункция бокаловидных клеток, проявляющаяся накоплением избыточного количества слизи в цитоплазме клеток с последующей ее секрецией. Важное клиническое значение имеет катаральное воспаление слизистых оболочек дыхательных путей (полость носа, трахея, бронхи), в частности, хронический обструктивный слизисто-гнойный бронхит.

-коллоидный зоб – развивается при гиперфункции щитовидной железы. Микроскопически проявляется накоплением коллоида в клетках фолликулярного эпителия и в просвете фолликулов.

-коллоидные (слизистые) раки – при этом клетки опухоли способны синтезировать слизь. Микроскопически наблюдается формирование т.н. «перстневидных» клеток, цитоплазма которых заполнена слизью, а ядро оттеснено на периферию. Слизистые раки часто встречаются в легких, желудке, кишечнике.

Исход слизистой дистрофии определяется причиной вызвавшей заболева-

ние.
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Лекция 2 Стромально-сосудистые (мезенхимальные) дистрофии

Стромально-сосудистые дистрофии развиваются при нарушении обменных процессов в соединительной ткани и выявляются в строме органов и в стенках кровеносных сосудов.

Структура соединительной ткани включает в себя основное вещество, в состав которого входят гликозаминогликаны (хондроитинсерная и гиалуроновая кислоты), волокнистые структуры (коллагеновые, эластические и ретикулярные волокна), клеточные элементы (фибробласты, тучные клетки, гистиоциты и др.). В основе стромально-сосудистых дистрофий лежат процессы дезорганизации соединительной ткани.

Классификация:

1)Белковые дистрофии (диспротеинозы): а) мукоидное набухание б) фибриноидное набухание в) гиалиноз г) амилоидоз

2)Жировые дистрофии (липидозы):

а) связанные с нарушением обмена нейтральных жиров б) связанные с нарушением обмена холестерина

3)Углеводные дистрофии:

а) связанные с нарушением обмена гликозаминогликонов б) связанные с нарушением обмена гликопротеидов

Мукоидное набухание

Причинами развития мукоидного набухания являются аллергические реакции, инфекционно-аллергические заболевания, ревматические болезни, гипоксия и др.

В основе патологического процесса лежит поверхностная и обратимая дезорганизация соединительной ткани. При воздействии повреждающего фактора в основном веществе и стенках сосудов происходит перераспределение гликозаминогликонов с увеличением содержания гиалуроновой и хондроитинсерной кислот. Эти вещества обладают выраженными гидрофильными свойствами, что приводит к повышению сосудистой и тканевой проницаемости. Это приводит к проникновению в патологический очаг жидкой части плазмы крови, и тканевой жидкости.

Коллагеновые волокна и основное вещество пропитываются тканевой жидкостью и плазмой, увеличиваются в размерах и набухают, сохраняя при этом свою структуру. Данный патологический процесс носит название мукоидное набухание. В пораженной ткани могут формироваться лимфо-гистиоцитар- ные инфильтраты( проявление иммунных реакций).
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Для мукоидного набухания характерен феномен метахромазии – явление иного, патологического окрашивания ткани. При этом феномене нормальные и патологически измененные ткани при окраске одним и тем же красителем приобретают разный цвет. В основе метахромазии лежит накопление в строме органов хромотропных веществ. Например соединительная ткань при окраске пикрофуксином в норме окрашивается в розовый цвет а при метахромазии - в желтый.

Исходы мукоидного набухания:

1)нормализация, так как в основе лежит поверхностная и обратимая дезорганизация соединительной ткани.

2)при прогрессировании процесса развивается фибриноидное набухание. Фибриноидное набухание характеризуется глубокой и необратимой дез-

организацией соединительной ткани.

При этом патологическом процессе прогрессирует повышение сосудистой и тканевой проницаемости, вследствие чего вслед за жидкой частью в строму проникают белки плазмы крови, в том числе и фибриноген. Наблюдается деструкция колагеновых волокон. В строме органов синтезируется патологический белок - фибриноид. В состав фибриноида входят компоненты соединительной ткани, белки плазмы крови, в основном – фибрин, иммуноглобулины, компоненты комплемента, липиды.

Преобладание в составе фибриноида белка фибрина объясняет название – фибриноидное набухание. Для данного патологического процесса также характерен феномен метахромазии.

Чаще всего фибриноидное набухание наблюдается при ревматических болезнях.

В связи с глубокой дезорганизацией соединительной ткани, затрагивающей как коллагеновые волокна так и основное вещество, исход носит необратимый характер: развитие фибриноидного некроза, склероза и гиалиноза.

Фибриноидный некроз проявляется распадом всех компонентов, которые входят в состав фибриноида. Пролиферация вокруг масс фибриноидного некроза клеточных элементов лежит в основе формирования ревматической гранулемы (Ашофф – Талалаевские узелки).

Склероз – формирование соединительной ткани на месте масс фибринои-

да.

Гиалиноз является следующей стадией системной дезорганизации соединительной ткани и характеризуется деструкцией коллагеновых волокон и основного вещества, плазморрагией, преципитацией белков плазмы и образованием патологического белка гиалина. Процесс образования гиалина сопровождается гомогенизацией и уплотнением белков плазмы, компонентов соединительной ткани, вследствие чего формируются плотные, полупрозрачные массы, имеющие голубоватый цвет и напоминающие по структуре гиалиновый хрящ.
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Гиалиноз характеризуется синтезом аномального белка - гиалина. Внешне он полупрозрачен, голубоватый, похож на гиалиновый хрящ. Состав гиалина: компоненты соединительной ткани белки плазмы , липиды , иммунные комплексы. Гиалиноз возникает в исходе следующих процессов:

а) плазматического пропитывания б) фибриноидного набух.

в) склероза г) некроза

а) - возникает в стенках кровеносных сосудов, когда из-за повышенной сосудистой проницаемости стенки идет пропитывание плазмой, а затем и белками Эти белки оседают на стенках сосудов, затем гомогенизируются, (однородный вид)- начинает синтезироваться гиалин. Кровеносные сосуды становятся похожими - на стеклянные трубочки - это лежит в основе гипертонической болезни б)-массы фибриноида гомогенизируются туда добавляются липиды, иммунные комплексы и синтезируется гиалин. Гиалиноз в исходе фибриноидного набухания может носить системный характер (ревматизм, склеродермия, ревматоидный артрит) и местный характер (в дне хронической язвы желудка и 12 п.к. в стенке аппендикса при хроническом аппендиците, в очагах хронического воспаления).

в) - носит местный характер. Склеротические процессы замещаются массами гиалина Например: в соединительно-тканных рубцах, в соединительно-тканных спайках

серозных полостей, в стенках аорты при атеросклерозе, в стенках сосудов при организации (то есть при замещении соединительной тканью) тромбов г)- носит местный характер. Носит некротические очаги, замещаются массами гиалина

Например: казеозный (творожистый) некроз может замещаться массами гиалина Гиалиноз в основном носит необратимый характер лишь иногда может проис-

ходить рассасывание в молочной железе при лактации. Мукоидное и фибриноидное набухание а также гиалиноз может быть стадиями первого и того же патологического процесса.

4)Амилоидоз - самостоятельный патологический процесс. Характеризуется глубоким нарушением обмена веществ и синтезом патологического и аномального белка - амилоида (впервые описан Карлом Рагитанским). Название дал Вирхов. Состав амилоида: F-компонент (или фибриллярный то есть волокнистый), P- компонент (белки, плазмы).F, P-обладают антигенными свойствами; хондрои-
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