
Методические рекомендации
для студентов к практическим занятиям по патологической анатомии

на кафедре патологической анатомии с секционным курсом и
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II курс стоматологический факультет

Тема: «Бактериальные инфекции. Сепсис. Туберкулез. Сифилис.».

1. Цель занятия. Изучить основные факторы инфекционного процесса. Изучить
основные принципы классификаций инфекционных болезни. Изучить этиологию, патогенез,
патологическую анатомию, осложнения и исходы некоторых инфекционных болезней.

2. Требования к уровню студента по освоению дисциплины - патологическая
анатомия. Студент должен знать:

1. Определение, этиологию, патогенез, классификацию, патологическую анатомию,
осложнения туберкулеза.

2. Определение, этиологию, патогенез, классификацию, патологическую анатомию,
осложнения сифилиса.

3. Определение, этиологию, патогенез, классификацию, патологическую анатомию
сепсиса.

3. Теоретические аспекты.
Туберкулез

В конце XX в. Mycobacterium tuberculosis инфицировала около 30 % населения Земли,
ежегодно умирали примерно 3 млн больных. Внедрение в лечебную практику эффективных
антибиотиков, более равномерное географическое распределение населения, наконец,
повсеместная профилактическая вакцинация новорожденных — все это в течение около 40 лет
привело к значительному снижению заболеваемости туберкулезом в наиболее развитых
странах. В последнее десятилетие вновь отмечен рост заболеваемости практически во всех
странах мира. Причинами этого стало появление штаммов, устойчивых к лекарствам, и
распространение ВИЧ-инфекции (больные СПИДом имеют сниженную устойчивость к
туберкулезной палочке, болеют туберкулезом чаще и тяжелее). В России проблема туберкулеза
вновь приобрела былую остроту. Лишь в течение 1993—1998 гг. заболеваемость взрослых
российских граждан этой болезнью выросла на 42 %, а детей — на 62 %. На каждые 100 000
человек в России приходится 15 умерших от разных форм туберкулеза.

Этиология и патогенез. Два вида возбудителя туберкулеза патогенны для человека: М.
tuberculosis и М. bovis (бычий тип). Оба возбудителя называют иногда палочками Коха.

М. tuberculosis передается при вдыхании мелких капелек со-, держащей возбудитель
слюны, выделяемой больным при кашле или чиханье. М. bovis передается через молочные
продукты, полученные от больных коров, и сначала поражает небные миндалины и кишечник.
В промышленно развитых странах гигиенические условия содержания скота,
бактериологический контроль и пастеризация молока практически искоренили М. bovis. Еще
два типа микобактерий — М. avium (птичий тип) и М. intracellulare (внутриклеточный тип) —
не проявляют вирулентности у практически здоровых людей, но могут вызывать
диссеминированные формы инфекции у 15—24 % больных СПИДом.

Микобактерий относятся к факультативным аэробным, не-спорообразующим,
неподвижным микробам с восковой капсулой, которая обеспечивает устойчивость возбудителя
к кислотам и воспринимает красный карболовый фуксин Циля. С целью выявления
носительства возбудителя, но не активной инфекции, традиционно используют пробу Пирке
(измеряют площадь местной гиперемии кожи, т. е. выраженность реакции ГЗТ в ответ на
нанесение туберкулина на искусственно поврежденный участок кожи) и пробу Манту (реакцию



оценивают после внутрикожного введения туберкулина). Вместо туберкулина, ранее
представлявшего собой концентрированную водно-глииериновую вытяжку культуры
микобактерий, в настоящее время применяют очищенный белковый дериват (PPD) M.
tuberculosis.

У взрослых лиц, впервые заболевших туберкулезом, можно обнаружить не только
классические формы палочки Коха, но и измененные варианты в виде L-форм и очень мелких
микрококковых форм.

В патогенезе туберкулеза есть три важнейших аспекта: поддержание вирулентности
возбудителя, взаимосвязь между гиперчувствительностью и противотуберкулезным
иммунитетом, патогенез специфического повреждения тканей и развития творожистого
(казеозного) некроза.

У палочек Коха до сих пор не выявлены какие-либо эндотоксины, экзотоксины или
"гистолитические" ферменты. Их патогенное действие связано главным образом со
способностью избегать губительного влияния макрофагов и вызывать реакции ГЗТ. Это
обеспечивается 5 компонентами клеточной стенки туберкулезной палочки, к которым
относятся корд-фактор; сульфатиды; фактор, подавляющий активацию макрофагов (LAM);
белок теплового шока с молекулярной массой 65 kD; комплемент, активированный на
поверхности микобактерий (способен опсонизировать возбудителей и облегчать их поглощение
с помощью макрофагального комплементного рецептора CR3).

Развитие клеточно-опосредованной гиперчувствительности IV типа (см. главу 7) к
возбудителю туберкулеза, возможно, объясняет его разрушение в тканях, а также
возникновение устойчивости к нему. В самом начале первичного проникновения палочек Коха
в ткани воспалительная реакция не является специфической и напоминает реакцию на любую
форму бактериальной инвазии. Однако в течение 2—3 нед воспалительная реакция приобретает
гранулематозный характер. Затем центральные зоны гранулем подвергаются творожистому
(казеозному) некрозу и формируются типичные гранулемы (туберкулезные бугорки).

Развитый туберкулезный бугорок содержит в центре округлую зону творожистого
некроза. Названия "творожистый" и "казеозный" появились благодаря внешнему виду серовато-
белых, маслянистых и крошковатых некротических масс. Вокруг некроза располагаются
активированные и трансформированные макрофаги, известные как эпителиоидныв клетки. Они
образуют циркулярный слой различной толщины. Среди них встречаются гигантские
многоядерные клетки Пирогова—Ланг-ханса, возникающие в результате слияния
эпителиоидных клеток. Некоторые исследователи находили в цитоплазме эпителиоидных и
гигантских клеток палочки Коха, окрашивая их по Цилю—Нильсену или флюорохромом
аурамином. Однако большинство исследователей считают, что возбудителя можно обнаружить
лишь при обострении некротического процесса, протекающего с небольшой лейкоцитарной
реакцией. Внешние слои бугорка, как правило, представлены сенсибилизированными Т-
лимфоцитами. Наиболее ранняя стадия развития туберкулезной гранулемы — эпителиоидно-
клеточный бугорок — еще не имеет в центре зону некроза. Это затрудняет морфологическую
диагностику туберкулеза. При неблагоприятном течении бугорок может увеличиться (иногда
значительно) за счет расширения зоны казеозного некроза (казеифика-ция), при благоприятном
течении (заживление туберкулезных очагов) отмечают фиброз и петрификацию
(обызвествление), а также инкапсуляцию.

В классической патологической анатомии выделяют 3 кли-нико-морфологические формы
туберкулеза: первичный, гематогенный, вторичный.

Первичный туберкулез легких начинается после аспирации или заглатывания
туберкулезной палочки, а заканчиваться может по-разному. Впервые палочка попадает в
организм человека в детском, реже юношеском возрасте. В результате возникает первичный
аффект, т. е. очаг первичного повреждения, небольшой бугорок или более крупный очаг
казеозного некроза, который чаще всего располагается под плеврой в правом легком, в хорошо
аэрируемых сегментах — III, VIII, IX и X. Очаг может занимать либо несколько альвеол, либо
ацинус, дольку и даже сегмент. У детей с развитым противотуберкулезным иммунитетом



процесс заканчивается выздоровлением: активированные макрофаги постепенно уничтожают
фагоцитированного возбудителя, а в зоне первичного аффекта формируется рубчик или
петрификат — участок, инкрустированный солями кальция. Этот участок может иметь разные
размеры, но редко превышает диаметр горошины; его называют очагом Гона. Он может
служить вместилищем неактивного возбудителя у носителей инфекции. С течением времени из
него могут развиваться прогрессирующие формы первичного туберкулеза или вторичный
туберкулез.

У детей со слабым противотуберкулезным иммунитетом менее активированные
макрофаги не способны справиться с микобактериями в зоне первичного аффекта, процесс
прогрессирует и приводит к формированию наиболее характерного проявления первичного
туберкулеза — первичного туберкулезного комплекса. Этот комплекс при туберкулезе является
вариантом первичного инфекционного комплекса и состоит из первичного аффекта (очага
Гона), туберкулезного лимфангита и лимфаденита (очага казеозного некроза в одном из
региональных лимфатических узлов). Через несколько недель развивается иммунитет,
опосредованный Т-лимфоцитами, что можно определить по положительным кожным пробам.
Первичный туберкулезный комплекс при этом заживает.

Т-лимфоциты, активированные микобактериями, взаимодействуют с макрофагами двумя
путями. Во-первых, CD4+T-хелперы выделяют ИНФу, который активирует макрофаги и
обусловливает их способность к уничтожению возбудителя с помощью промежуточных
азотистых соединений (NO, NO2 и HNO3). На этом этапе формируются эпителиоидные
гранулемы и происходит очищение от возбудителя. Во-вторых, CD8+T-супрессоры уничтожают
макрофаги, содержащие палочки Коха, приводя к образованию развитых бугорков с казеозным
некрозом, что отражает реакцию ГЗТ. Некроз может быть результатом и прямого токсического
действия возбудителя на макрофаги. Возбудитель не может далее размножаться в
подкисленной среде, вне клеток, без кислорода и таким образом инфекция попадает под
контроль иммунных реакций организма. Те зоны первичного комплекса, где развился
творожистый некроз, подвергаются фиброзированию и петрификации. Так формируется
комплекс Гона (петрификат на месте первичного аффекта, петрификат в лимфатическом узле,
фиброз по ходу лимфангита).

При прогрессировании первичного туберкулеза возбудитель может распространяться по
организму 4 путями — контактным, гематогенным, лимфогенным и по анатомическим каналам.
Прогрессирующий первичный туберкулез проявляется в 6 основных формах, обусловленных
тем или иным путем распространения возбудителя. Увеличение и казеификация первичного
аффекта как следствие контактного пути распространения захватывает иногда долю легкого.
Могут произойти частичное удаление творожистых масс и образование острой каверны;
обширная казеозная пневмония часто заканчивается смертью от "скоротечной чахотки" (до эры
антибиотиков туберкулез называли чахоткой).

Каналикулярное и гематогенное распространение выражаются в 3 формах: быстро
развивающихся крупноочаговых легочных поражениях (с казеозным некрозом), милиарном
туберкулезе (с генерализацией процесса и появлением просовидных очажков в легких и других
органах) и базилярном лептоменин-гите (поражении мягких мозговых оболочек). Очень редко
наблюдается острый туберкулезный сепсис в сочетании с менингитом. Лимфогенное
распространение приводит к вовлечению в процесс бифуркационных, паратрахеальных,
шейных и других групп лимфатических узлов. Увеличение пораженных шейных
лимфатических узлов, приводящее к утолщению шеи, называется скрофулезом (от лат. scrofa —
свинья, scrofula — свинка).

Гематогенный туберкулез развивается из очагов дремлющей инфекции, находящейся
либо в не вполне зажившем комплексе Гона, либо в очагах гематогенного отсева при
прогрессировании первичного туберкулеза. Для этой формы характерны преобладание
продуктивной тканевой реакции, склонность к гематогенной генерализации, поражение
различных органов и тканей (генерализованный туберкулез, гематогенный туберкулез с



преимущественным поражением легких, гематогенный туберкулез с преимущественно
внелегочными поражениями).

Самой частой разновидностью в этой группе является внелегочный туберкулез, при
котором встречаются и деструктивные, и продуктивные изменения. Различают несколько форм
внелегочного туберкулеза — костно-суставную, с поражением головного мозга, мочеполовой
системы.

Костно - суставная форма туберкулеза. К ней относятся туберкулезный спондилит, коксит
и гонит. Деструктивные поражения тел позвонков нередко приводят к сколиозу, т. е.
искривлению позвоночника в виде кифосколи-за (горба, обращенного кзади) или лордосколиоза
(горба, обращенного кпереди). Попадание в тазобедренный или коленный сустав микобактерий
обусловливает формирование в его тканях сливающихся туберкулезных гранулем с казеозным
некрозом. Пораженная синовиальная оболочка может образовывать паннус на суставном хряще
и проникать в кость вдоль краев сустава. Хронический процесс заканчивается тяжелой
деструкцией с облитерацией суставного пространства и фиброзным анкилозом, т. е.
неподвижностью сустава в результате сращения суставных поверхностей.

В мозге может развиться туберкулезный менингит или туберкулёма. Туберкулезный
менингит. Практически во всех случаях возбудитель достигает субарахноидального
пространства гематогенным путем при милиарном обсеменении или распространении из
туберкулезного очага. Туберкулезные палочки могут попадать в субарахноидальное
пространство из костно-суставных поражений, особенно при деструктивном спондилите.
Клинически туберкулезный менингит в большинстве случаев протекает в подострой форме.
Экссудат имеет студенистый или творожистый (казеозный) вид и в наибольшем количестве
определяется в цистернах основания мозга и вокруг спинного мозга. В сосудистой и паутинной
оболочках, вблизи от кортикальных сосудистых ветвей можно обнаружить мелкие (диаметром
1—2 мм) беловатые бугорки. Развивается обструкция тока ликвора, в результате чего почти
всегда возникает выраженная в той или иной степени гидроцефалия. Под микроскопом
определяется фибринозно-казеозный экссудат с большим количеством лимфоцитов,
плазматических клеток и макрофагов. Лишь изредка можно встретить гигантские клетки
Пирогова—Лангханса. Как правило, отмечается облитерирующий эндартериит, приводящий к
значительному сужению просвета пораженных артерий, следствием которого являются мелкие
инфаркты мозга или корешков черепных нервов. В последнем случае развивается очаговая
неврологическая симптоматика.

Туберкулёма представляет собой инкапсулированный очаг казеозного некроза. У
взрослых лиц туберкулёму, как правило, обнаруживают в больших полушариях, а у детей —
чаще в мозжечке. Макро- и микроскопически выявляется довольно широкая
соединительнотканная капсула, в толще которой хорошо заметны обычные туберкулезные
бугорки с гигантскими клетками Пирогова—Лангханса. В массах казеозного некроза лишь
изредка удается обнаружить микобактерий, окрашивающиеся по методике Циля—Нильсена.

Туберкулез мочевыводящей системы проявляется чаще всего интерстициальным
туберкулезным нефритом.

Туберкулез половой системы. У мужчин, как правило, он начинается с придатка яичка,
после чего может распространиться на семенник. В большинстве случаев одновременно
развиваются туберкулезный простатит и везикулит (воспаление семенных пузырьков). У
женщин возникает туберкулезный эндометрит или аднексит (воспаление придатков матки).
Морфология гранулем вполне типична. У обоих полов туберкулез половой системы приводит к
бесплодию.

Кроме указанных органов, нередко поражаются кожа и подкожная клетчатка,
эндокринные железы (двустороннее поражение надпочечников приводит к развитию синдрома
Аддисона), глаза.

При гематогенном (внелегочном) туберкулезе иногда развивается и гематогенное
поражение легких. При этом встречаются как очаговые (милиарные, крупноочаговые), так и
кавернозные изменения. Отличия гематогенных поражений от вторичного туберкулеза легких



заключаются в наличии внелегочного очага, симметричного поражения обоих легких,
склонности легочных очагов или каверн к прогрессирующему перифокальному фиброзу
("штампованные каверны"), отсутствии "этажности" поражений в легком. Иногда у больных
гематогенным туберкулезом развивается генерализованная инфекция, которая проявляется во
многих органах в виде мили-арной или крупноочаговой диссеминации, изредка сочетающейся с
менингитом.

Вторичный туберкулез легких. Как правило, заболевают взрослые люди, у которых в
детстве сформировались и хорошо зажили как минимум небольшой туберкулезный первичный
аффект, а часто и полный первичный комплекс. Вторичный туберкулез возникает либо
вследствие повторного заражения легких (реинфицирование), либо при реактивации
возбудителя в старых очагах, возможно не дающих клинической симптоматики. Характерны
преимущественно интраканалику-лярный (по естественным анатомическим каналам) путь
распространения инфекции и преимущественное поражение легких. Вторичный туберкулез
называют также легочным.

В организме, который уже встречался с возбудителем туберкулеза или инфицирован им,
после разрешающей дозы повторного заражения могут формироваться активные иммунные
реакции в различных сочетаниях и реакции ГЗТ (см. выше). Эти сочетания выражаются в
разнообразных морфологических формах поражения легочной ткани.

В России и некоторых других странах принято различать 8 морфологических форм
вторичного туберкулеза, часть из которых может переходить одна в другую и, следовательно,
являться стадиями одного процесса.

Острый очаговый туберкулез (очаги Абрикосова). Заболевание проявляется фокусами
ацинозной или доль-ковой казеозной пневмонии, развивающейся после предшествующего
поражения внутридолькового бронха (фокусы казеозной бронхопневмонии). По периферии
очагов некроза располагаются слои эпителиоидных клеток, затем лимфоцитов. Встречаются
клетки Пирогова—Лангханса. Один или два очага Абрикосова возникают в верхушках, т. е. в 1
и II сегментах правого (реже левого) легкого, в виде фокусов уплотнения диаметром менее 3
см. Иногда наблюдают двустороннее и симметричное поражение верхушек еще более мелкими
очагами. При заживлении очагов Абрикосова возникают петрификаты — очаги Ашоффа—
Пуля.

Фиброзно-очаговый туберкулез. Он развивается на основе заживающих, т. е.
инкапсулированных и даже пет-рифицированных очагов Абрикосова. Такие вновь "ожившие"
очаги могут дать начало новым ацинозным или лобулярным фокусам казеозной пневмонии.
Сочетание процессов заживления и обострения и характеризует эту форму туберкулеза.

Инфильтративный туберкулез (очаг Ассманна— Редекера). Это заболевание представляет
собой дальнейшую стадию прогрессии острой очаговой формы или обострения фиброзно-
очаговой формы. Фокусы казеозного некроза небольшие, вокруг них на значительной площади
располагаются перифокальный клеточный инфильтрат и серозный экссудат, который иногда
может охватывать целую долю. Специфические черты, эпителиоидные и гигантские клетки
Пирогова—Лангханса, в инфильтрате не всегда четко выражены.

Туберкулёма. Это инкапсулированный очаг творожистого некроза диаметром до 5 см,
располагается в I или II сегменте верхней доли легкого, чаще справа.

Казеозная пневмония может быть продолжением инфильтративной формы, если
некротические процессы начинают преобладать над продуктивными, и захватывает площадь
легкого от ацинуса до доли.

Острый кавернозный туберкулез. Болезнь развивается в результате быстрого
формирования полости в казе-озных массах, дренируемых через бронх с мокротой при кашле.
Каверна имеет неправильную форму диаметром 2—7 см, располагается обычно в области
верхушки легкого и часто сообщается с просветом сегментарного бронха. Ее стенки изнутри
покрыты грязно-серыми творожистыми массами, под которыми находятся слои эпителиоидных
клеток с рассеянными клетками Пирогова—Лангханса.



Фиброзно-кавернозный туберкулез (хроническая легочная чахотка). Заболевание
характеризуется хроническим течением, является продолжением предыдущей формы.
Внутренний слой каверны представлен казеозными массами, в среднем слое много
эпителиоидных клеток, многоядерных гигантских клеток Пирогова—Лангханса и лимфоцитов,
наружный слой образован фиброзной капсулой. При этой форме (особенно в период
обострения) характерна "этажность" изменений: под каверной можно видеть очаговые
поражения, более старые в средних и более свежие в нижних отделах легкого. По бронхам с
мокротой процесс переходит на второе легкое.

Цирротический туберкулез характеризуется мощным развитием рубцовой ткани не только
на месте бывшей каверны и в окружающей ткани. Легочная ткань при этом деформируется,
появляются межплевральные спайки, а также бронхоэктазы.

Осложнения вторичного туберкулеза обусловлены главным образом кавернами.
Кровотечения из поврежденных крупных сосудов, особенно повторяющиеся, могут
заканчиваться смертью от постгеморрагической анемии. Разрыв каверны и проникновение ее
содержимого в плевральную полость приводят к пневмотораксу и плевриту. Из прочих
осложнений следует назвать спутогенное поражение кишечника (вплоть до развития язв) при
постоянном заглатывании инфицированной мокроты (sputum — мокрота). При долговременном
волнообразном течении вторичного туберкулеза легких может развиться вторичный амилоидоз.
Последний особенно часто отмечается при фиброзно-кавернозной форме и иногда приводит к
смерти от хронической почечной недостаточности. Хроническое воспаление в легких с
развитием пневмосклероза и эмфиземы может обусловить развитие хронического легочного
сердца и смерть от хронической легочно-сердечной недостаточности.

Сифилис

Сифилис — хроническое инфекционное венерическое заболевание, характеризующееся
поражением кожи, слизистых оболочек, внутренних органов, костей, нервной системы.
Возбудитель — бледная тренонема — анаэроб. Проникновение возбуждения в организм
происходит через поврежденный эпидермис или эпителий слизистой. Заражение
осуществляется половым, реже — внеполовым путем. Инкубационный период — 3 недели.
Трепонема быстро внедряется в лимфатические сосуды, регионарные лимфоузлы, а затем
попадает в ток крови и распространяется по организму.

Патологическая анатомия.

Выделяют три периода сифилиса.

Первичный период сифилиса характеризуется образованием во входных воротах инфекции
затвердения, на месте которого появляется безболезненная округлая поверхностная язва с
гладким лакированным дном и ровными, хрящевидной консистенции краями. Так образуется
первичный сифилитический аффект — твердый шанкр, или твердая язва. Локализуется
первичный аффект при половом заражении на половых органах (головке полового члена, малых
и больших губах), при внеполовом — наслизистой полости рта, пальцев рук (у акушеров,
патологоанатомов).

При вовлечении в процесс лимфоузлов (увеличиваются, становятся плотными) в сочетании с
первичным аффектом образуется первичный сифилитический комплекс. Инфильтрат располага-
ется вокруг мелких сосудов, в которых наблюдается пролиферация эндотелия, вплоть до
полного закрытия просвета. Среди клеток появляются прослойки соединительной ткани,
происходит рубцевание и через 2—3 месяца на месте первичного аффекта образуется рубчик.
Лимфоузлы склерозируются.



Вторичный период характеризуется появлением сифилидов — множественных воспалительных
очагов на коже и слизистых оболочках. Различные виды сифилидов: розеолы, капсулы, пус-
тулы. Общими для всех сифилидов являются очаговый отек кожи и слизистых оболочек,
разрыхление эпителиального покрова, гиперемия сосудов, воспалительная инфильтрация
вокруг них, некроз стенок. Сифилиды богаты трепонемами. В увеличенных лимфоузлах
отмечаются отек, гиперплазия, очаги некроза, скопления трепонем. После заживления
сифилидов (через 3—6 недель от начала высыпаний) остаются небольшие бесчисленные
рубчики, иногда исчезающие.

Третичный период наступает через 3—6 лет после заражения, проявляется в виде хронического
диффузного интерстициально-го воспаления и образования гумм. Хроническое
интерстициальное воспаление отмечается в печени, стенке аорты, легких, ткани яичек. По ходу
сосудов наблюдаются клеточные инфильтраты, состоящие из лимфоидных и плазматических
клеток, наблюдаются продуктивный эндартериит и лимфангит. В дальнейшем в пораженных
органах развивается сифилитический цирроз. Гумма — очаг сифилитического продуктивно-
некротического воспаления, сифилитическая гранулема.

Висцеральный сифилис поражает внутренние органы, чаще в третичный период заболевания.
Наибольшее значение в клинике висцерального сифилиса имеет поражение сердечно-сосуди-
стой системы, центральной нервной системы.

Поражение сердца при висцеральным сифилисе может проявляться в виде гуммозного и
тонического метизточного миокардита и заканчивается развитием массивного кардиосклероза.

При поражении артерий разного калибра возникает продуктивный артериит, заканчивающийся
артериосклерозом. Развиваетсятакже сифилитический мезаортит; на интиме аорты появляются
белесоватые бугристые бляшки с рубцевыми втяжениями.

При сифилитическом мезаортите в стенке аорты обнаруживается воспалительный процесс,
распространяющийся со стороны vasavasovum и адвентиции на среднюю оболочку. Инфильтрат
разрушает эластические волокна средней оболочки, в ней появляются поля соединительной
ткани с обрывками эластических волокон.

Прочность стенки аорты уменьшается, просвет ее расширяется — образуется сифилитическая
аневризма аорты. Со стенки аорты воспаление может перейти на аортальный клапан. Они
(створки клапана) становятся белесоватыми, деформируются вследствие рубцевания,
срастаются между собой, что приводит к сифилитическому аортальному пороку.

Нейросифилис может наблюдаться в любом периоде заболевания, но чаще в парентичном.
Различают гулемозную и простую формы сифилиса нервной системы, сосудистые поражения,
прогрессивный паралич и спинную чесотку. Гуммы в головном мозге различных размеров — от
просовидного узелка до голубиного яйца. Простая форма выражается воспалительными
лимфоци-тарными инфильтратами.

Прогрессивный паралич представляет собой позднее проявление сифилиса, характеризуется
уменьшением массы головного мозга, истончением извилин, атрофией подкорковых узлов и
мозжечка.

Микроскопически в ткани мозга обнаруживают воспалительные и дистрофические изменения,
гибель нервных клеток, участки демиелинизации, нарушение архитентоники мозговой ткани.



Спинная сухотка — позднее проявление сифилиса, при котором поражается спинной мозг. На
поперечных срезах его задние столбы выглядят истонченными и имеют серую окраску. В мяг-
кой мозговой оболочке спинного мозга находят воспалительные изменения. В участках
воспаления и в веществе спинного мозга находят бледные трепонемы.

Врожденный сифилис развивается при заражении плода внутриутробно от матери через
плаценту. Делится на три формы: мертворожденных плодов, ранний врожденный и поздний
врожденный сифилис. Морфологические проявления врожденного сифилиса очень
разнообразны.
При сифилисе мертворожденных недоношенных плодов обычно смерть наступает на 6 - 7
лунном месяце. При этом происходят преждевременные роды, плод мацерирован. Причиной
смерти является токсическое воздействие возбудителя сифилиса.
Ранний врожденный сифилис проявляется в течении первых двух месяцев, при этом
поражаются почки, печень, легкие, кости и центральная нервная система. На кожных покровах
обнаруживаются сифилиды (папулы и пустулы). Развивается сифилитическая
интерстициальная пневмония, приводящая к склерозу легочной ткани белая пневмония (при
разрезе ткань легкого белесая). Поражения печени характеризуются развитием
интерстициального гепатита с некрозом гепатоцитов, круглоклеточной инфильтрацией,
склерозом и миллиарными гуммами. На разрезе ткань печени коричневая "кремневая печень". В
кости нарушаются процессы обызвествления и развивается сифилитический эндоваскулит и
воспаление кости в участках прилежащих к эпифизу - сифилитический остеохондрит. В
центральной нервной системе развиваются сифилитические менингиты и менингоэнцефалиты.
Поздний врожденный сифилис проявляется характерной деформацией зубов (гипоплазия
эмали с образованием полулунных выемок на верхних резцах), зубы приобретают
бочкообразную форму (зуб в области свободного края уже чем в области шейки - зуб
Гетчинсона). Характерна триада Гетчинсона - паренхиматозный кератит, глухота и нарушения
зубов. Морфологические изменения такие же, как в третичном периоде. Отличить можно лишь
по характерным изменениям вилочковой железы - полости заполненые серозной жидкостью с
нейтрофильными лейкоцитами и лимфоцитами. Эти полости окружены эпителиоидными
клетками и называются абсцессом Дюбуа.

Сепсис

Сепсис — это особая форма генерализованной инфекции, характеризующаяся
неспособностью макроорганизма локализовать инфекционный процесс. В появлении
генерализации имеют значение особенности обеих взаимодействующих сторон — и микроба, и
макроорганизма. С одной стороны, сепсис развивается на фоне несостоятельности барьерных и
собственно иммунных механизмов, с другой — определенную роль играют вирулентность и
количество микробов в первичном септическом очаге. По сложившейся традиции к сепсису
относят инфекции, вызванные бактериями и грибами, и только при преобладании
гематогенного пути генерализации. При этом в очагах генерализации (вторичных септических
очагах) обычно сохраняются особенности взаимодействия микро- и макроорганизма, типичные
для данной инфекции, что обусловливает их характерную структуру. Генерализованные
инфекции, вызванные риккетсиями, хламидиями и микоплазмами, к сепсису относить не
принято.

В классических определениях сепсиса (И. В. Давыдовский, А. И. Струков, Д. С. Саркисов,
В. В. Серов) обычно имеется указание на "особым образом измененную реактивность
организма". Имеется в виду, что по крайней мере часть проявлений сепсиса связана с
необычным ответом организма на микроб. Этот ответ в последнее время стали обозначать как
системную воспалительную реакцию. В ее основе лежит системный дисбаланс про- и
противовоспалительных цитокинов. Он возникает при генерализованном токсическом и
иммунном (иммунокомплексном) повреждении эндотелия и гиперстимуляции макрофагов.



Системная воспалительная реакция не сопряжена с образованием вторичных инфекционных
очагов.

Определение "септический" применяют (или применяли до последнего времени) к
различным процессам. Так, традиционно выделяли септический шок, септицемию, септикопие-
мию, септический эндокардит (острый и подострый), хрониосепсис. В основе патогенеза этих
форм инфекционного процесса лежит разное соотношение степени генерализации инфекции (с
образованием вторичных инфекционных очагов) и тяжести системной воспалительной
реакции. Определение этого соотношения при генерализованных инфекциях до настоящего
времени является предметом дискуссий.

Известное согласие в определении сепсиса и критериев его диагностики достигнуто
только среди клиницистов, преимущественно американских (Чикаго, 1991). Сформулированы
критерии системной воспалительной реакции (температура тела выше 38 °С или ниже 36 °С;
частота сердечных сокращений более 90 в минуту; частота дыхания более 20 в минуту или Расо,
менее 32 мм рт.ст.; количество лейкоцитов в периферической крови более 12 000 или менее
4000 в мкл, их незрелых форм более 10 %). В соответствии с этими критериями предложено
сепсисом считать наличие указанной реакции в связи с инфекцией (ее характер не уточняется).
Таким образом, имеется тенденция к расширению понятия "сепсис" с включением в него любой
инфекции, в том числе местной, с жизнеугрожающими проявлениями, без учета образования
вторичных очагов. В то же время именно точное определение степени генерализации инфекции
и степени развития системной воспалительной реакции позволяет обосновать выбор адекватной
схемы лечения.

Классификация сепсиса основана на двух принципах: этиологии и локализации входных
ворот. По этиологии: в настоящее время сепсис чаще всего вызывают стафилококки и
синегной-ная палочка. Несколько реже его возбудителями являются другие грамотрицательные
палочки семейства энтеробактерий — клебсиелла, протей, эшерихии и др. Еще реже он
вызывается стрептококками. Весьма часты ассоциации грамотрицательных палочек и
стафилококков. По входным воротам (месту первичного внедрения микроба) различают
хирургический, терапевтический (параинфекционный), урологический, раневой, пупочный,
маточный, отогенный, одонтогенный и тонзиллогенный сепсис. Если входные ворота
неизвестны, сепсис называют криптогенным. Внедрение микробов часто происходит при
катетеризации сосудов, длительной интубации трахеи, фиксации в организме разнообразных
имплантатов и других медицинских манипуляциях ("ятрогенный сепсис").

Первичный септический очаг. Это фокус обычно гнойного (гнойно-некротического)
воспаления в сочетании с флебитом и тромбофлебитом. Он часто развивается непосредственно
во входных воротах инфекции, но может находиться и в отдалении от них (абсцесс печени при
флегмонозном аппендиците, одиночный абсцесс легкого при любой очаговой инфекции и т. д.).
Из первичного очага возбудители распространяются по организму. Структура первичного очага
зависит от вида возбудителя. Так, для стафилококковой инфекции типично гнойное воспаление
с образованием абсцессов. При стрептококковой инфекции обычно выражен некроз, а
лейкоцитарная реакция формируется на его периферии. При синегнойной инфекции возникают
некрозы ткани с резко выраженными нарушениями кровообращения, клеточная реакция вокруг
этих очагов незначительная, в некротических массах содержатся обломки ядер лейкоцитов, а
также моноциты и лимфоциты. Синегнойные палочки интенсивно размножаются в стенках
некротизированных сосудов.

Характерный вид септических очагов может утрачиваться. Это происходит, в частности,
при разнообразных нарушениях структуры и функции гранулоцитов. Лейкоцитарная реакция
может отсутствовать при агранулоцитозе разного происхождения (врожденном, иммунном или
токсическом) или быть резко сниженной на фоне стероидной, цитостатической или лучевой
терапии, при синдромах нарушенной миграции лейкоцитов и других врожденных аномалиях
лейкоцитов. При отсутствии клеток в септических очагах преобладают некротические
изменения.



Вторичные септические (метастатические) очаги. Такие очаги возникают в результате
диссеминации возбудителей из первичного септического очага, при этом характер воспаления в
первичном и вторичных септических очагах сходен. Механизм диссеминации включает
микробную эмболию и тромбоэмболию. Тромбоэмболия развивается, если в сосудах наряду с
микробами циркулируют кусочки инфицированного тромба, образовавшегося в венах в зоне
первичного очага. В этом случае в органах развиваются септические инфаркты. Обычно первые
отсевы образуются в легких, в дальнейшем они возникают в других органах и тканях — почках,
печени, селезенке, костном мозге, в оболочках и ткани головного мозга, на клапанах сердца
(острый септический эндокардит).

Системная воспалительная реакция Реакция проявляется васкулитами, межуточным
воспалением и дистрофическими изменениями паренхиматозных органов (нефрит, гепатит,
миокардит). В органах кроветворения и иммунитета при острых формах сепсиса, как правило,
обнаруживают гиперпластические изменения. Они заключаются в гиперплазии лимфатических
узлов, костного мозга и селезенки.

Васкулиты. Они проявляются плазматическим пропитыванием и фибриноидным некрозом
стенок сосудов микроциркуляторного русла, определяются периваскулярные скопления
лимфоцитов, макрофагов и лейкоцитов, иногда возникает картина эндоваскулита. Отмечается
развитие микроаневризм. Резко увеличивается сосудистая проницаемость, что приводит к
возникновению кровоизлияний.

Межуточное воспаление. Такое воспаление паренхиматозных органов диагностируют по
массивным скоплениям лимфоцитов, макрофагов и полиморфно-ядерных лейкоцитов в строме
органов. Строма резко отечна.

Гиперплазия костного мозга. Мозг становится красным, сочным. Эти изменения
происходят и в желтом костном мозге длинных трубчатых костей у взрослых людей. При
микроскопическом исследовании обнаруживают изменение соотношения жировой и
кроветворной ткани костного мозга в "пользу" кроветворных клеток, преимущественно клеток
гранулоцитопоэза. В периферической крови выявляют лейкоцитоз, иногда до степени
лейкемоидной реакции, часто с появлением незрелых форм гранулоцитов.

Гиперплазия лимфатических узлов. Она проявляется увеличением узлов. Ткань узлов
сочная, серо-розовая, в случае преобладания фолликулярной гиперплазии — зернистая.

Гиперплазия селезенки. "Септической" называют увеличенную дряблую селезенку. На
разрезе она красная, ее пульпа дает обильный соскоб. При микроскопическом исследовании в
красной пульпе обнаруживают значительное количество преимущественно зрелых
гранулоцитов.

При всех формах сепсиса во внутренних органах развиваются дистрофические изменения,
связанные с интоксикацией и гипоксией. Часто возникает гемолиз. Он обусловлен
непосредственным действием на эритроциты токсинов бактерий.

Формы сепсиса. Септикопиемия. При этой форме сепсиса обнаруживают первичный и
вторичные (метастатические) септические очаги. В типичных случаях они имеют вид мелких
гнойников — абсцессов. Так, в почках с поверхности и на разрезе в корковом и мозговом
веществе определяют множественные мелкие серовато-желтые или зеленоватые очажки,
содержащие гной. Микроскопически видны многочисленные очаги густой лейкоцитарной
инфильтрации, в центре которых структура ткани не определяется, иногда имеются скопления
микробных тел. Вокруг очагов выражены полнокровие и отек ткани. В оболочках мозга
развивается диффузное гнойное воспаление — диффузный гнойный менингит. Оболочки
утолщены, тусклые. Цвет их зависит от пигментов (синтезируемых микробами или
освобождаемых при гемолизе) и варьирует от беловато-желтого до желто-зеленого и сине-
зеленого. Первоначально гной скапливается по ходу борозд, затем диффузно пропитывает
оболочки мозга. Микроскопически отмечается накопление гнойного экссудата сначала в
субарахноидальном пространстве, позже он пропитывает все мягкие оболочки. Имеются
большое количество полиморфно-ядерных лейкоцитов, примесь макрофагов (зависит от



длительности процесса). Часто выявляются нити фибрина. Сосуды мягкой мозговой оболочки
резко полнокровны, встречаются очаговые кровоизлияния.

Системная воспалительная реакция (васкулиты, межуточное воспаление, гиперплазия
иммунных и кроветворных органов) при септикопиемии выражена умеренно или слабо.

Септицемия. Под септицемией традиционно понимают форму сепсиса при отсутствии
септических очагов. Выявляют бактериемию, гемолиз, геморрагический синдром, васкулиты,
межуточное воспаление в различных органах и гиперпластические процессы в кроветворной и
лимфоидной ткани. Может развиваться ДВС. Септицемию чаше описывают при инфекциях,
вызванных грамотрицательными палочками. Следует иметь в виду, что вторичные септические
очаги в тканях могут не выявляться по следующим причинам:

— они не видны, так как очень маленькие и/или немногочисленные;
— они не успевают развиться;
— организм не способен к лейкоцитарной реакции.
Таким образом, септицемия может представлять собой короткий этап на пути к

септикопиемии либо септикопиемию с генерализацией. В целом же при септицемии
отсутствуют признаки генерализованной инфекции, а все тканевые поражения обусловлены
системной воспалительной реакцией, реакциями гиперчувствительности и их последствиями.
Итак, при септицемии преобладают проявления токсико-аллергического повреждения системы
крови, кровообращения и соединительной ткани при наличии бактериемии. На фоне
септицемии может развиться шок.

Бактериальный (эндотоксический) шок. Раньше этот вид шока называли септическим.
Его вызывают грамотрицательные микробы семейств энтеробактерий и псевдомонад, а также
менингококки, значительно реже грамположительные кокки — стафилококки. Он встречается
также при пневмококковой и анаэробной инфекциях.

Наибольшее значение в патогенезе бактериального шока имеют не бактериемия как
таковая, а высвобождение больших количеств эндотоксина при разрушении (в том числе и при
воздействии антибиотиков) микробных тел. При стафилококковых инфекциях развитие шока
связывают с одним из экзотоксинов этого микроорганизма. Эндотоксины (липополисахариды
клеточной стенки микробов) активируют фосфолипазы клеточных мембран, компоненты
комплемента, систему коагуляции, калликреин-кининовую систему, клетки периферической
крови и эндотелий, что ведет к освобождению медиаторов с преобладанием тех из них, которые
имеют провоспа-лительную активность. В результате происходят стимуляция коагуляции,
подавление фибринолиза, повреждение эндотелия, расширение сосудов микроциркуляторного
русла. Развиваются шок, ДВС, тканевая ишемия, следствием чего является полиорганная
недостаточность. Шок может быть осложнением местного инфекционного процесса или
возникает на фоне одной из форм генерализованных инфекций.

Инфекционный (бактериальный) эндокардит. Это инфекционное поражение эндокарда,
как правило, клапанного, вызывается бактериями и грибами. Развитие эндокардита начинается
с фиксации возбудителей на поверхности эндокарда в процессе бактериемии. Прикрепление
бактерий значительно облегчается при врожденных или приобретенных аномалиях клапанов.
Поэтому чаще всего эндокардиты возникают на фоне приобретенных пороков сердца
(ревматического, реже атеросклеротиче-ского или сифилитического), а также при врожденных
пороках сердца, после протезирования клапанов сердца.

Классификация эндокардитов предполагает выделение поражений неизмененных
клапанов (первичный эндокардит) и измененных вследствие врожденного или приобретенного
порока (вторичный эндокардит). Инфекционные эндокардиты могут протекать остро, приводя
без лечения к смерти больных в течение 2—3 нед (острый эндокардит), или более длительно
— подострый (затяжной) бактериальный (септический) эндокардит. Кроме того,
эндокардиты классифицируют по характеру возбудителя и локализации поражений.

Возбудителями эндокардита чаще всего являются стрептококки (а-гемолитические),
стафилококки, а также грамотрицательные палочки и грибы. Эндокардиты неизмененных
клапанов чаще вызывают Staphylococcus aureus, собственных измененных — Streptococcus



viridans, а эндокардиты протезированных клапанов — Staphylococcus epidermidis,
грамотрицательные бактерии и грибы.

Общая характеристика эндокардитов. Обычно поражаются клапаны левых камер сердца
— аортальный и митральный. При инфицировании через венозные катетеры и у лиц, вводящих
наркотики внутривенно, часто развиваются поражения клапанов правых камер —
трехстворчатого клапана и клапана легочной артерии. Макроскопически при эндокардитах
обнаруживают полипозные образования на створках клапанов, прикрывающие более или менее
выраженные дефекты створок — полипозно-язвенный эндокардит. Полипозные образования
представляют собой тромботические массы. Дефекты эндокарда бывают разной величины и
глубины, от быстро развивающихся проникающих (фенестры, язвы) до почти незаметных. В
большинстве случаев при эндокардитах, вызванных высоковирулентными штаммами
возбудителей, возникают глубокие проникающие дефекты створок клапанов, объем
тромботических масс на створках бывает небольшим. Если возбудителем эндокардита является
маловирулентный штамм, то часто обнаруживают вегетации большого размера при
поверхностном повреждении эндокарда. Дефекты створок и организация тромботических
наложений приводят к формированию порока сердца. Он может проявляться как стенозом
отверстия, так и недостаточностью клапана. Стеноз наиболее часто возникает при подостром
эндокардите с поражением аортального клапана, когда своевременно начатая терапия
останавливает процесс деструкции клапана, а массивные тромботические наложения
подвергаются организации.

Острые бактериальные эндокардиты. Чаще всего они развиваются на неизмененных
клапанах (первично), их вызывают микробы с высокой патогенностью (Staphylococcus aureus).
Обычно имеются признаки гнойного воспаления в первичном очаге (в области входных ворот
инфекции). Поражение эндокарда часто является одним из вторичных очагов при
септикопиемии. Быстро возникают глубокие повреждения створок клапанов (острый язвенный
или полипозно-язвенный эндокардит). Деструкция клапанов может осложниться отрывом хорд
или перфорацией створок, что обусловливает острую недостаточность сердца. При
микроскопическом исследовании обнаруживают некроз створок, их обширную лейкоцитарную
инфильтрацию со скоплениями бактерий как в очагах расплавления клапана, так и
тромботических массах. К осложнениям относится прежде всего выраженный
тромбоэмболический синдром (на сетчатке глаза очаги кровоизлияний с бледным пятном в
центре — пятна Рота, на пальцах рук эри-тематозные пятна — высыпания Джейнуэя,
септические эмболии и инфаркты). Возможно развитие диффузного гломерулонефрита.

Подострые бактериальные эндокардиты (sepsis lenta — старое название). Чаще они
бывают вторичными, их вызывают менее патогенные возбудители, в подавляющем
большинстве случаев Streptococcus viridans. Первичный подост-рый септический
(бактериальный) эндокардит известен как болезнь Черногубова. Признаки воспалительного
процесса в области входных ворот выражены неотчетливо или отсутствуют. При подостром
эндокардите единственный стойкий инфекционный очаг существует на клапанах сердца.
Бактерии находятся глубоко под слоями тромботических наложений. Кровь сохраняет
бактерицидные свойства, поэтому бактериемия непостоянна. На клапанах появляются
массивные полиповид-ные пестроватые серо-красные или темно-красные наложения. Они легко
крошатся, содержат поля обызвествления. При удалении этих наложений обнаруживаются
дефекты створок, чаще поверхностные язвы (полипозно-язвенный эндокардит). Наложения
могут располагаться не только на створках, но и на пристеночном эндокарде, а при поражении
аортального клапана — и на интиме аорты. Микроскопически наложения представлены
тромботическими массами с очаговыми отложениями извести. В ткани клапана может
выявляться лимфогистиоцитарная инфильтрация с единичными полиморфно-ядерными
лейкоцитами. Инфильтраты такого же состава располагаются у основания створок.
Встречаются колонии бактерий. Имеются признаки организации тромбов в виде разрастаний
грануляционной ткани. Грануляционная ткань созревает, створки деформируются, возникает
порок сердца (недостаточность или стеноз).



Подострый бактериальный эндокардит сопровождается резко выраженной
сенсибилизацией, гиперергическими (прежде всего иммунокомплексными) реакциями. Это
обусловливает выраженные проявления системной воспалительной реакции (васкулиты,
межуточное воспаление, гиперплазия лим-фоидных и кроветворных органов), развитие
гломерулонефри-та и артритов. Типичны кровоизлияния в коже, слизистых оболочках. При
локализации в конъюнктиве глаз, у внутреннего угла нижнего века, их называют пятнами
Лукина—Либмана. Тромбоэмболические осложнения развиваются очень часто. В результате
эмболии возникают инфаркты селезенки, почек, головного мозга, сетчатки глаза. Развивается
также гангрена кишки, конечностей. Проявлением тромбоэмболии в коже являются узелки
Ослера — мелкие эритематозные плотные узелки, возникающие на кончиках пальцев рук,
пятках, ладонях. При длительном течении эндокардита селезенка увеличена, плотная, на
разрезе малиновая, с очагами инфарктов и рубцовых изменений.

Эндокардиты протезированных клапанов. Они возникают в различные сроки после
операции. Тромботические наложения могут формироваться на элементах протеза, мешая
функционированию последнего. Кроме того, в процесс часто вовлекаются структуры
клапанного кольца. Это приводит к отрыву клапана, проникновению микробов в миокард и
образованию абсцессов. Процесс может осложниться формированием фистулы в просвет
правого желудочка или перикард.

Хрониосепсис. Этим термином ранее обозначали длительно текущие обширные нагноения,
медленно прогрессирующие по протяжению тканей обычно после травм или оперативных
вмешательств. Токсины бактерий и продукты тканевого распада всасываются, что ведет к
интоксикации, нарастающему истощению (гнойно-резорбтивная лихорадка по И. В.
Давыдовскому) и развитию амилоидоза. В отсутствие признаков гематогенной (часто и любой
другой) генерализации инфекции нет оснований рассматривать эти процессы как сепсис.

4. Оснащение занятия:
Макропрепараты: первичный туберкулезный комплекс, милиарный туберкулез,

кавернозный туберкулез, эмболический гнойный нефрит.
Микропрепараты: милиарный туберкулез легких, туберкулез лимфатического узла,

сифилитический мезаортит, бактериальные эмболы в почке.
Электронограммы: гигантская клетка Пирогова-Лангханса.

5. План занятия
Макропрепараты

Первичный туберкулезный комплекс - найти в легком основные компоненты
первичного туберкулезного комплекса, отметить чем они представлены, охарактеризовать их
величину, форму, цвет и вид на разрезе. Указать локализацию первичного аффекта в пределах
бронхо-легочного сегмента, по отношению его к плевре, изменения плевры. Обратить внимание
на более выраженные изменения лимфатических узлов по сравнению с первичным аффектом.

Милиарный туберкулез - обратить внимание на величину, количество и характер
распространения туберкулезных бугорков.

Кавернозный туберкулез - в ткани легкого найти полости, описать их расположение,
форму, состояние и толщину стенок, отметить их связь с бронхами, состояние кровеносных
сосудов и состояние окружающей легочной ткани.

Эмболический гнойный нефрит – обратить внимание на величину, количество,
локализацию и характер распространения гнойных очагов.



Микропрепараты
Милиарный туберкулез легких - в ткани легкого найти туберкулезные бугорки,

обратить внимание на их строение и клеточный состав, на состояние окружающей ткани.
Туберкулез лимфатического узла - в ткани лимфатического узла найти туберкулезные

бугорки, обратить внимание на их строение и клеточный состав, на состояние окружающей
ткани.

Сифилитический мезаортит - обратить  внимание на локализацию и клеточный состав
инфильтрата, на состояние сосудов, адвентиции и других слоев стенки аорты.

Бактериальные эмболы в почке – обратить внимание на величину, количество,
локализацию и характер распространения гнойных очагов.

Электронограммы.
1. Гигантская клетка Пирогова-Лангханса. Обратить внимание на множество ядер (Я)

и митохондрий (М) в цитоплазме гигантской клетки, а также значительное количество
вакуолей, содержащих липиды (Л).

Ситуационные задачи.
Ситуационная задача 1
Больному П., 43 лет, во время операции удалена верхняя доля правого легкого, в которой

имелись полости диаметром до 3-5 см с плотными стенками, в просветах полостей -
некротические массы, напоминающие по внешнему виду творог, балки, пересекающие полости;
вокруг полостей - отдельные беловато-желтоватые бугорки, выраженное расширение просветов
бронхов; в I сегменте - фиброзные очаги и кальцинаты. Микроскопически: стенки полостей
представлены тремя слоями - некротическим слоем, слоем специфической грануляционной
ткани, соединительнотканным слоем, вокруг - встречаются гранулемы с типичными
гигантскими многоядерными клетками типа Пирогова-Лангханса.

Вопросы: 1) О каком заболевании  легких идет речь? 2) Какая это разновидность  и
форма описанного заболевания? 3) Как называются описанные изменения бронхов? 4) Какова
природа очагов в I сегменте легкого?

Ситуационная задача 2
Больной С., 46 лет, умер от прогрессирующей сердечно-легочной недостаточности. На

вскрытии: в обоих легких множество очагов диаметром до 1 см (как склерозированные, так и с
очагами некрозов, микроскопически - множественные туберкулезные гранулемы), имеющих
преимущественно кортико-плевральную локализацию, сетчатый пневмосклероз, эмфизема
легких, толщина стенки правого желудочка - 1,3 см,  резкое расширение полостей сердца,
мускатная печень, застойное полнокровие внутренних органов, в головном мозге -
туберкулезный очаг.

Вопросы: 1) О каком заболевании  легких идет речь? 2) Какая это разновидность  и
форма описанного заболевания? 3) Как называется очаг в головном мозге? 4) Как называются
описанные изменения правого желудочка сердца?

Ситуационная задача 3
У больного И., 34 лет, умершего от  гипергликемической кетоацидотической комы, на

вскрытии обнаружено: атрофия и липосклероз поджелудочной железы, отек головного мозга, в
легких - в III сегменте правого легкого очаг казеозной пневмонии диаметром до 1,5 см,
окруженный перифокальным воспалением, по ходу отводящих лимфатических сосудов -
мелкие, желтовато-серые бугорки (микроскопически - гранулемы с четким строением и
гигантскими клетками Пирогова-Лангханса), парабронхиальные и бифуркационные
лимфатические узлы увеличены, на разрезах ткань их - с явлениями творожистого некроза.



Вопросы: 1) О каком заболевании  легких идет речь? 2) Какая это разновидность  и
форма описанного заболевания? 3) Как называются изменения в легких? 4) О каком
заболевании поджелудочной железы можно думать?

Ситуационная задача 4
Больной К., 24 лет, наркоман, умер от печеной комы, вызванной циррозом печени

вирусной этиологии (в крови - антитела к вирусному гепатиту С, реакция Вассермана резко
положительна). На вскрытии - смешанный цирроз печени, отек мозга; на коже туловища и
слизистой оболочке полости рта - множественные красные пятна и узелки (микроскопически
при специфической окраске определяется значительное количество бледных трепонем);
лимфатические узлы увеличены, в них гистологически определяется отек, гиперемия, очаги
некроза, скопления трепонем.

Вопросы: 1) Какое заболевание кроме цирроза печени имело место у данного больного?
2) Какой это период описанного заболевания?

ВОПРОСЫ ТЕКУЩЕГО ТЕСТОВОГО КОНТРОЛЯ:
Выбрать один правильный ответ
1. Возбудитель туберкулеза:
а) Mycobacterium tuberculosis,
б) Mycobacterium microti,
в) Mycobacterium vaccae,
г) Mycobacterium ulcerans,
д) Mycobacterium leprae.
Выбрать один правильный ответ
2. Патогенное действие палочки Коха определяется способностью вызывать:
а) реакции анафилаксии,
б) развитие казеозного некроза,
в) гнойное воспаление,
г) реакции ГЗТ.
Выбрать все правильные ответы
3. Компоненты туберкулезной гранулемы:
а) казеозный некроз,
б) плазматические клетки,
в) эпителиоидные клетки,
г) лимфоциты,
д) сосуды с признаками продуктивного васкулита.
Выбрать все правильные ответы
4. Пути прогрессирования первичного туберкулеза:
а) контактный,
б) гематогенный,
в) лимфогенный,
г) парентеральный,
д) трансплацентарный.

СИТУАЦИОННАЯ ЗАДАЧА
Мужчина 60 лет длительно болел фиброзно-кавернозным туберкулезом легких,

осложнившимся эмпиемой плевры. В течение последнего года появилась и нарастала почечная
недостаточность. Умер от массивного легочного кровотечения.

Выбрать один правильный ответ
5. Клинико-морфологическая форма туберкулеза у больного:
а) первичный,



б) гематогенный,
в) вторичный.
Выбрать один правильный ответ
6. Причина развития хронической почечной недостаточности:
а) хронический пиелонефрит,
б) вторичный амилоидоз,
в) туберкулез мочеполовой системы,
г) нефросклероз.
Выбрать один правильный ответ
7. Для диагностики заболевания почек используют окраску.
а) по методу Циля—Нильсена,
б) Суданом III,
в) пикрофуксином,
г) конго красным,
д) толуидиновым синим.

Выбрать все правильные ответы
8. Сепсис могут вызвать:
а) Staphylococcus epidermidis,
б) Salmonella typhi,
в) Candida albicans,
г) Мусорlasma hominis,
д) Cryptococcus neoformans.
Выбрать один правильный ответ
9. Бактериальный эндокардит макроскопически описывается как:
а) диффузный (вальвулит),
б) острый бородавчатый,
в) фибропластический,
г) возвратный бородавчатый,
д) полипозно-язвенный.
Выбрать все правильные ответы
10. Причины смерти больных при бактериальном эндокардите:
а) амилоидоз,
б) кровоизлияние в мозг,
в) инфаркт головного мозга,
г) инфаркт миокарда,
д) недостаточность сердца.
Выбрать один правильный ответ
11. При инфекционном эндокардите на фоне массивной антибиотикотерапии

развивается:
а) порок пораженного клапана,
б) очаговый кардиосклероз,
в) облитерация полости перикарда,
г) бурая атрофия сердца,
д) лекарственная болезнь.
Выбрать один правильный ответ
12. Особенность первичного септического очага при криптогенном сепсисе:
а) выявляется вдали от входных ворот,
б) не выявляется,
в) выявляется во входных воротах.
Выбрать один правильный ответ



13. У молодой женщины после криминального аборта появились гектическая лихорадка,
лейкоцитоз со сдвигом формулы влево, помрачение сознания. Кожа желтушная, с
кровоизлияниями. Смерть наступила через 3 сут от начала болезни. Вид сепсиса в
зависимости от входных ворот инфекции:

а) маточный,
б) терапевтический,
в) хирургический,
г) раневой,
д) криптогенный.
Выбрать все правильные ответы
14. Гистологическая характеристика септического эндокардита:
а) очаги некроза в эндометрии,
б) фибринозно-гнойный эндометрит,
в) колонии микробов в эндометрии,
г) тромбофлебит,
д) лимфогистиоцитарная инфильтрация.
Выбрать все правильные ответы
15. Клинико-морфологическая характеристика инфекционного эндокардита с подострым

течением:
а) полипозно-язвенный эндокардит,
б) обильная лейкоцитарная инфильтрация створок клапана,
в) гемолитическая желтуха,
г) пятна Лукина, узелки Ослера,
д) межуточный миокардит.
Установить соответствие
16. Заболевание :
1) врожденный подострый

инфекционный эндокардит,
2) острый бактериальный эндокардит.
Ответы: 1,2.

Инфильтрат:
а) эпителиально-клеточный,
б) лейкоцитарный,
в) плазмоцитарный,
г) гигантоклеточный,
д) лимфомакрофагальный.

Выбрать все правильные ответы
17. Признаки "септической"селезенки:
а) увеличена,
б) дает соскоб пульпы,
в) плотная,
г) красного цвета,
д) поверхность морщинистая.

Выбрать один правильный ответ
18. Отличие сепсиса от других инфекционных заболеваний:
а) высокая контагиозность,
б) вариабельность инкубационного периода,
в) стойкий иммунитет,
г) легкость экспериментального моделирования,
д) полиэтиологичность.

Выбрать один правильный ответ
19. У больного в течение длительного времени хронический гнойный отит. При очередном

обострении появились высокая температура тела, озноб, желтуха. Из крови высеян



стафилококк. В анализах мочи: пиурия, бактериурия. Рентгенологически: абсцессы легкого.
Патологический процесс в почках:

а) острый гломерулонефрит,
б) инфаркты почек,
в) эмболический гнойный нефрит,
г) амилоидоз почек.

СИТУАЦИОННАЯ ЗАДАЧА
Больная 50 лет поступила в клинику для вскрытия абсцесса ягодицы, образовавшегося

после внутримышечной инъекции реопирина. После вскрытия абсцесса температура тела
оставалась 39 °С, появилась одышка, вскоре развилась кома. Смерть наступила от острой
сердечной недостаточности.

Выбрать один правильный ответ
20. Вид сепсиса в зависимости от входных ворот инфекции:
а) терапевтический,
б) хирургический,
в) внутримышечный,
г) криптогенный.

Установить соответствие
21.Орган:
1) легкие,
2) сердце,
3) головной мозг,
4) почки,
5) селезенка.
Ответы: 1,2,3,4,5.

Макроскопические изменения:
а) абсцессы,
б) гиперплазия,
в) гнойный менингит,
г) острый септический эндокардит,
д) возвратно-бородавчатый эндокардит,
е) инфаркты.



19

Выбрать все правильные ответы
22. Макроскопическая характеристика селезенки: а) увеличение размеров,
6) морщинистая капсула,
в) дряблая консистенция,
г) обильный соскоб пульпы,
д) инфаркты.
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