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Daxili müayinə (autopsiya). Patoloji anatomiyanın müayinə obyektlərinə meyitlər, xəstə şəxslərdən götürülmüş toxuma hissəcikləri və eksperiment material-ları aiddirlər. Bu obyektləri müayinə etmək üçün isə autopsiya, biopsiya, ekspe-riment və morfometriya üsullarından istifadə edilir.
Autopsiya (yunanca: autos – “özü”, opsis – görmək). Mənası “şəxsən öz gözlərimlə görürəm” deməkdir. Latınca isə buna seksiya deyilir. Mənası “açmaq, yarmaq, təşrih etmək” deməkdir. Bu zaman meyit təşrih edilir, xəstəliklər zamanı üzv və toxumalarda baş vermiş morfoloji dəyişikliklər gözlə müəyyənləşdirilir, həmçinin üzv və toxumalardan tikələr götürülərək mikroskopla da müayinə edilir. Autopsiya klassik patoloji anatomiyanın əsas və uzun əsrlər boyu yeganə müayinə üsulu olmuşdur. Autopsiyanın əsas məqsədi meyiti təşrih etməklə orqanizmdə olan patoloji proseslərin, bütün xəstəliklərin (əsas, fon, yanaşı və s.) və ölümün səbəbinin, bir sözlə, dəqiq, ən qəti və son diaqnoz hesab edilən morfoloji diaqnozun qoyulmasıdır. Autopsiya ilə həmçinin patoloji anatomiyanın digər məqsəd və vəzifələri də ( klinikada diaqnozun düzgün və ya səhv qoyulmasının, diaqnostik, terapevtik, profilaktik tibbi tədbirlərin nə dərəcədə düzgün aparılmasının təyini, xəstəlik tarixinin tərtibatının yoxlanılması və s.) həyata keçirilir. Autopsiya ilə meyit materialları anatomik və histoloji səviyyələrdə öyrənilir. Lazım gəldikdə isə meyitin üzv və toxumalarından götürülmüş materiallar elektron-mikroskopik, histokimyəvi, immun- histokimyəvi, məhkəmə-kimyəvi, biokimyəvi, bakterioloji və s. müayinələrdən də keçirilir.
Meyitin patoloji- anatomik müayinəsini həyata keçirən ixtisaslı mütəxəssis həkim patoloq-anatom və ya patoloq adlanır. Əvvəllər bu mütəxəssisə prozektor, meyitlərin müayinə edildiyi tibb müəssisəsinə prozektura da deyilirdi.
Autopsiya zamanı meyit əvvəlcə xarici, sonra isə daxili müayinədən keçirilir. Xarici müayinə meyitin əynində olan paltarların təsvirindən, paltarlar çıxarıldıqdan sonra bədən quruluşunun, dəridə olan patoloji dəyişikliklərin, meyit ləkələrinin, əzələ qacımasının, görünən selikli qişaların, təbii dəliklərin və xarici cinsiyyət üzvlərinin, meyit soyumasının təsvirindən, sümük-oynaq və əzələ sistemində hər hansı bir dəyişikliyin hiss edilib-edilməməsindən və s. ibarətdir. Ehtiyac olduqda əzələ, oynaq və sümük də açılıb müayinə edilir.
Daxili müayinə zamanı ən azı 3 boşluq – kəllə, döş və qarın boşluqları açılır. Bu boşluqların ümumi vizual vəziyyəti təsvir edildikdən sonra hər bir sistem və bu sistemə daxil olan hər bir üzv ayrı-ayrılıqda müayinə edilir. 
Boynun, döş və qarın boşluqlarının açılması üçün çənədən başlayaraq orta xətlə qasıq bitişməsinə qədər dəridə kəsik aparılır. Buna əsas kəsik deyilir. 
Boynun, döş və qarın boşluqlarının açılması üçün müəyyən hallarda digər kəsiklərdən də istifadə edilə bilər. Bunlara misal olaraq aşağıdakı növ kəsikləri misal göstərmək olar:
-Leşke kəsiyi
-Mak-Kollum və Mellori kəsiyi
-Fişer kəsiyi
-Abrikosov kəsiyi (kombinəolunmuş kəsik)
-Medvedev kəsiyi
-Yenidoğulmuşların və ölüdoğulmuşların müayinəsi zamanı aparılan kəsik və s.
Daxili üzvlərin çıxarılaraq müayinə edilməsi üçün aşağıdakı üsullardan istifadə olunur:
1. Əsas (klassik) üsul. Bu zaman daxili üzvlər 4 ayrı-ayrı kompleksdən ibarət olmaqla çıxarılır və müayinə edilir: a) Ağız, boyun və döş boşluğu orqanları kompleksi; b) Mədə, mədəaltı vəz, 12-barmaq bağırsaq, qaraciyər və piylik; c) Dalaq, bağırsaqlar və müsariqə; d) Böyrəklər, böyrəküstü vəzlər, sidik axarları, bütün kiçik çanaq üzvləri, qarın aortsı və aşağı boş vena.
2. Şor üsulu və ya evisserasiya üsulu. Bu zaman bütün boyun döş  və qarın boşluğu üzvləri birlikdə bir orqanokompleks şəklində çıxarılır və sonra müayinə edilir. Orqanların müayinə edilməsi ardıcıllığı və xarakteri üçün isə 4 variant təklif edilir.
3. Virxov üsulu. Hər bir daxili üzv ayrı-ayrılıqda çıxarılır və müayinə edilir.
4. Abrikosov üsulu. Daxili üzvlər ayrı-ayrı sistemlər üzrə çıxarılır və müayinə edilir. Belə ki, qida borusu və aorta diafraqmanın bərabərliyində  kəsilir,  ağız, boyun, tənəffüs və qan dövranı üzvləri ürəklə birlikdə bir çıxarılır, bundan sonra mədə və bağırsaqlar qaraciyər, dalaq və müsariqələrlə birlikdə çıxarılır. Daha sonra isə sidik-cinsiyyət sistemi üzvləri qarın aortası və aşağı boş vena ilə birlikdə çıxarılır.
5. Kiari-Kerner üsulu. Bu üsulla orqanları bədəndən ayırmamaqla yerində müayinə edirlər.
İrsi lipidozlar və qlikogenozlar. Üzv və toxumalarda həmin toxumanın spesifik funksiyalarını yerinə yetirən parenximatoz hüceyrələrin daxilində baş verən distrofiyalara parenximatoz distrofiyalar deyilir. Bu növ distrofiyaların meydana çıxmasında məhz toxuma torfikasının hüceyrə mexanizmlərinin pozulması mühüm rol oynayır.
Hüceyrələrin daxilində hansı maddələrin mübadiləsinin pozulmasından asılı olaraq parenximatoz distrofiyaların aşağıdakı növləri var:
1. Parenximatoz zülal distrofiyaları (disproteinozlar)
2. Parenximatoz piy distrofiyaları (lipidozlar)
3. Parenximatoz karbohidrat distrofiyaları.
Parenximatoz piy distrofiyalarına parenximatoz lipidozlar və ya steatozlar da deyilir. Parenximatoz piy distrofiyaları qazanılmış və ya irsi olurlar. İrsi parenxi-matoz piy distrofiyaları nisbətən az rast gəlinir. Bunlara irsi lipidozlar və ya sistem lipidozlar deyilir, irsi fermentopatiyalar qrupuna aid edilir. Lipidlərin hansı üzv və toxumaların hüceyrələrində toplanmasından, eləcə də xəstəliyin klinik əlamətlərindən və digər morfoloji xüsusiyyətlərindən də asılı olaraq irsi lipidoz-ların aşağıdakı növləri var:
1.Qoşe xəstəliyi və ya serebrozidlipidoz. Xəstəlik qlükoserebrozidaza fermentinin genetik çatışmazlığı nəticəsində inkişaf edir, nəsildən-nəslə keçir. Çoxlu miqdarda lipidlər mərkəzi sinir sisteminin, sümük iliyinin, qaraciyərin və dalağın hüceyrələrində toplanmış olur. Morfoloji diaqnoz bu üzvlərdən götürülmüş biopsiya materiallarında xarakter Qoşe hüceyrəsinin müəyyənləşdirilməsinə əsaslanaraq qoyulur. Qoşe hüceyrəsi sitoplazmalarında çoxlu miqdarda lipid kütlələri olan və bununla da əlaqədar şişmiş makrofaqlara deyilir.
Qoşe xəstəliyinin 3 klinik tipi ayırd edilir: I tip və ya xroniki qeyri-neyropatik tip; II tip və ya neyropatik tip; III tip (I və II tiplər arasında aralıq mövqe tutur). Bunlardan isə ən çox (təxminən 99%) rast gəlinəni I tipdir. Bu zaman neyronlar demək olar ki zədələnmirlər. Qoşe xəstəliyinin I tipi əsas etibarilə Avropa yəhudiləri arasında yayılmışdır. Əsas klinik əlamətləri splenomeqaliya və pansitopeniyadır. Xəstəlik özünü cavan yaşlardan büruzə verməyə başlayır.
2.Nimann-Pik xəstəliyi və ya sfinqomielinlipidoz. Bu növ irsi lipidoz sfinqomielinaza fermentinin irsi defekti ilə əlaqədar baş verir. Lipidoz prosesi mərkəzi sinir sisteminin, qaraciyərin və dalağın hüceyrələrində görünür. Bu üzvlərdən götürülmüş biopsiya müayinələrində Pik hüceyrələrinin görünməsi bu xəstəliyin əsas morfoloji diaqnostik kriteriyası sayılır.
3.Tey-Saks xəstəliyi və ya qanqliozlipidoz. Buna erkən uşaq amavrotik itiotiya xəstəliyi də deyilir. Heksozaminidaza fermentinin irsi çatışmazlığının nəticəsidir. Lipidlər mərkəzi sinir sisteminin, sinir kələflərinin, qanqlionların, gözün torlu qişasının, qaraciyərin və dalağın hüceyrələrində toplanmış olur. Morfoloji diaqnoz rektal biopsiya yolu ilə yoğun bağırsağın divarındakı Meyssner sinir kələfində tapılan xarakter dəyişikliklərə əsasən qoyulur.
4.Norman-Landinq xəstəliyi və ya generalizə olunmuş qanqliozdioz. β –qalaktozidaza fermentinin genetik defisiti ilə əlaqədar baş verir. Piylər mərkəzi sinir sisteminin, sinir kələflərinin, sümük iliyinin, dalağın, böyrəklərin və digər üzv və toxumaların hüceyrələrində toplanır. Bu xəstəliyin morfoloji diaqnostik kriteriyası müəyyənləşdirilməmişdir.
	Parenximatoz karbohidrat distrofiyaları hansı maddənin mübadilə pozğunluğunun nəticəsində inkişaf etməsindən asılı olaraq 2 qrupa bölünürlər: qlikogen mübadiləsi pozğunluğu və qlikoproteid mübadiləsi pozğunluğu.
Qlikogen mübadiləsi pozğunluğu irsi fermentopatiyalar nəticəsində də inkişaf edə bilir. Bu xəstəliklərə qlikogenozlar deyilir. Qlikogenozlar qlikogenin istifadə edilməsində iştirak edən hansısa fermentin genetik çatışmazlığı nəticəsində onun toxumalarda toplanıb qalması ilə əlaqədar inkişaf edir, ona görə də “toplanma xəstəlikləri” qrupuna aid edilirlər.
Hansı fermentin çatışmazlığından və qlikogenin hansı üzvlərdə toplanmasından asılı olaraq qlikogenozların 6 tipi ayırd edilir:
I tip – Qirke xəstəliyi. Qlükozo-6-fosfataza fermentinin çatışmazlığı nəticəsində çoxlu miqdarda qlikogen qaraciyər və böyrəklərdə toplanıb qalır.
II tip – Pompe xəstəliyi. Turş α – qlükozidaza fermentinin çatışmazlığı nəti-cəsində qlikogenlər bütün növ əzələlərdə (eninəzolaqlı skelet əzələlərində, saya əzələlərdə, ürək əzələsində) toplanır.
III tip - Forbs xəstəliyi. Amilo-1-6- qlükozidaza fermentinin çatışmazlığı ilə əlaqədar qlikogenlər əzələlərdə və qaraciyərdə toplanır.
IV tip – Hers xəstəliyi. Qaraciyər fosforilazasının çatışmazlığı ilə əlaqədar qaraciyərdə çoxlu miqdarda qlikogenlər toplanıb qalır.
V tip – Mak-Ardl xəstəliyi. Əzələlərin fosforilaza sistemində baş vermiş irsi xarakterli pozğunluqlarla  əlaqədar əzələlərdə qlikogenlərin toplanması ilə meydana çıxır.
VI tip – Andersen xəstəliyi. Amilo-transqlükozidaza fermentinin defisiti nəticəsində qlikogenlər qaraciyərin, dalağın və limfa düyünlərinin hüceyrələrində toplanıb qalırlar.
Amiloidozun klinik-morfoloji formaları. Etiologiyasından, patogenetik mexanizmlərindən, klinik-morfoloji və həmçinin də biokimyəvi xüsusiyyətlərindən asılı olaraq amiloidoz xəstəliyinin aşağıdakı klinik-morfoloji formaları ayırd edilir.
1. Birincili və ya idiopatik amiloidoz. Səbəbi və mexanizmi aydın olmadan ayrı-ayrı şəxslərdə sporadik şəkildə meydana çıxır. Bu zaman amiloidoz prosesi orqanizmdə sistem şəkildə yayılır. Birincili amiloidoz ən geniş yayılmış formadır və bütün amiloidoz xəstəliklərinin təxminən 75%-ni təşkil edir. Biokimyəvi xüsusiyyətlərinə görə isə amiloid maddəsi AL-zülaldan ibarət olur.
2. İkincili və ya qazanılmış amiloidoz. Buna sistem reaktiv amiloidoz da deyilir. Bəzi xəstəliklər zamanı, onların ağırlaşmaları kimi meydana çıxır. Belə xəstəliklərə vərəm, xroniki irinli osteomielit, bronxoektaziya xəstəliyi, bədxassəli şişlər, mielom xəstəliyi, revmatoidli artrit, xoralı kolit, xroniki-irinli destruktiv proseslər və sairlər aiddirlər. Biokimyəvi tərkibinə görə adətən AA-zülaldan; bəzən isə, məsələn, mielom xəstəliyi zamanı AL-zülaldan ibarət olur.
3. Qocalıq amiloidozu. Adətən 80-90 yaşlı qoca şəxslərdə meydana çıxır və adətən ürəkdə, aortada, arteriyalarda, baş beyində (serebral qocalıq amiloidozu) və yaxud da mədəaltı vəzin Langerhans adacıqlarında inkişaf edir.
4. Lokal şişəbənzər amiloidoz. Bir nahiyədə olur və xoşxassəli şişlər kimi kapsula daxilində böyüyür. Çox kiçik ölçülərə malik olduğu üçün adətən mikroskopik müayinələr zamanı aşkar olunur. Çox vaxt ağciyərdə, dəridə, dildə, qırtlaqda təsadüf edilir. Buna bəzən idiopatik amiloidozun xüsusi bir növü kimi də baxılır.
5. İrsi amiloidoz. Buna anadangəlmə ailəvi amiloidoz da deyilir. Amiloidoz xəstəliyinin ən geniş yayılmış formalarından biri olub, genetik yolla nəsildən-nəslə keçir. Etnik və coğrafi xarakter daşıyır, yalnız müəyyən millətlərdə və nəsillərdə olur. İrsi amiloidozun özünün də 3 variantı vardır.
A) Nefropatik irsi amiloidoz.
B) Kardiopatik irsi amiloidoz.
C) Neyropatik irsi amiloidoz.
Nefropatik irsi amiloidoz variantı böyrəklərin irsi amiloidozu ilə xarakterizə olunur, əsasən ərəb, yəhudi və erməni millətlərinə məxsus bəzi qrup nəsillərdə baş verir. Buna “Dövri xəstəliyin” formalarından biri kimi də baxılır (“Dövri xəstə-liyin”  4 forması ayırd edilir: böyrək, bağırsaq, oynaq və qarışıq) və beynəlxalq ədəbiyyatda bu patologiyaya  “erməni xəstəliyi”  də deyilir.
Kardiopatik variant irsi amiloidoz bəzi Daniyalı ailələrdə rast gəlinir. Bu zaman amiloidoz ürəkdə (miokardda) baş verir.
İrsi amiloidozun neyropatik variantı zamanı amiloid maddəsi sinir liflərində meydana çıxır. Bu variantın özünün də 4 tipi ayırd edilir.
I tip – ayağın periferik sinirlərinin amiloidozu baş verir. Əsasən Portuqaliya ailələrində rast gəlinir. 
II tip – amerika ailələrində olur və əlin periferik sinirlərinin amiloidozu baş verir.
III tip – bu da amerika ailəsində olur. Əlin sinirləri ilə yanaşı böyrəklərdə də amiloidoz inkişaf edir.
IV tip – Fin ailələrində müşahidə edilir. Bu zaman sinirlərdən başqa böyrək-lərdə və gözün buynuz qatında da amiloidoz prosesi inkişaf edir.
Əksər irsi amiloidozlar zamanı adətən amiloid maddəsinin AA-zülalı rast gəlinir və xəstəlik autosom-resessiv variantda ötürülür. Yalnız neyropatik tipli  irsi amiloidozlar autosom-dominant xarakterli olur və bu zaman amiloid maddəsinin ATTR variantı inkişaf edir.
DYL-sindrom, yəni Damardaxili Yayılmış Laxtalanma sindromu. Buna başqa adla bəzən trombohemorragik sindrom da deyilir. Orqanizmdə koaqulopatiyanın xüsusi və çox geniş yayılmış formasıdır. Bu zaman bütün üzv və toxumalarda, xüsusilə də baş beyində, ürəkdə, ağciyərlərdə, qaraciyərdə, böyrəkdə və s. kapilyarlarda külli miqdarda hialin tromblar əmələ gəlir və bütün toxumalarda, selikli və seroz qişalarda massiv və qarşısı alınması çətin olan qanaxmalar baş verir. Klinik gediş xüsusiyyətlərinə və müddətinə görə DYL-sindromun kəskin, yarımkəskin və xroniki formaları vardır. Kəskin  forma bir neçə saat ərzində, yarımkəskin forma bir neçə sutka ərzində, xroniki forma isə bir neçə ay və ya il ərzində inkişaf edir.
DYL-sindrom sərbəst nozoloji xəstəlik deyildir. Bütün hallarda o, hansısa ağır bir xəstəliyin ağırlaşması kimi meydana çıxır. Kəskin forma çox vaxt mama-ginekoloji patologiyalar zamanı meydana çıxır. Məsələn, doğuş və ya abortlar zamanı çoxlu qanitirmələr, atonik uşaqlıq qanaxmaları, dölün hipoksiyası, dölün antenal ölümü və ölü dölün uşaqlıq daxilində qalması, ciftin qopması və ya cırılması, dölyanı maye emboliyası, hestozlar (toksikozlar) və s. Bəzən isə kəskin forma müxtəlif mənşəli şoklar, yanıqlar, sepsis, ağır travmalar, kəskin qanitirmələr və posthemorragik anemiyalar, kəskin pankreatit, ilan zəhərləri ilə zəhərlənmələr və digər ağır intoksikasiyalr və s. hallarda da inkişaf edir. DYL-sindromun xroniki formasına isə ağciyərin, mədənin, yoğun bağırsağın, mədəaltı vəzin bədxassəli şişləri, böyrək xəstəlikləri zamanı rast gəlinir. 
DYL-sindromun mürəkkəb patogenezi və morfogenezi yalnız son vaxtlar müəyyənləşdirilmişdir. Məlum olmuşdur ki, DYL-sindromun baş verməsində etioloji başlanğıc moment kimi 2 əsas mexanizm böyük rol oynayır:
1. Qan dövranına massiv şəkildə toxuma amillərinin və ya toxuma tromboplastik substansiyaların (xüsusilə də toxuma mənşəli tromboplastin) tökülməsi. Məsələn, bədxassəli şiş hüceyrələri və ya leykoz hüceyrələri tərəfindən tromboplastinin və yaxud tromboplastin tipli digər substansiyaların sintez edilməsi və uzun müddət çoxlu miqdarda qana tökülməsi;  mama-ginekoloji patologiyalar zamanı ciftdən, ölü döldən və ya dölyanı mayedən çoxlu miqdarda toxuma tromboplastinlərinin qana keçməsi: massiv travmatik zədələnmələr, yanıqlar, çox saylı cərrahiyyə əməliyyatları və s. bu kimi hallarda toxumalardan tromboplastinin qana autoinfuziyası və s.;
2. Endotelin yayılmış zədələnmələri. Bu halda da qan dövranına endotel mənşəli çoxlu tromboplastinlər tökülür. Endotelin massiv şəkildə  zədələnməsi immun komplekslərin intimaya toksiki təsirindən, istilikvurma, günvurma və yanıqlar zamanı yüksək hərarətin təsirindən, meninqokok, rikketsiya və s. bu kimi digər bəzi qram mənfi mikrobların endotoksinlərinin təsirindən baş verir.
Bütün bu amillərindən təsirindən isə koaqulyasiya sisteminin generalizə olunmuş şəkildə aktivləşməsi baş verir, baş beyində koaqulyasiya və antikoaqulyasiya mərkəzləri arasındakı qarşılıqlı münasibət və tarazlıq, bununla da qanda koaqulyasiya və antikoaqulyasiya sistemləri arasındakı balans pozulur. Qana tökülən tromboplastinlərin təsirindən trombin əmələ gəlir, onun təsirilə isə fibrinogen fibrin tellərinə çevrilir. Nəticədə bütün xırda kalibrli mikrosirkulyator damarlarda külli miqdarda hialin tromblar əmələ gəlir. Bununla da qanda koaqulyasiya sisteminə daxil olan bütün materiallar işlənilərək sərf olunur və tükənir. Nəticədə koaqulyasiya sistemi kəskin şəkildə zəifləyir. Bundan sonra DYL-sindromun növbəti mərhələsi başlayır. Antikoaqulyasiya sisteminin yüksəkdə qalması ilə əlaqədar bütün üzv və toxumalarda qarşısı alınmaz qanaxmalar başlanır. Eyni zamanda kapilyarlarda əmələ gələn hialin tromblarla əlaqədar toxumalarda saysız-hesabsız xırda infarkt ocaqları və geridönməz ağır distrofik dəyişikliklər meydana çıxır. Ona görə də müəyyən müddət keçdikdən sonra DYL-sindrom bir patologiya kimi aradan qaldırılsa da, xəstə bu çoxsaylı infarkt və distrofik dəyişikliklərlə əlaqədar tələf olur. Çünki bu dəyişikliklərlə əlaqədar kəskin ağciyər çatışmazlığı, qarciyər çatışmazlığı, böyrəküstü vəz çatışmazlığı inkişaf edir. DYL-sindromun letallıq göstəricisi təxminən 50%-dir.

