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ÏÐÅÄÈÑËÎÂÈÅ

Учебник написан в соответствии с новой концепцией подготовки 
врача и разработанной на этой основе программой по патологической 
анатомии. Следует подчеркнуть, что тенденции, наметившиеся в совре-
менной медицине, выдвигают совершенно новые требования к уровню 
подготовки студентов-медиков.

Патологическая анатомия, изучаемая на 3-м курсе медицинских уч-
реждений высшего образования, представляет собой фундаментальную 
науку, содержащую базовые морфологические знания о различных па-
тологических процессах и болезнях, и обеспечивает успешное продви-
жение студентов при изучении клинических дисциплин.

Учебник состоит из двух частей. В первой части освещены общепа-
тологические процессы, морфология которых изложена с современных 
позиций. Каждая глава второй части содержит сведения об этиологии, 
патогенезе, патологической анатомии и клинических проявлениях ос-
новных форм болезней человека в соответствии с Международной 
классификацией болезней X и XI пересмотров.

Отдельные главы учебного пособия написаны совместно с сотруд-
никами кафедры патологической анатомии Белорусского государствен-
ного медицинского университета: определение, фазы, этиология, клас-
сификация, номенклатура воспаления (доцентом А.С. Портянко); опу-
холи и болезни почек (доцентом Т.А. Летковской); болезни системы 
крови (доцентом С.А. Гузовым); болезни половых органов и молочной 
железы, болезни беременности и послеродового периода (доцентом 
З.Н. Брагиной); авитаминозы (совместно с С.М. Поляковой); профессио-
нальные болезни (доцентом А.М. Неровней).

Авторы благодарны доценту кафедры патологической анатомии 
 Белорусского государственного медицинского университета доценту 
П.Г. Киселеву за помощь в подготовке иллюстраций. Книга предназна-
чена для студентов всех факультетов медицинских учреждений высше-
го образования и врачей всех специальностей.

Авторы будут благодарны за критические замечания и пожелания.
М.К. Недзьведь
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ÂÂÅÄÅÍÈÅ

Содержание и задачи патологической анатомии. Патологическая 
анатомия – наука, изучающая структурные (морфологические) основы 
патологических процессов и заболеваний, в том числе ятрогенных. 
Ятрогении – это заболевания или их осложнения, возникающие в ре-
зультате контакта больного с медицинским персоналом. Они включают 
не только последствия медицинских манипуляций и разнообразных ме-
тодов лечения, но и результаты не всегда правильного поведения меди-
цинского персонала, т.е. нарушения основных принципов деонтологии.

Кроме того, патологическая анатомия уделяет значительное внима-
ние изучению патоморфоза болезней и танатогенеза.

Патоморфоз – это изменения, которые возникают в клинико-анато-
мической картине различных заболеваний под влиянием факторов 
внешней среды и уровня медицинского обслуживания населения.

Танатогенез – это механизмы умирания организма.
Перед патологической анатомией, как научно-прикладной дисцип-

линой, стоят следующие задачи:
 изучение структурных (морфологических) основ болезней и их 

осложнений на различных уровнях (макро– и микроскопическом);
 выяснение причин и условий развития болезней (этиология);
 изучение механизмов развития болезней (патогенез), а также изу-

чение уже возникшего патологического процесса со всеми его стадия-
ми, клиническими и морфологическими вариантами, выяснение струк-
турных изменений в динамике развития болезни (морфогенез).

Методы патологической анатомии. В решении перечисленных 
выше задач, стоящих перед патологической анатомией, широко исполь-
зуются три основных метода исследования: аутопсия, биопсия и экспе-
римент.

Аутопсия (обдукция, секция, вскрытие; от греч. autopsia – видение 
собственными глазами) – исследование тела умершего с целью опреде-
ления характера изменений в органах и системах, т.е. установления 
окончательного диагноза, а также причин смерти больного. Кроме того, 
оцениваются правильность (или ошибочность) клинического диагноза, 
эффективность лечения. Для этой цели выработаны критерии оценки 
расхождений клинического и патологоанатомического диагнозов.

В патологоанатомическое отделение вместе с телом умершего в обяза-
тельном порядке должна доставляться медицинская документация, кото-
рую перед вскрытием врач-патологоанатом изучает. Обязательно присут-
ствие на аутопсии лечащих врачей, которые должны удостовериться в из-
менениях, подтверждающих или опровергающих их представления о про-
цессах и изменениях, произошедших в организме при жизни больного.
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Результаты аутопсии патологоанатом заносит в протокол вскрытия, 
а причины смерти умершего больного указываются в свидетельстве о 
смерти, которое выдается родственникам покойного.

Следует отметить, что на основе аутопсий описывают и изучают но-
вые нозологические формы болезней. Аутопсии отводится большая 
роль в медицинском образовании и повышении квалификации врачей. 
Вскрытия способствуют накоплению материалов, отражающих струк-
туру заболеваемости и смертности, что позволяет совершенствовать 
работу органов здравоохранения. Аутопсия имеет также большое сани-
тарно-эпидемиологическое значение, так как способствует выявлению 
инфекционных заболеваний, предупреждая тем самым их массовое 
распространение. Результаты аутопсий широко используются в науч-
ных исследованиях врачей разных специальностей.

Порядок проведения патологоанатомических вскрытий в нашей 
стране определяется ст. 32 Закона «О здравоохранении» Республики 
Беларусь (2008).

Вскрытию подлежат:
 все умершие в лечебных учреждениях (вскрытие может не прово-

диться по религиозным или иным мотивам в случае наличия письмен-
ного заявления членов семьи и близких родственников либо волеизъяв-
ления самого умершего, высказанного при его жизни, и при отсутствии 
подозрения на насильственную смерть);
 умершие при подозрении на передозировку или непереносимость 

лекарственных средств или диагностических препаратов;
 умершие в результате проведения профилактических, диагности-

ческих, инструментальных, анестезиологических, реанимационных ле-
чебных мероприятий; во время и после оперативных вмешательств, 
переливаний крови. 

Вскрытие не может быть отменено ни при каких обстоятельствах у  
умерших от инфекционного заболевания или при подозрении на него; 
в случаях неясного диагноза заболевания, повлекшего смерть; в случаях 
смерти больных во время медицинских манипуляций (хирургические 
операции, переливание крови, инструментальное исследование); в ро-
дах; от анафилактического шока; в случаях пребывания больного в ста-
ционарных условиях менее одних суток; в случаях конфликтных ситуа-
ций в процессе оказания медицинской помощи. 

Приказ № 111 Министерства здравоохранения Республики Беларусь 
также предусматривает обязательное вскрытие умерших от онкологи-
ческого заболевания при отсутствии гистологической верификации 
опухоли; от заболеваний, связанных с последствиями экологических 
катастроф; в случаях смерти беременных, рожениц и родильниц (вклю-
чая последний день послеродового периода); умерших в лечебных уч-
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реждениях новорожденных и мертворожденных массой тела 500 г и 
более; всех детей в возрасте от 7 суток до 14 лет включительно.

Биопсия (от греч. bios – жизнь и opsis – зрительное восприятие, 
рассмотрение) – иссечение каких-либо тканей из живого организма с 
последующим морфологическим исследованием иссеченного матери-
ала (биоптата) в целях определения характера патологического про-
цесса.

Различают биопсии диагностические, т.е. взятые специально для 
установления диагноза, и операционные, когда на гистологическое ис-
следование направляется материал, извлеченный во время операции 
(удаленные почка, аппендикс, матка, конечности и т.д.). Довольно часто 
используется метод экспресс-биопсий, когда гистологическое исследо-
вание проводится экстренно, непосредственно во время оперативного 
вмешательства (для решения вопроса об объеме операции).

Однако деление биопсий на диагностические и операционные не-
сколько условно, поскольку всякая хирургическая операция с удалени-
ем тканей, части или целого органа является биопсией, которую следу-
ет расценивать как лечебную манипуляцию (лечебная биопсия).

Удаленный при биопсии материал должен быть подвергнут морфо-
логическому исследованию даже в тех случаях, когда операция пресле-
довала не диагностические, а лечебные цели, поскольку в удаленных 
тканях могут обнаруживаться элементы злокачественной опухоли и 
другие патологические процессы.

Диагностические биопсии в зависимости от способа получения ма-
териала для прижизненного исследования (помимо иссечения тканей) 
могут быть эндоскопическими (материал забирается при эндоскопиче-
ских обследованиях: гастроскопия, бронхоскопия, колоноскопия и др.) 
и пункционными (материал получают при проколах – пункциях пече-
ни, почек, костного мозга с последующей аспирацией столбика ткани 
размером 2–3 мм). Кроме того, материал для диагностической биопсии 
может быть получен путем выскабливания полостных органов (кюре-
таж матки и др.).

Задачами биопсийного исследования являются:
 уточнение клинического диагноза;
 установление диагноза в клинически неясных случаях;
 определение начальных стадий заболевания (наиболее ранних 

признаков болезни);
 дифференциальная диагностика различных по форме и этиологии 

воспалительных, гиперпластических и опухолевых процессов;
 определение радикальности проведенных операций;
 изучение структурных изменений, возникающих в тканях под 

влиянием лечения.
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Среди современных методов патологической анатомии основное 
значение имеют методы иммуногистохимии и гибридизации на месте 
(in situ). Эти методы дали основной импульс развитию современной па-
тологической анатомии, они сочетают в себе элементы классической и 
молекулярной патологии.

В основе иммуногистохимических методов лежит специфическое 
взаимодействие тканевых и клеточных антигенов человека со специ-
ально полученными антителами, несущими на себе разнообразные 
метки. Сегодня не составляет особого труда получить антитела практи-
чески к любому антигену. Иммуногистохимическими методами можно 
изучать самые различные молекулы, рецепторный аппарат клетки, гор-
моны, ферменты, иммуноглобулины и др.

Изучение конкретных молекул позволяет получить информацию о 
функциональном состоянии клетки, ее взаимодействии с микроокруже-
нием, определить фенотип клетки, установить ее принадлежность к 
определенной ткани, что имеет решающее значение в диагностике опу-
холей, оценке дифференцировки клеток, их гистогенеза. Фенотипиро-
вание клеток можно проводить с помощью световой и электронной 
микроскопии.

Для визуализации результатов реакции антиген – антитело исполь-
зуются разнообразные метки: для световой микроскопии ими служат 
ферменты и флюорохромы, для электронной – электронно-плотные 
маркеры. Иммуногистохимические методы необходимы также для 
оценки экспрессии клеточных генов по соответствующим белковым 
продуктам, кодируемым данными генами, в тканях и клетках.

Гибридизация на месте – это метод прямого выявления нуклеи-
новых кислот непосредственно в клетках или гистологических пре-
паратах. Преимуществом данного метода является возможность не 
только идентификации нуклеиновых кислот, но и корреляции с мор-
фологическими данными. Накопление сведений о молекулярной 
структуре вирусов с применением этого метода позволило выявить 
чужеродный генетический материал в гистологических препаратах, а 
также понять то, что многие годы называлось морфологами «вирус-
ными включениями».

Гибридизация на месте как высокочувствительный метод необходи-
ма для диагностики скрытых (латентных) инфекций, таких как цитоме-
галовирусная и герпетическая инфекции, вирусы гепатита. Ее примене-
ние может способствовать диагностированию вирусной инфекции у 
серонегативных больных при СПИДе, вирусных гепатитах; с ее помо-
щью можно изучать роль вирусов в канцерогенезе (именно таким об-
разом установлена связь вируса Эпстайна – Барр с назофарингиальной 
карциномой и лимфомой Беркитта).
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Для диагностики патологических процессов на материале, взятом 
при жизни больного, в необходимых случаях используется электрон-
ная микроскопия (ЭМ): для исследования деталей строения клеток, 
выявления микроорганизмов, иммунных комплексов и др.

Существуют два основных метода ЭМ: трансмиссионный и скани-
рующий. Трансмиссионная ЭМ – микроскопия в проходящем пучке 
электронов – позволяет получить изображение, подобное светооптиче-
скому, но с гораздо большим увеличением (в тысячи и десятки тысяч 
раз). Сканирующая ЭМ основана на эффекте отражения пучка электро-
нов от поверхности объекта, что позволяет изучить его рельеф и трех-
мерную структуру на ультрамикроскопическом уровне.

Электронная микроскопия – трудоемкий и дорогостоящий метод, 
его применяют только в тех случаях, когда другие методы исчерпали 
себя. Чаще всего такая необходимость возникает в онкоморфологии и 
вирусологии для диагностики определенных видов гистиоцитозов, на-
пример гистиоцитоза Х – опухоли из отростчатых эпидермальных ма-
крофагов, маркером которых являются гранулы Бирбека. Другой при-
мер – рабдомиосаркома, маркером ее являются Z-диски в опухолевых 
клетках.

История патологической анатомии. Задолго до начала нашей эры 
обследование и вскрытие тел умерших производились в Египте, Китае 
и Индии. Однако они не преследовали медицинских или научных це-
лей, а проводились, как правило, для бальзамирования умерших.

В годы Средневековья вскрытия тел умерших были запрещены ре-
лигией, а врачи, проводившие их в практических и научных целях, 
жестко преследовались.

В истории развития патологической анатомии условно можно вы-
делить три основных периода: анатомический (с древности и до нача-
ла XIX в.), микроскопический (с первой трети XIX в. и до середины 
XX в.) и ультрамикроскопический (после 50-х гг. XX в. и по настоящее 
время).

Первый (анатомический, макроскопический) период развития пато-
логической анатомии характеризовался интенсивным накоплением 
данных об анатомических изменениях организма человека при различ-
ных болезнях. В этом периоде важное значение имели научные труды 
Абу-Али ибн Сины (Авиценна – «Канон врачебной науки», 1020 г.), Ве-
залия, Фаллопия, Евстахия. Однако бесспорно важнейшее значение 
имел труд итальянского анатома Морганьи «О местонахождении и при-
чинах болезней, открываемых посредством рассечения» (1761). Этот 
труд был написан в форме писем к другу, в которых впервые клиниче-
ские проявления болезней сопоставлялись с изменениями, обнаружен-
ными на вскрытиях.



11

Второй (микроскопический) период развития патологической ана-
томии тесно связан с именами К. Рокитанского и Р. Вирхова. В 1884 г. 
К. Рокитанский (1804–1888) в Венском университете основал кафедру 
патологической анатомии и создал крупнейший в мире патологоанато-
мический музей. Он провел более 30 000 вскрытий; опубликовал трех-
томное руководство по патологической анатомии, в котором обобщил и 
систематизировал выявленные на тот период морфологические измене-
ния в органах при заболеваниях человека. Это руководство было пере-
ведено на многие языки и стало основным учебным пособием для сту-
дентов в медицинских вузах большинства стран мира. К. Рокитанский 
был одним из последних ученых, который придерживался гуморальной 
теории патологии человека, пытаясь с помощью ее положений объяс-
нить частое несовпадение клинической и морфологической картин бо-
лезней. Именно с именем К. Рокитанского связывают окончательное 
выделение патологической анатомии в отдельную научную дисципли-
ну и врачебную специальность.

Во втором периоде развития патологической анатомии появились 
методические возможности для формирования экспериментальной па-
тологии, что способствовало изучению этиологии, патогенеза и морфо-
генеза болезней. Этот период характеризовался усовершенствованием 
морфологических методов исследования. С появлением микроскопа и 
внедрением гистологических методов стало возможным проводить 
анализ структурно-функциональных изменений на уровне клетки и 
межклеточного вещества.

Именно в этом периоде засияла научная звезда немецкого патолога 
Р. Вирхова (1821–1902), который создал знаменитую клеточную тео-
рию. В соответствии с ней именно клетка является важнейшей структу-
рой и первым главным элементом жизни. Многолетние исследования 
Р. Вирхова привели его к выводу о доминирующем значении клеточных 
элементов в тканях организма, о происхождении клеток только из кле-
ток, что отражено в «Целлюлярной патологии» (1858).

На представлении о доминирующем значении клеток в тканях орга-
низма, в том числе в развитии опухолей, основан еще один фундамен-
тальный труд Р. Вирхова – «Болезнетворные опухоли» (1863–1867).

Третий (современный) период развития патологической анатомии, 
начавшийся в 50-х гг. XX в. и включающий настоящее время, харак-
теризуется дальнейшей эволюцией морфологических методов исследо-
вания в направлении выяснения функциональной стороны явлений 
(А.П. Авцын). С помощью этих методов получены новые данные о ма-
териальной сущности болезней. Субмикроскопический (ультраструк-
турный) период развития патологической анатомии является непосред-
ственным продолжением клеточной патологии Р. Вирхова.
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Открытие органелл и суборганелл, разработка методов идентифика-
ции рецепторов клеточных мембран и генов позволяют изучать струк-
турные и функциональные изменения на субклеточном уровне, углуб-
лять наши представления о механизмах развития болезней человека, 
подняться до уровня молекулярной патологии, с развитием которой не-
сомненно связаны все дальнейшие открытия в медицине и ее прогресс 
как науки.

В России первые вскрытия начали проводить с 1706 г., когда по 
указанию Петра I были организованы медицинские госпитальные 
школы. Однако преодолеть упорное сопротивление духовенства уда-
лось лишь после открытия в 1755 г. медицинского факультета в Мо-
сковском университете. В 1849 г. здесь же была открыта первая в Рос-
сии кафедра патологической анатомии, руководителем которой стал 
профессор А.И. Полунин (1820–1888).

Наиболее яркими представителями московской школы патологоана-
томов стали профессора А.И. Абрикосов (1875–1955), А.И. Струков 
(1901–1988), И.В. Давыдовский (1887–1968), Н.А. Краевский (1905–
1985), А.П. Авцын (1910–1993). Для московской патологоанатомиче-
ской школы характерно клинико-анатомическое направление в иссле-
дованиях.

В Петербурге кафедра патологической анатомии была организована 
в 1859 г. при непосредственном участии Н.И. Пирогова, первым заве-
дующим ее стал профессор М.М. Руднев (1837–1878). Основные пред-
ставители петербургской школы патологической анатомии: Г.В. Шор, 
Н.Н. Аничков, В.Д. Цинзерлинг, О.К. Хмельницкий.

История развития патологической анатомии в Беларуси. До от-
крытия кафедры патологическая анатомия как практическая, так и тео-
ретическая дисциплина развивалась слабо; вскрытия проводились вра-
чами, не имеющими специальной подготовки.

В 1923 г. на медицинском факультете Белорусского государственно-
го университета впервые была создана кафедра патологической анато-
мии, которую возглавил профессор И.Т. Титов (1875–1949). Он же воз-
главил кафедру патологической анатомии в открытом в 1939 г. Мин-
ском медицинском институте, которой руководил до 1941 г. Профессор 
И.Т. Титов начал активно развивать прозекторскую, учебную и науч-
ную работу на кафедре. Его основные научные труды посвящены изу-
чению склеромы, гельминтозов, эндемического зоба в Беларуси. Он ос-
новал, а затем и возглавил по совместительству кафедру патологиче-
ской анатомии в Витебске (1936–1938).

В 1949 г. кафедру патологической анатомии возглавил доцент 
Г.А. Минин (1907–1987). Он работал над проблемами болезней ново-
рожденных (родовая травма). Затем в течение одного года (1954) кафе-
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дрой руководил профессор Ф.Е. Агейченко (1905–1954). Он являлся 
учеником видных российских ученых-патологоанатомов: А.И. Абри-
косова, М.А. Скворцова, В.Г. Штефко. Сфера научных интересов 
Ф.Е. Агейченко касалась, прежде всего, морфологии туберкулеза, в том 
числе его проявлений и особенностей в детском возрасте.

В 1955 г. кафедру патологической анатомии Минского медицинско-
го института возглавил профессор Ю.В. Гулькевич (1905–1974), под 
руководством которого на кафедре начинается разработка научных во-
просов перинатальной и детской патологии. Особое внимание он уде-
лял изучению патологической анатомии врожденных пороков разви-
тия человека. В течение короткого периода времени кафедра патологи-
ческой анатомии Минского медицинского института заняла ведущие 
позиции в СССР, а Ю.В. Гулькевич был избран членом-корреспонден-
том АМН СССР. Под руководством Ю.В. Гулькевича создается Респу-
бликанское научное общество врачей-патологоанатомов, председате-
лем которого он был многие годы.

Во время Великой Отечественной войны Ю.В. Гулькевич находился 
в действующей армии, возглавляя патологоанатомическую службу Бе-
лорусского фронта. В 1945 г. он участвовал во вскрытии и идентифика-
ции сожженных тел Гитлера и Геббельса.

В 1967 г. при непосредственном участии Ю.В. Гулькевича была от-
крыта лаборатория медицинской генетики и тератологии, которая в по-
следующем преобразовалась в НИИ наследственной и врожденной па-
тологии. С момента создания и все последующие годы институт воз-
главлял ученик Ю.В. Гулькевича член-корреспондент АМН СССР и 
член-корреспондент Национальной академии наук Беларуси Г.И. Лазюк.

Затем кафедру возглавлял профессор И.Н. Мирончик. Его научная 
деятельность посвящена патологической анатомии болезней плода и 
детей раннего возраста.

В 1983 г. кафедру патологической анатомии возглавлял профессор 
В.П. Кулаженко, а с 1984 г. и по настоящее время – профессор Е.Д. Черствый. 
Совместными усилиями заведующего кафедрой и профессоров М.К. Недзь-
ведя и Г.И. Кравцовой были продолжены научные исследования их учителей 
Ю.В. Гулькевича и Г.И. Лазюка по изучению патологической анатомии экзо-
генных и наследственных врожденных пороков человека. Особенно плодот-
ворно разрабатывалась патологическая анатомия хромосомных и моноген-
ных синдромов множественных врожденных пороков развития.

После аварии на Чернобыльской АЭС (1986) сотрудники кафедры 
стали активно и плодотворно проводить изучение доброкачественных 
и злокачественных опухолей щитовидной железы у детей и взрослых.

Сотрудниками кафедры патологической анатомии опубликован ряд 
серьезных монографий: «Наследственные синдромы множественных 
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врожденных пороков развития», «Болезни плода, новорожденного и ре-
бенка», «Рак щитовидной железы у детей», «Опухоли и опухолеподоб-
ные процессы у детей», «Врожденные пороки центральной нервной 
системы».

Под руководством профессоров Е.Д. Черствого, М.К. Недзьведя, 
Г.И. Кравцовой защищено более 40 кандидатских и докторских диссер-
таций, посвященных актуальным вопросам патологической анатомии 
болезней человека (инфекции, опухоли, заболевания щитовидной же-
лезы и др.).

В настоящее время практическая и научная патологическая анато-
мия в нашей стране активно развивается. В значительной мере ее про-
грессу способствовала проведенная Министерством здравоохранения 
Республики Беларусь централизация патологоанатомических отделе-
ний. В 1988 г. организовано Минское городское патологоанатомическое 
бюро, в последующие годы – областные патологоанатомические бюро, 
что позволило значительно повысить уровень патологоанатомической 
службы и ее значимость в системе здравоохранения.

На базах Минского, Витебского, Гродненского и Гомельского пато-
логоанатомических бюро совместно с вновь созданными кафедрами па-
тологической анатомии этих областных центров сформировались науч-
но-практические объединения.

Кафедра патологической анатомии в Витебском медицинском инсти-
туте была создана в 1934 г., ее первым заведующим стал профессор 
И.Т. Титов. В последующем кафедрой заведовали профессора И.Л. Веткин, 
А.А. Николаев, Ю.В. Крылов. В настоящее время кафедрой заведует доцент 
И.В. Самсонова.

В Гродненском медицинском институте кафедра патологической 
анатомии была открыта в 1960 г., ее возглавил И.И. Лисункин, а с 1961 г. – 
профессор Ю.Г. Бойко, научные труды которого посвящены патологии 
поджелудочной железы. Затем кафедрой заведовала ученица профессо-
ра Ю.В. Гулькевича – профессор Н.Ф. Силяева. В настоящее время ка-
федру возглавляет профессор В.А. Басинский.

В Гомельском медицинском институте в 1991 г. была открыта кафе-
дра патологии, которую возглавил профессор Ю.И. Бандажевский. В по-
следующем кафедра патологии была реорганизована в кафедру патоло-
гической анатомии, которой заведовал профессор О.А. Голубев (1999–
2007). В настоящее время возглавляет кафедру доцент Л.А. Мартемья-
нова.

Для подготовки патологоанатомических кадров и повышения их 
квалификации в 1996 г. при Белорусской медицинской академии после-
дипломного образования были образованы курсы по патологической 
анатомии (доцент Ю.И. Рогов).



15

×ÀÑÒÜ I. ÎÁÙÀß ÏÀÒÎËÎÃÈ×ÅÑÊÀß ÀÍÀÒÎÌÈß

ÃËÀÂÀ 1. ÀËÜÒÅÐÀÖÈß 
(ÏÎÂÐÅÆÄÅÍÈÅ È ÃÈÁÅËÜ ÊËÅÒÎÊ È ÒÊÀÍÅÉ)

Повреждение – это структурные изменения клеток и тканей орга-
низма, возникающие под действием различных экзогенных и эндоген-
ных факторов. При этом в органах нарушаются обмен веществ, функ-
ция и жизнедеятельность. Повреждение клеток и тканей принято обо-
значать термином альтерация.

Альтерация представлена двумя типами патологических процессов: 
летальными и нелетальными.

К летальным процессам относят некроз и апоптоз, к нелетальным – 
дистрофии. Дистрофии и некроз могут быть последовательными стади-
ями альтерации.

1.1. Íåêðîç

Некроз – прижизненная гибель клеток организма, обусловленная 
различными экзогенными и эндогенными воздействиями (ишемия, хи-
мические и физические факторы). Термин некроз (от греч. nekros – 
мертвый) – это гибель части живого организма, необратимое отмира-
ние его частей, тогда как целое (организм) остается живым.

В современных западных учебных пособиях и монографиях под не-
крозом понимают спектр морфологических изменений, которые разви-
ваются вслед за гибелью клетки в живой ткани, т.е. это результат раз-
рушающего действия ферментов на летально поврежденную клетку. 
Фактически развиваются два конкурирующих процесса: ферментное 
переваривание клетки и денатурация белков. По большому счету, оба 
определения некроза не противоречат друг другу, а скорее дополняют 
одно другое.

В зависимости от причин некроза различают следующие его виды: 
травматический, токсический, трофоневротический, аллергический, 
сосудистый.

Морфологические признаки некроза. Макроскопические призна-
ки некроза могут быть различными, они зависят от своеобразия органа, 
в котором возникает некроз, а также от характера повреждающего фак-
тора. Обычно некротизированная ткань теряет блеск, становится мато-
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вой, тусклой, она отличается от здоровой ткани по цвету, консистенции 
и, нередко, по запаху. Мертвая ткань может быть бледнее нормальной, 
иметь бело-желтый цвет (миокард, почки, печень) или приобретать чер-
ную окраску (кожа, кишечник). По консистенции некротизированная 
ткань становится более мягкой, влажной и дряблой или плотной. В го-
ловном мозге всегда возникает влажный некроз с энцефаломаляцией.

Микроскопические признаки некроза могут проявляться по-
разному. Они зависят от своеобразия органа, в котором возникает не-
кроз, а также от характера повреждающего фактора. Гистологически 
некроз характеризуется изменениями как ядра, так и цитоплазмы кле-
ток и внеклеточного матрикса.

Изменения ядра при некрозе заключаются в кариопикнозе (сморщи-
вание ядра в связи с конденсацией хроматина), кариорексисе (распад 
ядра на глыбки) и кариолизисе (растворение ядра в связи с активацией 
гидролаз – рибонуклеазы и ДНК-азы).

Изменения цитоплазмы выражаются в плазмокоагуляции (денатура-
ция и коагуляция белка с появлением в цитоплазме ярко-розовых глы-
бок), плазморексисе (распад цитоплазмы на глыбки) и плазмолизисе 
(расплавление цитоплазмы).

Изменения внеклеточного матрикса представлены расщеплением 
ретикулярных, коллагеновых и эластических волокон под воздействием 
протеаз, эластаз, коллагеназ.

Некротические массы могут пропитываться фибрином при развитии 
фибриноидного некроза.

Клинико-морфологически различают пять видов некроза: коагуля-
ционный, колликвационный (влажный), гангрена, секвестр, инфаркт.

Ко а г у л я ц и о н н ы й  ( с у х о й )  н е к р о з  характеризуется тем, 
что возникающие при нем мертвые участки сухие, плотные, серо-жел-
того цвета. В основе сухого некроза лежат процессы денатурации бел-
ков с образованием труднорастворимых соединений, которые могут 
длительное время не подвергаться гидролитическому расщеплению; 
ткани при этом обезвоживаются. Этот вид некроза развивается в тка-
нях, богатых белком и бедных жидкостями. Виды коагуляционного не-
кроза: 1) восковидный, или ценкеровский; 2) творожистый (казеозный); 
3) фибриноидный.

Восковидный некроз описан Ценкером (некроз мышц) при инфекциях 
(брюшной и сыпной тифы). Макроскопически омертвевшие участки 
мышц приобретают желтоватый цвет и более плотную, чем окружающие 
здоровые мышцы, консистенцию, тем самым напоминая воск. Это послу-
жило основанием для названия данного вида некроза. Микроскопически 
мышечные волокна набухают, утолщаются, теряют ядра, поперечную ис-
черченность и распадаются на крупные, а затем все более мелкие глыбки.
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Творожистый (казеозный) некроз характерен для туберкулеза, ле-
пры, лимфогранулематоза. Макроскопически этот вид некроза напоми-
нает творог или мягкий сыр, микроскопически – имеет вид бесструк-
турных розовых масс, окруженных зоной гранулематозного воспале-
ния, которое представлено туберкулезными бугорками (туберкулез) или 
другими гранулемами при иных видах специфического воспаления (ле-
пра, сифилис и др.).

Фибриноидный некроз развивается в исходе фибриноидного набуха-
ния. Макроскопически органы и ткани, где встречается фибриноидное 
набухание и фибриноидный некроз, изменяются мало. Эти патологиче-
ские процессы диагностируются лишь микроскопически: в случае фи-
бриноидного некроза отмечается полная деструкция соединительной 
ткани, очаг некроза пропитывается фибрином и имеет гомогенно розо-
вый цвет. Причинами фибриноидного некроза являются инфекционно-
аллергические процессы: фибриноидный некроз сосудов при туберку-
лезе (с гиперергическими реакциями), аллергических и аутоиммунных 
процессах (фибриноидный некроз соединительной ткани при ревмати-
ческих болезнях, капилляров почечных клубочков при гломерулонеф-
рите) и ангионевротических заболеваниях (фибриноидный некроз арте-
риол при гипертонической болезни и артериальных гипертензиях).

Ко л л и к в а ц и о н н ы й  ( в л аж ны й )  н е к р о з  развивается в тка-
нях, богатых влагой (например, ткань мозга), а также в тех случаях, ког-
да область омертвения не подвергается высыханию, а, наоборот, про-
питывается жидкостью, что ведет к быстрому развитию аутолитическо-
го размягчения ткани и превращению ее в мелкозернистую эмульсию 
или мутную жидкую массу.

Примерами влажного некроза могут служить очаги омертвения в го-
ловном мозге, чаще всего возникающие вследствие закупорки или 
спазма мозговых артерий. В таком очаге, лишенном притока крови 
(ишемический инсульт), быстро происходит размягчение и разжижение 
мозговой ткани, и весь очаг превращается в полость (киста), наполнен-
ную кашицеобразной или жидкой массой распада. Аналогичная карти-
на имеет место и в опухолях мозговой ткани – глиомах.

Кроме того, влажный некроз наблюдается в тканях плода, если он 
погибает в полости матки до начала родов (антенатально) и остается ле-
жать в ней. Такой плод называется мацератом, а изменения в тканях – 
мацерацией.

Если области сухого некроза подвергаются разжижению, такой про-
цесс называется вторичной колликвацией.

Га н г р е н а (от греч. graino – грызу) – некроз тканей, соприкасаю-
щихся с внешней средой. При этом ткани становятся серо-бурыми или 
черными, что связано с превращением продуктов распада белка и кро-
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вяных пигментов в сульфид железа. Различают сухую и влажную ган-
грену.

Сухая гангрена, или мумификация, развивается в случае, когда мерт-
вая ткань под воздействием воздуха высыхает и уплотняется. Сухая 
гангрена возникает в тканях, бедных влагой. Примерами такой гангре-
ны являются сухая гангрена стопы (рис. 1 на цв. вкл.) при атеросклеро-
зе (атеросклеротическая гангрена), а также омертвение остатков пупоч-
ного канатика у новорожденного и гангрена при отморожении конеч-
ностей. При сухой гангрене мертвая ткань отграничивается от здоровой 
демаркационной зоной, которая представлена реактивным воспалени-
ем, что макроскопически позволяет видеть границу между мертвой и 
живой тканями (демаркационная линия).

Особой разновидностью влажной гангрены является газовая гангре-
на (анаэробная), представляющая собой самостоятельное инфекцион-
ное заболевание, развивающееся при инфицировании погибшей ткани 
анаэробными бактериями из группы клостридий. Для этого заболева-
ния характерно наличие в ткани и выделение из нее пузырьков серово-
дорода, продуцируемого обычно Clostridium welchii, которые находятся 
внутри некротизированной ткани.

Микроскопически и химически в гангренозных участках можно об-
наружить дериваты гемоглобина, лецитин, тирозин, кристаллы жирных 
кислот, трипельфосфат и ряд других продуктов распада тканей; некото-
рые из них очень ядовиты и, всасываясь, могут вызвать смертельное 
отравление организма.

Пролежень – разновидность сухой или влажной гангрены. Возника-
ет вследствие трофоневротических и ишемических нарушений у ослаб-
ленных лежачих больных на участках тела, подвергающихся наиболь-
шему давлению.

С е к в е с т р – участок мертвой ткани, который не подвергается 
 аутолизу, не замещается соединительной тканью и свободно располага-
ется среди живых тканей. Секвестры обычно возникают в костях при 
остеомиелите (воспаление костного мозга). Как правило, вокруг такого 
секвестра образуется секвестральная капсула и полость, заполненная 
гноем. Нередко секвестр выходит из полости через свищи, которые за-
крываются лишь после полного его выделения.

Инф а р кт (от лат. infarcire – начинять, набивать) – это сосудистый 
(ишемический) некроз. Причины инфаркта: тромбоз, эмболия, дли-
тельный спазм артерий и функциональное перенапряжение органа в ус-
ловиях гипоксии (недостаточность коллатерального кровообращения).

Инфаркты различают по форме, которая зависит от ангиоархитекто-
ники органа и развитости коллатерального кровообращения и может 
быть клиновидной и неправильной.
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Клиновидная форма инфаркта характерна для органов с маги-
стральным типом ветвления сосудов и слабо развитыми коллатералями 
(селезенка, почка, легкое).

Неправильная форма инфаркта наблюдается в органах с рассып-
ным или смешанным типом ветвления артерий (миокард, головной 
мозг).

По цвету инфаркт может быть белым (селезенка, головной мозг), бе-
лым с геморрагическим венчиком (сердце, почки) и красным, геморра-
гическим (легкие и кишечник).

Белый (ишемический) инфаркт представляет собой участок бело-
желтого цвета, хорошо отграниченный от окружающей ткани (рис. 2 на 
цв. вкл.). Такой инфаркт возникает в участках с недостаточным колла-
теральным кровообращением, наиболее частая локализация – селезен-
ка, головной мозг.

Геморрагический венчик при белом инфаркте формируется за счет 
зоны демаркационного воспаления, которая закономерно возникает на 
границе мертвых и живых тканей.

Красный цвет геморрагического инфаркта связан с пропитыванием 
мертвых тканей кровью, что отмечается при инфарктах легкого (рис. 3 
на цв. вкл.) на фоне хронического венозного полнокровия.

Исходы некроза. Нередко некроз ткани или органа имеет неблаго-
приятный исход и приводит больного к смерти (например, инфаркт 
миокарда, головного мозга, коркового вещества почек, панкреоне-
кроз). К неблагоприятным исходам некроза также относится гнойное 
воспаление и развитие сепсиса.

Благоприятные исходы некроза связаны с процессами отграниче-
ния и репарации, начинающимися и распространяющимися из зоны 
демаркационного воспаления. К ним относятся организация или руб-
цевание (замещение некротических масс соединительной тканью), 
инкапсуляция (отграничение некротизированного участка соедини-
тельнотканой капсулой), при этом некротические массы пропитыва-
ются солями кальция (петрификация) и оссифицируются (образова-
ние кости).

Исходами колликвационного некроза головного мозга являются 
рубец или киста (кисты). Реже отмечается инфицирование очага не-
кроза с развитием гнойного воспаления (абсцесс мозга либо менинго-
энцефалит).

Если некроз считается патологической клеточной смертью, возника-
ющей в результате резкого повреждающего действия на клетку экзоген-
ных факторов, то апоптоз противопоставляется ему (некрозу) как кон-
тролируемый процесс самоуничтожения клетки.
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1.2. Àïîïòîç

Апоптоз – естественная гибель клетки, служащая для элиминации 
ненужных клеточных популяций, например в процессе эмбриогенеза и 
при различных физиологических процессах.

Морфологическими проявлениями апоптоза являются конденсация 
ядерного гетерохроматина и сморщивание клетки с сохранением це-
лостности органелл и клеточной мембраны. Конденсация хроматина 
при апоптозе с расщеплением ядерной ДНК, которое происходит в 
участках связей между нуклеосомами, приводит к образованию фраг-
ментов. Клетка распадается на апоптозные тельца, представляющие со-
бой мембранные структуры с заключенными внутри органеллами и ча-
стицами ядра. Затем апоптозные тельца фагоцитируются и разрушают-
ся при помощи лизосом окружающими клетками.

Нарушение объема и размеров клеток объясняют активностью глутами-
назы. Этот фермент катализирует перекрестное связывание цитоплазмати-
ческих белков, образующих оболочки под плазматической мембраной.

Одной из особенностей апоптоза является его зависимость от акти-
вации генов и синтеза белка. Индукция апоптозоспецифических генов 
обеспечивается за счет специальных стимулов, таких как протеины те-
плового шока и протоонкогены. Некоторые гены, участвующие в воз-
никновении и росте злокачественной опухоли (онкогены и супрессор-
ные гены), играют регуляторную роль в индукции апоптоза. Например, 
ген-супрессор опухолевого роста р53 стимулирует апоптоз в норме.

1.3. Íåëåòàëüíûå ïîâðåæäåíèÿ êëåòîê

В классической морфологии нелетальное повреждение клеток называ-
ется дистрофией или обратимым повреждением клеток. Светооптиче-
ски различают два вида таких изменений: набухание клеток и их жировые 
изменения. Набухание развивается в случае, когда клетки не способны 
поддерживать ионный и жидкостный гомеостаз. Жировые изменения, яв-
ляющиеся признаком обратимого повреждения клетки, характеризуются 
появлением мелких или крупных липидных включений в цитоплазме. Они 
встречаются при различных видах нелетальных повреждений (гипоксиче-
ские, токсические), главным образом в клетках, участвующих или завися-
щих от обмена жиров, таких как гепатоциты и миокардиоциты. Более де-
тально морфологическая характеристика нелетальных повреждений клет-
ки представлена в п. 1.4.1. «Паренхиматозные дистрофии».

По механизму возникновения различают несколько основных видов 
нелетальных повреждений клеток: 1) гипоксическое; 2) вызванное дей-
ствием свободных радикалов кислорода; 3) токсическое.
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Гипоксическое повреждение связано с недостаточным поступлени-
ем кислорода к ткани (затруднение тока артериальной крови). При ги-
поксии прекращается окислительное фосфорилирование и уменьшает-
ся синтез АТФ, активируется гликолиз, происходит набухание клетки 
вследствие нарушения осмотического давления и накопления в цито-
плазме метаболитов (фосфаты, лактат и т.д.). Набухают цистерны эндо-
плазматической сети, расширяются митохондрии, повреждаются плаз-
матические мембраны, в том числе и мембраны лизосом, что ведет к 
выделению их ферментов и расщеплению компонентов клетки. Следу-
ет отметить, что при гипоксии может появляться небольшое количе-
ство высокотоксичных свободных радикалов кислорода.

Повреждение клеток, вызванное свободными радикалами кислоро-
да, чаще всего возникает под воздействием ряда химических веществ, 
лучистой энергии, кислорода и других газов, а также при старении кле-
ток, разрушении опухолей макрофагами и некоторых иных случаях. 
Свободные радикалы представляют собой молекулы кислорода, имею-
щие один непарный электрон на внешней орбите. В таком состоянии 
радикал исключительно активен и нестабилен, легко вступает в реак-
ции с неорганическими и органическими соединениями – белками, ли-
пидами и углеводами. Свободные радикалы могут вступать в реакцию с 
тимином, входящим в состав ДНК, вызывая тяжелые повреждения ядра 
клетки и (или) способствуя ее малигнизации.

Токсическое повреждение клеток обусловлено действием физических, 
химических и инфекционных агентов, лекарств, иммунологическими ре-
акциями. Токсическое повреждение происходит с помощью одного или 
двух механизмов. Во-первых, часть водорастворимых соединений может 
действовать непосредственно, связываясь с некоторыми молекулами или 
органеллами. Во-вторых, некоторые химические соединения (особенно 
жирорастворимые токсины) биологически неактивны и вначале превра-
щаются в токсичные метаболиты, которые могут вызывать повреждение 
мембран клеток путем прямого ковалентного связывания с мембранными 
белками и липидами. Наиболее важный механизм повреждения мембран 
включает образование реактивных свободных радикалов и последующее 
свободнорадикальное пероксидное окисление липидов (СПОЛ).

1.4. Äèñòðîôèÿ 

Дистрофия (от греч. dys – нарушение и trophe – питание) – патоло-
гический процесс, в основе которого лежат нарушения тканевого (кле-
точного) обмена (метаболизма), ведущие к структурным изменениям. 
Поэтому дистрофия рассматривается как один из видов альтерации.
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Причины дистрофии, как и повреждения клеток, разнообразны. 
В их основе лежат дисциркуляторные, эндокринные и церебральные 
нарушения, генные мутации, иммунопатологические процессы.

Различают следующие виды дистрофий: паренхиматозные, стро-
мально-сосудистые (мезенхимальные) и смешанные. В основе этого 
деления лежит локализация морфологических изменений (специализи-
рованные элементы паренхимы органа или строма и сосуды). В зависи-
мости от преобладания нарушений обмена веществ выделяют белковые 
(диспротеинозы), жировые (липидозы), углеводные и минеральные 
дистрофии; от распространенности процесса – общие (системные) и 
местные дистрофии; от влияния генетических факторов – приобретен-
ные и наследственные.

Наследственная ферментопатия лежит в основе большой группы бо-
лезней накопления, или тезаурисмозов. В настоящее время болезни накоп-
ления обозначают термином лизосомные болезни. Дело в том, что лизосо-
мальные ферменты (лизосомальные кислые гидролазы) катализируют 
расщепление различных сложных макромолекул, которые могут образо-
вываться в результате метаболического круговорота внутриклеточных ор-
ганелл (аутофаги) или попасть в клетку при фагоцитозе (гетерофаги).

При наследственной недостаточности лизосомальных ферментов 
происходит неполный катаболизм их субстрата, что сопровождается 
накоплением в лизосомах частично расщепленных нерастворимых ме-
таболитов. Заполняясь такими не полностью расщепленными макромо-
лекулами, лизосомы увеличиваются в размерах и количестве, что, безу-
словно, препятствует нормальному функционированию клетки. Так 
возникают болезни лизосомального накопления. Когда в 1963 г. эти бо-
лезни были открыты, то предположили, что они – результат мутаций, 
приводящих к снижению синтеза ферментов лизосом. Однако в послед-
нее время были выявлены и другие причины, например происходит 
синтез каталитически неактивного белка, который иммунологически 
дает перекрестную реакцию с нормальным ферментом.

Механизмы развития дистрофий. Среди механизмов, ведущих к 
развитию дистрофий, выделяют инфильтрацию, декомпозицию (фане-
роз), извращенный синтез и трансформацию.

Инф и л ьт р а ц и я  – избыточное проникновение продуктов обме-
на из крови и лимфы в клетки или межклеточное вещество с последую-
щим их накоплением из-за недостаточности ферментных систем, обе-
спечивающих их метаболизм (например, инфильтрация белком эпите-
лия проксимальных канальцев почек при нефротическом синдроме; 
инфильтрация холестерином и липопротеидами интимы крупных арте-
риальных сосудов при атеросклерозе).

Д е ком п о з и ц и я  (фа н е р о з ) – распад ультраструктур клеток и 
межклеточного вещества, ведущий к нарушению тканевого (клеточно-
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го) метаболизма (например, жировая дистрофия кардиомиоцитов при 
дифтерии; фибриноидное набухание соединительной ткани при ревма-
тических болезнях).

Из в р ащ е н ный  с и нт е з  в клетках или тканях веществ, не встре-
чающихся в них в норме (например, синтез белка алкогольного гиалина в 
гепатоцитах; синтез гликогена в эпителии узкого сегмента нефрона при са-
харном диабете; синтез аномального белка амилоида в амилоидобластах).

Тр а н сф о рм а ц и я  – образование продуктов одного вида обмена 
из общих продуктов, которые идут на построение белков, жиров и угле-
водов (например, трансформация компонентов жиров и углеводов в 
белки; полимеризация глюкозы в гликоген и др.).

Инфильтрация и декомпозиция – основные морфогенетические ме-
ханизмы дистрофий, они часто являются последовательными стадиями 
их развития. Однако в некоторых органах может преобладать какой-ли-
бо один из морфогенетических механизмов (например, инфильтрация в 
эпителии почечных канальцев, фанероз в клетках миокарда).

1.4.1. Ïàðåíõèìàòîçíûå äèñòðîôèè

Ïàðåíõèìàòîçíûå áåëêîâûå äèñòðîôèè (äèñïðîòåèíîçû)

В цитоплазме клеток имеются простые и сложные белки, большая 
часть которых находится в соединении с липидами, образуя липопроте-
идные комплексы, составляющие основу клеточных мембран (мито-
хондрий, эндоцитоплазматической сети, пластинчатого комплекса и 
других структур). Кроме того, в цитоплазме имеются и свободные бел-
ки, обладающие функцией ферментов.

Сущность паренхиматозных белковых дистрофий состоит в измене-
нии физико-химических свойств белков клетки – они подвергаются де-
натурации и коагуляции или, наоборот, колликвации, что ведет к гидра-
тации цитоплазмы. Если возникают нарушения связи белков с липида-
ми, то происходит разрушение мембран клеток. 

Выделяют следующие виды белковых дистрофий: гиалиново-ка-
пельная, гидропическая, роговая.

Гиалиново-капельная дистрофия. При гиалиново-капельной дистро-
фии в цитоплазме клеток появляются крупные капли белка, которые ча-
сто сливаются между собой. Чаще всего такая дистрофия развивается в 
почках и печени, реже – в миокарде. 

Гиалиново-капельная дистрофия нефроцитов чаще всего возникает 
у больных с болезнями почек (гломерулонефрит, нефротический син-
дром), когда через клубочки фильтруется большое количество белка с 
последующим накоплением его в клетках извитых канальцев почек. 
Микроскопически они обнаруживаются в виде стекловидных розовых 
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капелек (рис. 4 на цв. вкл.). Эти гиалиновые включения, по меткому 
выражению В.В. Серова (1998), представляют собой «заполненные 
белками задыхающиеся и распадающиеся лизосомы». 

Ферменты лизосом способны разрушать большинство белков, одна-
ко при избытке поступившего материала в клетку и недостаточности 
ферментов белки остаются непереваренными. Лизосомы с неперева-
ренными остатками поступивших продуктов встречаются в клетках в 
виде остаточных телец. 

В печени гиалиново-капельная дистрофия наиболее часто возникает 
при алкогольной интоксикации, когда в цитоплазме гепатоцитов появляют-
ся капли гиалиноподобного белка. Они получили название телец Мэллори 
(или алкогольный гиалин). Функция органа при этом виде дистрофии зна-
чительно страдает. Исходом может быть коагуляционный некроз клетки.

Гидропическая дистрофия. Эта дистрофия является одним из важ-
ных индикаторов повреждения клеток (набухание клетки). Набухание 
клетки наблюдается при повышении проницаемости ее мембран, наруше-
нии диффузионных осмотических механизмов и деятельности «клеточ-
ных насосов» (Nа+/К+-помпы). В этих условиях клетка теряет способность 
поддерживать ионный и водный гомеостаз. В результате из экстрацеллю-
лярного пространства в клетку начинает поступать жидкость в избыточ-
ном количестве. В цитоплазме клеток появляются мелкие вакуоли, пред-
ставляющие собой расширенные и секвестрированные сегменты эндо-
плазматического ретикулума, заполненные жидкостью. Поэтому такой 
вид повреждения называется вакуольной или гидропической дистрофией 
и характеризуется резким увеличением содержания воды в цитоплазме 
клеток с образованием вакуолей разной величины. Вакуоли могут быть 
множественными или занимать всю цитоплазму, оттесняя ядро к перифе-
рии (баллонная дистрофия). Внешний вид органов при этом не меняется.

Гидропическая дистрофия наблюдается в мышечных и нервных 
клетках, лейкоцитах, клетках эпителия кожи и почечных канальцев, ге-
патоцитах, клетках коры надпочечников.

Причины данного вида дистрофии: инфекционные (вирусный гепа-
тит), инфекционно-токсические процессы, гипопротеинемия, наруше-
ние водно-электролитного баланса. Гидропическая дистрофия нейро-
нов и нейропиля серого вещества головного и спинного мозга является 
важным морфологическим признаком прионных болезней и ВИЧ-ин-
фекции. Следует отметить, что вакуолизация цитоплазмы может на-
блюдаться в физиологических условиях как проявление секреторной 
деятельности, в частности, это отмечается в ганглиях центральной и 
периферической нервной системы, особенно в нейронах гипоталамуса.

Роговая дистрофия. Роговая дистрофия характеризуется избыточ-
ным образованием рогового вещества в клетках ороговевающего эпите-
лия (гиперкератоз) или образованием рогового вещества там, где оно в 
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норме не встречается (патологическое ороговение на слизистых обо-
лочках, или лейкоплакия (рис. 5 на цв. вкл.); образование раковых жем-
чужин в плоскоклеточном раке). Процесс может быть местным или 
распространенным. Причины роговой дистрофии разнообразны: нару-
шение развития кожи, воспаление, вирусные инфекции, авитаминозы и 
др. Исход может быть двояким: при устранении вызывающей причины 
в начале процесса может произойти восстановление ткани, однако в да-
леко зашедших случаях наступает гибель клеток.

Значение роговой дистрофии определяется ее степенью, распро-
страненностью и длительностью течения. Длительно существующее 
патологическое ороговение слизистой оболочки (лейкоплакия) может 
явиться причиной развития рака, а такое патологическое состояние, как 
врожденный ихтиоз, в тяжелых случаях не совместим с жизнью.

К группе паренхиматозных белковых дистрофий примыкает ряд дис-
трофий, в основе которых лежат нарушения внутриклеточного метабо-
лизма ряда аминокислот в результате наследственной недостаточности 
метаболизирующих ферментов (болезни накопления). Основными белко-
выми ферментопатиями являются цистиноз (дефицит фермента оконча-
тельно не установлен), фенилкетонурия (дефицит фермента фенилаланин-
4-гидроксилазы; локализация накопления аминокислоты – нервная систе-
ма, мышцы, кожа), тирозиноз (дефицит фермента тирозинтрансферазы; 
аминокислота накапливается в печени, почках, костях).

Исходы диспротеинозов. Исходом гиалиново-капельной и гидро-
пической дистрофии является некроз клетки: коагуляционный фокаль-
ный при гиалиново-капельной дистрофии и колликвационный фокаль-
ный (баллонная дистрофия) или тотальный колликвационный при ги-
дропической дистрофии.

Ïàðåíõèìàòîçíûå æèðîâûå äèñòðîôèè (ëèïèäîçû)

Паренхиматозные жировые дистрофии характеризуются нарушени-
ем обмена жиров в цитоплазме клеток. Морфологически липидозы 
проявляются увеличением количества жира в клетках, где он встречает-
ся в нормальных условиях, появлением жира там, где он обычно не 
встречается, и образованием жиров необычного состава. Чаще в клет-
ках накапливаются нейтральные жиры.

Под липидами следует понимать все жиры, в том числе и сложные 
лабильные жиробелковые комплексы – липоиды, составляющие основу 
мембранных структур клетки. Помимо липоидов к липидам относят 
нейтральные жиры (эфиры жирных кислот и глицерина).

В цитоплазме клеток при жировой дистрофии могут накапливаться 
разные липиды: триглицериды, фосфолипиды, эфиры холестерина. 
Жир в клетках можно выявлять при помощи ряда окрасок. Наиболее 
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