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П особие знакомит студентов е основами патологии на 
ультраструктурном уровне. Оно состоит из трех разделов. 
В первом рассматривается ультраструктурная организация 
клетки и межклеточного вещества и разбираются стереотипные 
реакции ультраструктур, во втором приводится ультраструк­
турная характеристика наиболее важных общепатологических 
процессов, в третьем описывается электронномикроскопиче­
ская органопатология, характеризующая наиболее важные бо­
лезни (нозологии).

Настоящее учебное пособие нельзя назвать лишь атласом, 
хотя в нем представлено около 400 оригинальных и заимство­
ванных электронограмм, иллюстрирующих общ ие и частные 
вопросы патологии. В пособии разбираются как ультраструк­
турные основы патологии, так и многие вопросы морфогенеза  
общепатологических процессов и болезней, поставленные в р е­
зультате анализа огром ного количества новых факторов.

Учебное пособие соответствует учебной программе по кур­
су  патологической анатомии, утвержденной Министерством 
здравоохранения СССР и предназначается для студентов ме­
дицинских институтов и врачей.
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ПРЕДИСЛОВИЕ

Современная патологическая анатомия шагнула далеко вперед бла- 
\;годаря применению новых методов исследования, в частности элек- 
йтронной микроскопии. Этот метод обогатил и углубил наши представ­
ления о морфологической сущности патологического процесса и болез­
ни, механизмах их возникновения, особенностях течения, позволил 
проследить восстановительные, а также компенсаторные изменения и 
таким образом дал возможность выявить структурные основы излече­
ния от болезней.

Многочисленные исследования последних лет показывают, что па­
тологический процесс и болезнь начинаются на уровне ультраструктур 
и обычно сопровождаются их повреждением. Причем изменения уль­
траструктур, например митохондрий или лизосом, обнаруживаемые с 
помощью электронного микроскопа и незаметные для светового микро­
скопа, сопровождаются изменением обменных процессов в клетке, что 
проявляется нарушением деятельности тех или иных органов или си­
стем организма. Таким образом появляется возможность связать функ­
циональные нарушения с определенными структурными изменениями, 
а, значит, и выдвинуть важное методологическое положение об единст­
ве структурного и функционального.

На кафедре патологической анатомии I Московского медицинского 
института имени И. М. Сеченова преподавание патологической анато­
мии ведется на разных уровнях — тканевом, органном, клеточном и суб­
клеточном. Особое внимание обращается на возникновение самых 
ранних, начальных, проявлений патологического процесса и болезни, 
реализующихся в виде повреждения ультраструктур, на пределах обра­
тимости внутриклеточных изменений, проявлениях процессов компен­
сации. Многие из этих вопросов могут решаться только с помощью 
электронной микроскопии.

В основу настоящего учебного пособия положен многолетний опыт 
преподавания и использования материалов по электронной микроско­
пии патологических процессов и болезней как из собственных наблюде­
ний авторов, так и из публикаций отечественной н зарубежной лите­
ратуры. Распределение материала соответствует программе препода­
вания патологической анатомии, утвержденной Министерством здраво­
охранения СССР. Пособие восполняет значительный пробел в учебной 
литературе по освоению курса патологической анатомии на субклеточ­
ном уровне. Оно будет полезно как студентам, так и врачам.

Герой Социалистического Труда лау­
реат Ленинской премии академик 
АМН СССР проф. А. И. С т р у к о в .



ВВЕДЕНИЕ

В начале текущего столетия морфологическая наука столкнулась 
с преградой в виде недостаточной разрешающей способности светового 
микроскопа. Необходимы были новые методы изучения тонкого строе­
ния клетки. Многолетние поиски привели к созданию в 1932 г. немец­
ким ученым Е. Руска электронного микроскопа, разрешающая способ­
ность которого достигает в настоящее время 0,2 нм и меньше (I нано­
метр соответствует 10 А).

Появление электронного микроскопа способствовало качественному 
изменению морфологической науки. Сложные функции клетки и меж­
клеточного вещества обрели материальный субстрат в виде субмикро­
скопических (ультраструктурных) элементов. Электронная микроскопия 
нашла тесные контакты с биохимией, биофизикой, генетикой, иммуно­
логией. Такие методы исследований, как электронная гистохимия, элек­
тронная ауторадиография, электронная иммуногистохимия, стали осно­
вой для создания функциональной ультраструктуриой морфологии, 
позволили показать единство структуры и функции на субмикроскопи­
ческом уровне.

Электронномикроскопический метод исследования все шире исполь­
зуется в патологической анатомии. С его помощью выявляются наибо­
лее тонкие и вместе с тем самые ранние изменения при различных 
патологических процессах и болезнях, поэтому попытка авторов создать 
учебное пособие, знакомящее с характером субмикроскопических изме­
нений при патологических процессах и болезнях и дающие более пол­
ное представление об их патогенезе, достаточно оправдана.

Учебное пособие подобного рода — первое в нашей стране. В его 
создании активное участие приняли сотрудники кафедры патологиче­
ской анатомии I Московского медицинского института имени И. М. Се­
ченова. Авторы выражают глубокую признательность сотрудникам ка­
федры и коллегам, любезно предоставившим оригинальные электрон- 
нограммы и примут все замечания и пожелания читателей с 
благодарностью.

А в т о р ы



I. УЛЬТРАСТРУКТУРНАЯ ОРГАНИЗАЦИЯ КЛЕТКИ 
И МЕЖКЛЕТОЧНОГО ВЕЩЕСТВА. СТЕРЕОТИПНЫЕ

РЕАКЦИИ УЛЬТРАСТРУКТУР

В данном разделе рассматриваются основы субмикроскопического 
строения клетки и межклеточного вещества. Стереотипные изменения 
их элементов, выявляемые при электронномикроскопическом исследова­
нии, представлены в таблице.

Стереотипные изменения ультраструктур клетки и межклеточного вещества

Н азвание уль~ 
т раст рукт уры И зм енения ульт раст рукт уры П ричины И зм енения ф ун кций  

ульт раст рукт уры

Ядро Увеличение (конденсация) Гипоксия. ионизирующие Снижение синтеза
или уменьшение количества 
хроматина; разрыв ядра

излучения и др. нуклеиновых кислот 
и белка

Образование множественных 
выпячиваний в связи с уве­
личением поверхности ядра; 
увеличение количества хро­
матина, увеличение коли­
чества ядрышек

Гиперфункция (регенерация) Усиление синтеза 
нуклеиновых кислот 
и белка

Атипичные митозы, хромо- Опухолевые процессы, иони- Нарушение синтеза
сомные аберрации зирующие излучения нуклеиновых кислот, 

мутации генов

Митохондрии Набухание, вакуолизация, Гипоксия, интоксикации, Уменьшение Юбразо-
просветление матрикса нарушения обмена веществ вания АТФ, сниже­

ние окислительного 
фосфорили рова н и я

Уплотнение матрикса Интоксикации То же
Исчезновение Г1мнул мито­
хондрий
Изменения формы митохонд­
рий

Гипоксия » »
Г иповита ми нозы, алкоголь- 
ная интоксикация, опухоле­
вые процессы IS

» »

Изменения наружной мем- Опухолевые и все другие Снижение активности
браны и крист (фрагмента- процессы, сопровождающие- ферментов цикла
ция и нарушение правильно­
го расположения крист, по­
теря двуконтурности наруж­
ной мембраны, «миелнновая 
дегенерация»)

ся гипоксией; гиперфункция Кр^са, уменьшение 
образования АТФ

гранулярный эн­
доплазматический 
ретикулум

Изменения формы и размеров Гипоксия, интоксикации Снижение синтетиче­
ской функции

Фрагментация, набухание, 
исчезновение рибосом

Гипоксия, интоксикации То же

Неравномерное расположе­
ние и исчезновение рибосом

Интоксикации, опухолевые 
процессы, гиповитаминоз С

» »



П р о д о л ж е н и е

Н азвание у л ь­
т раст рукт уры И зм енен ия ульт раст рукт уры Причины

И зм енения функций  
ульт раст рукт уры  ̂

Гладкий эндо­
плазматический 
ретикулум

Очаговое или диффузное 
увеличение, расширение 
канальцев с появлением ос- 
миофильного содержимого

Голодание. интоксикации, 
особенно алкогольная, опу­
холевые процессы

Нарушение внутри­
клеточной прово­
димости нервных им­
пульсов

Расширение канальцев, 
скопление в них обрывков 
мембран и распавшихся кле­
точных структур (сзабола- 
чивание»)

Острая функциональная пе­
регрузка, длительная гипер­
функция клетки, интоксика­
ции

Нарушение внутри­
клеточной проводи­
мости нервных им­
пульсов

Аппарат Гольджи Набухание цистерн, гипер­
плазия и гипертрофия ком­
понентов
Исчезновение структур аппа­
рата Гольджи

Нарушения обмена веществ, 
повышение секреции
Вирусные инфекции

Усиление синтетиче­
ской активности
Снижение и исчезно­
вение синтетической 
функции

Лизосомы первич­
ные

Уменьшение количества в 
связи с разрушением

Увеличение количества

Гипоксия, выраженные ин­
токсикации, действие лаби- 
лизаторов (ультрафиолетовые 
лучи, витамин D и др.) 
Инфекции, нарушения обме­
на веществ, действие стаби­
лизаторов (стероидные гор­
моны, холестерин и др.), ги­
пертрофические процессы

Усиление гидролаз- 
ной функции

Снижение гидролаз- 
ной функции

Л изосомы вто­
ричные
а) цитолизосомы 
(аутофаголизосо - 
мы)

Фагоцитоз и переваривание 
отдельных клеточных суб­
станций

Повышение уровня обмена 
веществ, повреждения клет­
ки в связи с голоданием, ги­
повитаминозом Е и др.

6) фаголизосомы 
(фагоцитомы)

Фагоцитоз и переваривание 
чужеродных веществ

Инфекционные процессы, 
иммунные повреждения клетки

Основное веще­
ство

У плотнение, разрыхление, 
мукоидное набухание, фи- 
бриноид

Г ипоксия, интоксикации, 
иммунные процессы

Повышение тканевой 
проницаемости

Коллагеновые
волокна

Мукоидное набухание 
Фибриноидное набухание (фи- 
бриноид)
Фибриноидный некроз

Гипоксия, токсические воз­
действия, инфекции, иммун­
ные процессы и др.

Усиление гидратации

Эластические во­
локна

Гиперэластоз 

Эластолиз ,

Повышение функциональной 
нагрузки, тканевая адапта­
ция
Обменные, воспалительные 
процессы и др.

Повышение функции

Ослабление или поте­
ря функции



КЛЕТКА

Условно к л е т к у  можно разделить на несколько систем: ядро; ци-_ 
топлазму, с мембранной системой и ор_ганел11ами: специализированные
структуры, некоторые из которых относятся к органеллам (рис. 1).

Рис. 1. Схема ультраструктуры клетки (по В. Г. Елисееву и соавторам).
Я — ядро, ЯП — ядерные поры, Яд — ядрышко, ПНП — перинуклеарное пространст­

во, Цп — цитоплазма (гиалоплазма), Цм — оболочка клетки (цитомембрана), ЭР — 
доплазмахи.Ц£скйй peinKyyiyM (эндоплазматическая сеть), Рб — рибосомы, М — мито­
хондрии, АГ — аппарат Гольджи (внутриклеточный сетчатый аппарат), Лз — лизосомы, 
Ц — центросома, СВ — секреторные вакуоли, ПП — пиноцитозные пузырьки, Фз — ста­
дии фагоцитоза.
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ЯДРО

Я д р о  является одним из важнейших компонентов клетки. Чаще 
в клетке имеется лишь одно ядро, но встречаются и многоядерные 
клетки.

Основную массу ядра составляют белщ!^ среди них преобладают 
нуклеопротеиды. сосредоточена ^^ромосомах и является мате­
риальной основой генетической информации. В ядре находятся я д- 
р ышк и ,  содержащие PHJ£. Размеры ядрышек могут варьировать в 
зависимости от состояния’ клетки. Хрома’тиновые структуры и ядрышки, 
между 'которыми существует определенная взаимосвязь, находятся в 
так называемом я д е р н о м  с о ке ,  или к а р и о п л а з м е  (рис. 2),— 
бесструктурной массе, содержащей различные белки и большинство 
ферментов ядра. Ядро окружено липопротеидыой об_оло_чд:ой. Она 
состоит из двух мем^дн и пространс1 Й 1^между ними, называемого 
п е р и н у  к̂ ~ е а р н'ы м. Наружная мембрана ядерной оболочки пере­
ходит в мембраны эндоплазматического ретикулума. Каждая из î m- 
бран ядра имеет трехслойщ»е строение и соответствует элементарной 
мембране. В 'ядёрнойГоболочке наблюдаются поры диаметром до 30— 
50 нм (рис. 3).

В различных физиологических и патологических условиях ядро из­
меняет св(ж форму и структуру. При^типерфункции клетки, когда про­
исходит усиленный CHHje.B белка, ядро образует множественные выпя­
чивания, увеличивая тем самым свою поверхность; увеличивается 
также количество хро^атиновой_субстанции и ядрышек (рис.*4, 5). Кл~е- 
точная/гиперплазия сопровождается делением ядра~7непрямое митоти­
ческое деление—рис. 6—8 и прямое амитЪтйческое деление. Митоз на­
чинается с конденсации ДНК, белков, иГ возможно, РНК в хроматино- 
вые нити, превращающиеся затем в извитые, спирально закрученные, 
хромосомы. Образующиеся в результате соматического митоза дочерние 
ядра п ол учат одинаковый на^ор хромосом. Дистр^ические' и нёкро- 
тичecкйF'измeнeния‘'вiдyтJ{ конденсации хроматина (рис. 9) или его^вй!- 
мыванию. Изменения ядра при*̂ екрозе клет!^ сводятся к его уплотне­
нию (кариопикноз), разрыву (к^иорексис) и растворению (кариолиз); 
подробнее^ти изменения описаны в разде’ле <'^Дистрофии, некроз». Нрй 
опухолевых процессах появляются атипичные митозы, хромосомные 
аберрации (см. раздел «Опухоли»).



Рис. 2. Скопления хроматина в кариоплазме. Хроматин (Хр) состоит из «скрученных» 
фнламеитов шириной 8— 10 нм (интерфаза). Ядро (Я) окружено ядерной мембраной 
(Я М ).Х 40 000 (по King). '
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Рис. 3. Ядро (Я ) клетки эпителия слизистой оболочки желудка, окруженное ядерноп 
мембраной (ЯМ ) (стрелками указаны поры в ядерной мембране).

М — кито.хондрии, ЦМ— цитомембрана, ЭР—гранулярный эндоплазматический ре­
тикулум на мембранах канальцев которого расположены рибосомы (Р б ).х 2 3  000 (по 
В. Г. Ш арову).
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Рис. 4. Ядро клетки в состоянии гиперфункции. В ядре (Я ) образуются множественные 
выпячивания, увеличивается количество хроматина. М— митохондрии, СР— саркоплаз­
матический ретикулум; Лз — лизосома; Мф — миофибриллы.х14 500.
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Рис. 5. Гиперфункция клетки (нейрона). В ядре (Я ) конденсация гранул рибонуклеопро- 
теидов (РНП) рибосомного типа на ядерной мембране (ЯМ), к которой близко приле­
жат митохондрии (М ). «заведующие» энергетикой клетки. Яд — ядрышко. X 25 000 (по 
А. А. Маниной).
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Рис. б. Ядро, митоз. В области центриоли (Ц т) сходятся трубчатые структуры нитей 
веретена (Н В). Хс — Хромосомы, Цр — центромера. Вверху слева — поперечный разрез 
центриоли с трубчатыми структурами.Х80 000 (по Э. де Робертнсу и др.).
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Рис. 7. Митоз, метафаза. Полярное расположение хромосом (Хс). М — митохондрии, 
Цм — цитомембрана.X 18 000 (по King).

14



Рис. 8. Митоз, анафаза. Хромосомы (Х с) соединены нитями веретена (Н В ), которые схо­
дятся в комплексе центриоль-центромера (Цтм). Длинные оси двух центриолей (Ц т) пер­
пендикулярны друг к другу (показано стрелкой).X 22 000 (по King).
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Рис. 9. Некробиоз клетки. Кариопикноз. Ядро (Я ) уменьшено в размерах, кариоплазма 
высокой электронной плотности, ядрышко не дифференцируется. В цитоплазме много 
вакуолей (В ). митохондрии (М ) гомогенизированы, аппарат Гольджи (А Г) уменьшен в 
размерах, ЭР — эндоплазматический ретикулум. X 17 500 (по В. Г. Ш арову).
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ЦИТОПЛАЗМА

В ц и т о п л а з м е  различают гиалоплазму, мембранную систему, 
орг^н£длы и включения. '

Г и а л о п л а з м а  состоит из мелкодисперсного золя протеинов. 
В ней локализуется основная масса ферментов. Большинство химиче­
ских реакций, начавшись в цитоплазме, заканчивается в митохондриях, 
и клеточные включения цитоплазмы представляют собой продукты этих 
реакций. Гиалоплазма неоднородна не только по составу, но и по строе­
нию. В ней располагается множество мембранных образований, разде­
ляющих клетку как бы на две среды. Одна из них находится внутри 
этих образований (пузырьков, вакуолей, канальцев, трубочек и т. п.), 
другая — снаружи и обозначается как м а т р и к с  ц и т о п л а з м ы .

Большинство мембранных образований соединяется между собой, 
что позволяет говорить о м е м б р а н н о й  с и с т е м е .  Эта система 
связывает различные элементы клетки и объединяет их функционально. 
Мембранная система клетки морфологически и функционально очень 
разнообразна. Несомненна ее роль в «разделении функций» клетки, 
активном транспортировании веществ и регуляции клеточного обмена, 
а также в проведении в клетку возбуждающих импульсов. Мембран­
ную систему составляет плазматическая мембрана; частью ее следует 
считать и такие органеллы, как эндоплазматический ретикулум (цито­
плазматическая сеть) и аппарат Гольджи (пластический комплекс). 

vX П ла з м а т и ч е с к а я  м е м б р а на окружает клетку; это ее обо- 
лочка'ГТУна состоит из двух слоев белка и одного слоя липоидов. Эти 
слои отчетливо различаются при электронномикроскопическом исследо­
вании— два темных и один (расположенный между ними) светлый 
слой. Толщина каждого слоя в среднем 2,5 нм, а всей мембраны — 
7,5 нм. Такое строение характерно для большинства клеточных и вну­
триклеточных мембран, в связи с чем и возникло представление об 
э л е м е н т а р н о й  ц и т о п л а з м а т и ч е с к о й  м е м б р а н е  (см. 
рис. 3). Форма плазматической мембраны может быть различной в за­
висимости от структурно-функциональной специализации клетки (на­
пример, плазматическая мембрана щеточной каемки проксимального 
канальца почки).

Значение плазматической мембраны, разделяющей внеклеточную и 
внутрТтклеточную срёды7'очень~велико. Она ответственна за поддержа­
ние постоянства внутриклеточное среды (внутриклеточного гомеостаза) 
путем регуляции проницаемости — перехода молекул и ионов в клетку 
и из клетки (всасывание, перенос жидкости в клетке, секреция). В свя­
зи с этим плазматическая мембрана принимает активное участие~в~пи~- 
ноцнтозе, цитопемзисе, фагоцитозе (см. раздел «Воспаление»)Т

Велико значение плазматической мембраны и в механической связи 
клеток. Плазматические мембраны соседних клеток могут соединяться 
между собой цементирующим веществом, в состав которого входит мно­
го минералов, особенно"кальция. Возможно соединение плазматических 
мембран соседних клеток с помощью д е с м о с о м  (рис. 10).

Плазматическая мембрана может подвергат^я изменениям. Она 
способна увеличивать свою поверхность путдм~образования выростов, 
ворсинок, аркад (например, при повышенной функциональной активнос­
ти клетки и в условиях острой гипоксии), утолщаться (при хронической 
гипоксии) или разрываться (при некробиозе и некрозе клетки).
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Рис. 10. Плазматические мембраны (П М ) двух мышечных клеток, соединенные с по­
мощью десмосом (Д с). Мф — миофибриллы, М — митохондрии, Гл — гранулы гликоге­
на.Х21 000.
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Э н д о п л а з м а т и ч е с к и й  р е т и к у л у м  — одна из органелл 
клетки — представляет собой раззеТвлённую систему канальцев и ва- 
куо^й, которая связна с ядром, плазматическое жембраной и аппара­
том Гольджи. В мыш^н^  клетках эндоплазматический ретикулум на- 
зыв'ается с а р к о п л а з м а т и ч е с к и м  р е т и к у л у м о м .  В мембранах 
эндоплазматическоШ~рётикулума содержится ряд ферментов (АТФ-аза. 
холинэстераза), некоторое количество РНК. ’

Различают г р а нул hjjji Ь1 й (или шероховатый) и а г р а н у л я р ­
ный (или гладкий)~эндоплазматический ретикулумы. Раз'ница заклю­
чается в наличии или отсутствий гранул рибосом на его мембранах.

Степень выраженьюсти и сложности этби системы связана с функ­
цией клетки, в которой она находится, поэтому морфология эндоплаз- 
матййескбгсПретикулума значительно варьирует в клетка^ разного типа. 
В клеткаууу; актив^ш синтезо)^ б^лка (например, в клетках печени, 
ацинарных клеткаЗГ подн^лудочной железы, бокаловидных клетках 
и т. п.) сильно развит гранулярный энзоплазматический ретикулум 
(см. рис. 3 и рис. 11). В клеткахТсинтезирующих жироподобные вещества 
и yr̂ Lê oHbi (например, в мышечных клетках миокарда, клетках коры 
надпочечников), обычно имеется агранулярный эндоплазматический ре­
тикулум (см. рис. 11). В различных условиях жизнедеятельности клет­
ки можно наблюдать оба типа эндоплазматического ретикулума, что 
может свидетельствовать о различных функциях этой системы даже в 
одной клетке. В саркоплазматическом ретикулуме различают продоль­
ную и поперечную системы канальцев. Последняя обычно образуется 
за счет глубоких впячиваний наружной плазматической мембраны и 
фактически является экстрацеллюлярным пространством внутри клетки.

Переплетающиеся и анастомозирующие между собой канальцы эн­
доплазматического ретикулума связывают все органеллы клетки и одно­
временно обеспечивают связь между внутренней средой и межклеточ­
ным пространством.

Фуцкпии .энп^шляямятического ретикулума разнообразны. Это преж­
де всего функция «транспдрха», обесп^ивающая поступление в клетку 
и циркуляцию в ней метаболитов, а также выведение из клетки продук­
тов pacna^a,J3rpoMHoe значение имеет синтети'ческая функция эндоплаз- 
матиче'ского ретикулума, связанная со «сборкой» молекул белка и угле­
водных цепей, что позволяет рассматривать эндоплазматический рети­
кулум одним из начальных звеньев так называемого внутриклеточного 
конвейера. Наконец, велика его роль в проведении возбуждения от по­
верхности в глубь клетки, что доказано, в частности, в отношении мы­
шечных клеток.

Изменения эндоплазматического ретикулума довольно стереотипны 
(рисТТЗУ; увеличение (при гиперфункции клетки) или уменьшение (при 
гипофункции клетки) количества и размеров канальпев. концентриче­
ское расположение мембран, расширение канальцев с появлением в них 
осмиофильного содержимого (npli токсическом воздействии), вакуоли­
зация, фрагментация, исчезновение рибосом, накопление в канальцах 
обрывков мембран, остатков клеточных органелл (при дистрофии и не­
кробиозе).

На мембранах эндоплазматического ретикулума либо свободно в 
цитоплазме располагаются сферические гранулы диаметром 15 нм, ко­
торые представлены рнбонуклеопротеидами и называются р и б о с о­
м а м и  (см. рис. 3, 11 и рис. 13). Каждая рибосома построена из спи-
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Рис. и. Гладкий эндоплазматический (саркоплазматический) ретикулум (СР) мышеч­
ной клетки сердца. Канальцы поперечной системы ретикулума расположены между ми­
тохондриями (М ).Х 21 000.

Слева вверху — канальцы гранулярного саркоплазматического ретикулума, на мемб­
ранах которого расположены рибосомы (Рб). Мф — миофибрнллы, Лз — лизосома. 
Х38 000.
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Рис. 12. Изменения эндоплазматического (саркоплазматического) ретикулума:
а — расширение поперечного канальца саркоплазматического ретикулума и появле­

ние в нем осмиофильного содержимого.Х21 000;. б — вакуолизация эндоплазматическо­
го ретикулума.X 12 000; в — расширение канальцев и резкое уменьшение количества ри­
босом (Р б) на мембранах эндоплазматического ретикулума.X 17 000. г — вакуолизации 
и разрывы (показано стрелками) мембран канальцев эндоплазматического ретикулу­
ма. X 17 000; д — расширение канальцев саркоплазматического ретикулума; в просвете 
его распадаюшаяся органелла.х21 000; е — скопление обрывков клеточных мембран в 
резко расширенном канальце саркоплазматического ретикулума клетки.Х21 000.
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Рис. 13. Аппарат Гольджи (А Г) мышечной клетки миокарда. Я — ядро, Мф — миофиб- 
риллы, М — митохондрии, Цг — цитогранулы (гранулы гликогена и рибосом).Х21 000.
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рально свернутого протеидного тяжа, основу которого гпгтявляет моле­
кула рибосомальной РН1^ а белок входит в желобки^-спирали. 
В рибосомах происходит образование почти всех белков клетки. Спе­
цифичность синтезируемых в рибосомах белков «контролируется» ин­
формационной РНК, которая образуется в ядре и получает генетическую 
информацию от ДНК- Рибосомы могут не только располагаться на мем­
бранах эндоплазматического ретикулума и лежать свободно в цито­
плазме, но и образовывать в гиалоплазме агрегаты, которые называют 
п о л и с о м а м и  (рис. 14).

Количество рибосом в различных клетках и разных органах сильно 
варьирует, особенно много их в недифференцированных клетках. Коли-, 
чество рибосом уменьшается при ослаблении_ белковосинтетической 
функции клетки и увеличивается при ее усилении. Изменение рибосом 
обычно сочетается с «патологией» эндоплазматического ретикулума.

А п п а р а т  Г_р_л^джи — представитель мембранной системы и ор- 
ганелл клетки — обычно располагается в околоядерной зонё~и состоит 
из вытянутых цистерн, крупных ва_1̂ олей и мелкиЗГ^пузырьков (см. 
рис. 13). Эти образ'ования тесно прилежат друг к другу; они могут воз­
никать одно из другого и тесно связаны межд^Г соб’ой функционально. 
Нередко можно видеть контакты цистерн и вакуолей аппарата Гольджи 
с канальцами эндоплазматического ретикулума.

Не все функции аппарата Гольджи известны. Однако не^ш ы вает 
сомн'ений связь этого_адпарата_с секреторной деятельностью клетки.

Аппарату Гольджи придается большое значение в системе так на­
зываемого внутриклеточного конвейера. Теория «внутриклеточного кон­
вейера» устанавливает взаимосвязь между структ^^ымй ко'мпонента- 
-мн клетки и протекающими в ней процессами метаболизма, в резуль­
тате которых образуются те или иные вещества, нередко определяющие 
специфику клетки. Согласно этой теории, выработка белковых секре­
торных гранул в клетке осуществляется в несколько этапов. Процесс 
начинается с синтеза белковых молекул на рибосомах гранулярного 
эндоплазматического ретикулума. Затем белки переносятся через мем­
браны канальцев ретикулума, где фо'^мируютс^я гранулы, которые пе­
ремещаются в зону аппарата Гольджи. Здесь гранульГ«растворяются», 
их составные частиГдшглошаются компонентами аппарата Г ольджи, 
конденсируются и преформир^йотся в белковые секреторные гранулы. 
Таким образом, аппарат Гольджи выполняет роль «упаковочного цеха» 
в системе внутриклеточного конвейера.

Исследования, проведенные в последние годы, еще больше расши­
рили представления о функции аппарата Гольджи. Выяснилось, что он 
участвует в синтезе гл10копротеидов и полисахаридов. При синтезе глю­
копротеидов система «внутриклеточного конвейера» функционирует 
принципиально так же, как при синтезе белковых секреторных гранул. 
Сборка углеводных цепей начинается в эндоплазматическом ретикулу­
ме. Заканчивается синтез углеводных компонентов присоединением ос­
татков сиаловых кислот вТипар^е Гольджи, где окончательно офор­
мляются секреторные гранулы глюкоппотеилов. При образовании поли­
сахаридов синтез и оформленпе”̂ секреторных гранул осуществляются 
только в компонентах аппарата Гольджи. Приводится все больше дока­
зательств в пользу участия аппд^ата Гольджи в выработке различных 
гормонов (например, стероидов, инсулйНа^'глюкагона), в образовании 
клеточных мембран и лиТбсом.
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Рис. 14. Полисомы иммуноактивных клеток селезенки. В участках скоплений рибосомы 
(Р б) отстоят друг от друга на расстоянии от 5 до 100 нм и соединены филаментами 
(показано стрелкой), которые являются, вероятнее всего, носителями РНК. Так как при 
выделении полисом использовалась РНК-аза, многие фпламенты разрушены.X88 000 (по 
King).

Стереотипными изменениями аппарата Гольджи являются гиперпла­
зия и гипертрофия его компонентов (рис. 15), отмечаемые при повыпле- 
нии секреторной активности клетки, а также набухание цистерн, деструк­
ция их мембран, что встречается при дистрофических и некробиотиче- 
ских процессах.

Важнейшими о р г а н  ел л а м и  клетки, помимо эндоплазматическо- 
‘if го ретикулума и аппарата Гольджи, являются м и т о х о н д р и и ^ — энер- 

гообрячмюттшр внутрик.лртпчныр структуры. КолТлче^ТЕГб'^пТтохондрйй' в 
клетке непостоянно (от 50 до 5000) й^зависит не только от т’иц.а клетки, 
но и от ее функционального состояния. Размеры также непостоянны, 
но обычно максимальная длина митохондрии не превышает 7 мк, а диа­
метр — 0,2 мк. '

Митохондрии имеют сложное субмикроскопическое строение, прин­
ципиально одинаковое для, всех клеток (см. рис. 3, 10, И, IS). Трёх­
слойные липрпротеадные мембраны образуют н а р у ж н у ю  о б о л о ч ­
ку и систему внутренних перегородок — к р ис т .  К ристы являются 
складками внутреннего листка внешней оболочки митохондрии. Наруж­
ный листок внешней~мембраны усеян округлыми частицами, обеспечи­
вающими различные окислительные реакции цикла Кребса. На вну­
треннем листке внешней мембраны, а следовательно и на кристах, 
располагаются частицы, представляющие собой «шарики на ножках» 
(рис. 16). Они осуществляют транспортирование электронов вдоль цепи
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Рис. 15. Гиперплазия аппарата Гольджи (А Г) активно функционирующей добавочной 
клетки слизистой оболочки желудка.

Я — ядро, М— митохондрии. Гр — секреторные гранулы.X 17 500 (по В. Г. Ш арову).
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Рис. 16. фрагмент кристы митохондрии с множеством гранул (Гр) диаметром до 9 нм, 
связанных ножками с внутренней мембраной.

Гранулы являются местом активности АТФ-азы и причастны к транспорту электро­
нов. ММ — матрикс митохондрий.Х225 000 (по King).
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комплексов, участвующих в синтезе АТФ. Между кристами оасполага- 
ется мелкозернистое вещество — м а т р и к с  м и т о х о н д р и й, в кото­
ром находят растворимые белки, ферменты, электролиты, нуклеотиды, 
а также осмиофильные гранулы (скопления липидов, витаминов, элек­
тролитов или катехоламинов). '

Количество, расположение и форма крист митохондрий варьируют. 
В мито х ^ д р иях сократительного миокардКГнапример, кристы распола­
гаются параллельно друг другу и перпендикулярно к длиннику орга- 
нелл, а в митохондрйяхЩадпоКечника они имеют вйд~трубочек.

Количество ^ и ст  связано с ф^^пиями органеллы. По Д. Грину, их 
число обратно 'пропорционально количеству побочных функций мито­
хондрий. Так, в митоху)ндриях серппа набор побочных функций неболь­
шой и крист очень много. В митохондриях же печени количество крист 
неведтпщ, а побочные функции многочисленны. ""

Большинство ферментов цикла Кребса и окисления жирных кислот 
содержится в мембранах митохондрий или между кристами. Ферменты, 
участвующие в окислительном фосфорилировании и переносе электро­
нов, находятся в нерастворимых мембранах. На кристах локализуются 
такие ферменты, как сукцинатдегидрогеназа, различные оксидоредук­
тазы и т. п. При этом часть ферментов располагается на мембранах 
крист, а часть — в интракристных пространствах. Следовательно, не 
только морфологически, но и биохимически митохондрии гетерогенны 
(рис. 17, 18).

В митохондриях имеются собственные ДНК и РНК, связанные с ли­
попротеидами мембран, что в значительной мере определяет их способ­
ность к самовоспроизведению. Кроме того, в митохондриях обнаружены 
свои, митохондриальные, рибосомы. Однако функционйрЬванйе мито­
хондриальных нуклеиновых' кй'слотДобеспечивающих синтез в основном 
нерастворимого белка, все-таки зависит от ядерной ДНК. Помимо это­
го, митохондриальные нуклеиновые кислоты не способны синтезировать 
все вещества, необходимые для построения митохондрий.

В митощндриях протекают параллельно три сложных процесса: 
окисление пировиноградной кислоты; трансподтпрование освободивших­
ся 'при этом электронов и фосфорилирование (образование АТФ ), т. е. 
накодд£Ние энергии (Д. Грин). '

Основным звеном окислительно-восстановительных процессов явля­
ется перенос электронов. В ходе биологического окисления вырабаты­
вается энергия, сохранность которой обеспечивается окислительным 
фосфорилированием. Благодаря этому выделившаяся энергия перехо­
дит в энергию макроэргических фосфорных соединений, преимуществен­
но в виде АТФ. Таким образом, основной функцией митохондрий явля­
ется сопряжение синтеза .АТФ (из АДФ и неорганического фосфата) 
и аэробноТоДжисления ряда метаболитов — в большинстве случаев ком­
понентов цикла Кребса.

Процесс окисления глюкозы начинается в гиалоплазме и заверша­
ется в митохондриях. В ходе аэробного окисления образуется энергия 
в виде макроэргических связей молекул АТФ. Эта химическая энергия 
.может трансформироваться в механичес^^^ю (мышцы), электрическую
(нервная, системаТГ осмотическую__(почки! и т. д. Образование АТФ
проис.ходит с помощью высвобождающихся в процессе окисления элек­
тронов, которые, продвигаясь по так называемой дыхательной цепи, 
«находят» кислород.
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Рис. 17. Гетерогенность митохондрий (электронпогнстохимическая реакция с ф ер ри т­
ном на аденозинтрифосфатазу). Отсутствие реакции свидетельствует о закончившемся 
цикле функционирования органелл. Митохондрии (М ), в которых реакция положитель­
на (темные участки), готовы к функционированию.Х24 000 (по Ogawa е. а.)
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Рис. 18. Гетерогенность митохондрии (электронногистохкмическая реакция с феррити- 
ном на аденозинтрифосфатазу). Активность фермента сохраняется в отдельных участ­
ках крист и наружной мембраны, что свидете.чьствует о функционировании не всей ор- 
ганеллы, а лишь отдельных ее элементов.X 85 000 (по Ogawa е. а.).
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Кроме основной функции, митохондрии выполняют многие побочные 
функции: окисление жирных кислотГсинтез белка, ф~осфолипидовТЭти 
побочные функции осуществляются в матриксе"'Т1итохондр}Тй!

J  Митгао^.рли_явл_яются наиболее лабильными внутрикле_трч^1_ыми 
структурами, nep^iMH полвергаюшимися изменениям при гиперфункции 
клетки и разлтных ее патологических состояниях. Независимо от при­
чин, вызывающих патологич'еское состояние клетки (гипоксия, интокси­
кация и др.), изменения митохондрий довольно стереотипны (рис. 19). 
Они заключаются в набухании органелл, просветлении или гом<~»гени- 
зацйй“ йх^атрйкса, фрагментации и гомогенизации к£пст и, наконец, 
в разрущении наружной мембраны. Часть этих изменении (набухание, 
умеренная фрагментация крист и т. п.) имеет обратимый характер. Бо­
лее выраженные, деструктивные, изменения, очевидно, необратимы.

В результате изучения ультратонких срезов разных тканей в клетке 
обнаружены образования, отличающиеся от митохондрий и внутрикле­
точных включений и получившие название л из о со м  (Де Дюв). При 
биохимическом исследовании в этих образованиях были найдены специ­
фические ферменты — гидролазы, принимающие участие во внутрикле­
точном пищеварении. Однако о клеточных веществах, осуществляющих 
пищеварительную функцию, было известно еще И. И. Мечникову, кото­
рый назвал их ц и т а з а м и.

• J  Лизосомы представляют собой округлые o6pa30BaHHji диаметром 
‘око^"0,4 мк, содержащие около 40 гидролитических ферментош Они 
очень полиморфны. ФерментдыйДцабор лизосом неодинаков в клетках 
разных органов, однако все лизосомы содержат кислую фосфатазу, ко- 
торая“Дл5^ит индикатором при их дифференцирований. В настоящее 
время больщинство исследователей связывают образование лизосом с 
аппаратом Гольджи й "эндоплазматическим ретш^^мом'.

Различают несколько видов лизосом (рис. 20). П е р в и ч н ы м и  
л и з о с о м а м и  называют теТ которые не участвовали в процессах~^ -  
з_иса. Они окружены одноконтурной липсшротеиновой мещ^браной толщи­
ной 7—9 нм и заполнены мелкозернистым содержимым. Ко в т о р  ич- 
ным л и з о с о м а м  относят _аутофаголизосомы (цитолизосомы) 'и 
Фаголизосо^БГ" Тпйшёварительные вакуоли). А у т о ф а г о л и з о с о м ы 
( ц и т о л и з о с о м ы )  представляют собой внутриклеточные вакуади, 
в которых находятся остатки разрушенных мито.хондрий, мембран эндо­
плазматического ретикулума, оибосомдФ а г о л и з о с о  м ы ( п и щ е в а ­
р и т е л ь н ы е  в а к у о л и )  образуются при «соединении» первичных 
лизосом с каким-либо посторонним для клетки объектом (пиноцитоз, 
фагоцитоз). О с т а т о ч н ы е  т е л ь ц а -— продукты деятельности аутофа- 
голизосом и фаголизосом (липофусцин, период, фосфолипиды).

Рис. 19. Основные типы изменений митохондрий (митохондрии сердца):
а — нормальная митохондрия, содержащая значительное количество параллельно 

расположенных крист. Видна двуконтурность крист и наружной мембраны; б — фраг­
ментация крист митохондрий; в — набухание митохондрии, просветление матрикса, дест­
рукция крист; г — набухание митохондрии, резкая деструкция крист, вакуолизация 
матрикса, потеря двуконтурности наружной мембраны и разрушение ее на отдельных 
участках (показано стрелкой); д — набухание митохондрии, фрагментация крист, оча­
говая гомогенизация матрикса; е — диффузная гомогенизация митохондрии. Двукон'гур- 
ность наружной мембраны сохранена; ж — появление вакуоли в митохондрии; з — раз­
рушение наружной мембраны митохондрий при сохранении крист (а, б, в, г, д — Х32 000; 
е, ж. — Х21 000).
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Рис. 20. Лизосомы.
а— первичные лизосомы (Лз), М -митохондрии; Х22 000; б— цитолизосомы, или 

аутофаголизосомы.Х32 000; в — фаголизосомы.Х32 000; г — остаточные тельца.X 41 000; 
д — электронногистохнмическая реакция на кислую фосфатазу в оболочке лизосом 
(Лз — темные участки).X22 000 (б, в, д — по Б. В. Втюрину и Г. II. Орлову).

32



Рис. 20. Л изосомы.
а— первичные лнзосомы (Л з), М— мнтохопдрии;Х22 000; б— цитолизосомы, или 

аутофаголизосомы.Х32 000; в — фаголнзосомы. Х32 000; г — остаточные тельца. X 41 000; 
д — электронногистохимнческая реакция на кислую фосфатазу в оболочке лизосом 
(Лз — темные участки).X22 000 (б, в, д — по Б. В. Втюрину н Г. Н. Орлову).
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Первичные лизосомы, аутофаголизосомы (пли фаголнзосомы) п ос­
таточные тельца отражают морфологически различные фазы жизне­
деятельности аппарата внутриклеточного пищеварения. В физиологиче­
ских условиях функция лизосом подчинена прежде всего поддержанию 
внутриклеточного гомеостаза.

Процессы «физиологического переваривания» и удаления продуктов 
клеточного метаболизма осуществляются внутри лизосомы. окружен­
ной ~^мбр¥15ШГ~к^тк а при этом не страдает. «Старенир>~клетки со­
провождается накоплением в ней бпределеннь^х метабол1{тЬв, которые 
н.’’ меняют pH клетки и осмоти>щское давление* цитоплазмы, что повы­
шает проТТйцаёмосТБ~ивмбраны лизосом, способствует выходу их энзи­
мов в цитоплазму и перевариванию погибших элементов клетки. В усло­
виях патологии переваривающее действие гпдролаз может быть направ­
лено не только на инородные тела, как, например, при фагоцитозе, или 
на некротизированные и поврежденные структуры клетки, но и на нор­
мальные ее компоненты. При этом мембрана лизосом может не разру­
шаться, но она становится проницаемой для гидролаз.

Состояние мембраны лизосом зависит от ряда веществ. Одни из 
них — лабилизаторы (витамин D, гипоксия, ультрафиолетовые лучи) ос­
лабляют оболочку лизосом, другие — стабилизаторы (кортизон, его ана­
логи, холестерин, антигнстаминные препараты, салицилаты) укрепля­
ют ее.

Лизосомы имеют непосредственное отношение к образованию меди- 
зто'^в“ воспаленпя (см. стр. 160) и играют немаловажную роль в 
нологпчешЖ^ )эеакциях. Количество лизосом может значительно увели­
чиваться как при различных’**'патологических процессах (рис. 21), так 
и в физиологических условиях при повышении функциональной актив­
ности клетки.

' В цитоплазме клетки обычно имеются гранулы и вакуоли, отражаю­
щие различные стороны внутриклеточного метаболизма. Эти вешества 
получили название Пв^л [оурКи и й. В отличие от органелл включения 
необычайно разнооб_разны. Они могут быть в виде гранул, вакуолей, 
кристаллов. Условно в^слючения разделяют на три группы: 1) т̂ зофиче- 
ские. 2) секреторные, 3) специальные.

К т р о ф и ч е с к и м  в к л ю ч е н и я м  относят капли жира, гранулы 
гл и Гогена и белка (рис. 22). Эти вещества в тех или иных" количествах 
присутствуют'в любой клетке, однако в специализированных клетках 
их значительно больше. Например, жировых капель в норме много в 
жировых клетках, в клетках коры на'дпрчечников, олнгодендроглин. 
Грацул Пшкбгёна много в гепртоцитах, клетках поперечнополосатой 
м>скулатуры и миокарда, в нервных клетках. В виде глыбок белок мо­
жет присутствовать в клетках печени.

На электронных микрофотографиях капли липидов выглядят в виде 
гомогенных или исчерченных темных структур, гликоген — в виде гранул 
диаметром 30—90 нм, белок — в виде глыбок.

Трофическими включениями следует считать вещества, являющиеся 
продуктами метаболизма: липофусцин (см. рис. 22), липохромы, холе­
стерин (см. раздел «Дистрофии, некроз»).

С е к р е т о р_н ы е в к л ю ч е н и я  наблюдаются в железистых клет­
ках и имеют вид гранул. Эти включения обычно липидной, белковой 
или полисахаридной природы. Нередко гранулы содержат биологиче­
ски активньГе-веЩе^ва. Например, в секреторных гранулах клеток же-
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Рис. 21. Значительное увеличение количества лизосом (Л з) в мышечной клетке сердца 
при дифтеримной интоксикации в условия.х выраженной деструкции митохондрий (М ) 
и уменьшения количества гранул гликогена (Г л ).х21  000.
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Рис. 22. Внутриклеточные включения.
а — жировые включения (Л ) в клетках печени. Х32 000; б — липофусцин (Лф) в мы­

шечной клетке сердца.X 18 000; в — секреторные гранулы (Гр) в обкладочной клетке 
слизистой оболочки желудка.Х 12 000 (по В. Г. Ш арову); г — гранулы (Гр) тучной 
клетки,X 12 500 (по Н. Н. Клейменовой). Я — ядро, Лз — лизосомы, Мф — миофибриллы.
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лез желудочно-кишечного тракта обнаруживаются ферменты (см. 
рис. 22), а в гранулах клеток эндокринных желез — гормоны.

К с п е ц и а л ь ным в к л ю ч е н и я м  относят гранулы меланина в 
меланофорах н ]у<еланобласта~х. гранулы лейкоцитов, содержащнё7пТ130- 
сомальиые~ферменты, гранулы тучных клеток (см. рис. 22), в состав ко­
торых входят гепарин, гистамин и серотонин и др.

В условиях патологии количество включений может увеличиваться, 
уменьшаться, а иногда эти включения полностью исчезают.

В 19БЗ~г. с помощью электронного микроскопа были открыты новые 
внутриклеточные структуры — мельчайшие трубочки, обнаруживаемые 
в цитоплазме всех клеток. Эти образования, названные ц и т о п л а з м а ­
т и ч е с к и м и  т р у б о ч к а м и ,  и.меют диаметр в среднем 15—20 нм, 
длину 2—2,5 мк и толщину стенки 4—6,5 им. Стенки их состоят из 7— 
15 филаментов толщиной по 3—4 нм. Каждый филамент в свою оче­
редь состоит из белковых субъединиц диаметром около 4 нм, располо­
женных по спирали. На субъединицах имеются насечки, повторяющиеся 
через 4 нм, что может обеспечивать сдвиг витка на 8—9 нм.

Единого представления о функции цитоплазматических микротрубо­
чек нет. Высказываются предположения о значении этих структур в 
жизнедеятельности клеток. По мнению ряда специалистов, цитоплазма­
тические микротрубочки выполняют опорную функцию; благодаря им 
клетка сохраняет свою форму. Возможно, микротрубочки обеспечивают 
определенную ориентацию других внутриклеточных элементов, в част­
ности митохондрий, а также предохраняют их от повреждений при со­
кращении клетки. Не исключено, что между микротрубочками и дру­
гими компонентами клетки имеется непосредственная связь, обусловли­
вающая в какой-то степени внутриклеточный транспорт веществ. 
Наконец, предполагают, что цитоплазматические микротрубочки игра­
ют роль в осуществлении двигательных функций ресничек, жгутиков 
клеток мерцательного эпителия. Изменения микротрубочек в условиях 
патологии не изучены.

СПЕЦИАЛИЗИРОВАННЫЕ СТРУКТУРЫ

К с п е ц и а л и з и р о в а н н ы м  с т р у к т у р а м  относят миофи- 
бриллы мышечных клеток, нейрофибриллы нервных клеток, тонофибрил­
лы клеток многослойного эпителия, микроворсинки, реснички и жгу­
тики.

М н о ф и б р и л л ы  могут быть однородными, гладкими (гладкие 
мышцы) либо могут иметь поперечную нсчерченность (поперечнополо­
сатые мышцы). Г л а д к и е  м н о ф и б р и л л ы  представлены в клетках 
в виде тяжей длиной от 200 до 500 мк и диаметром 0,5— 1 мк. Они со­
стоят из пучков более тонких однородных нитей — протофибрилл, или 
миофиламентов диаметром около 10 нм. П о п е р е ч н о п о л о с а т ы е  
м н о ф и б р и л л ы  организованы сложнее. В них различают два дис­
ка— изотропный I и анизотропный — А, обладающий свойством поло­
жительного двойного лучепреломления. В середине диска А имеется 
более светлая полоса Н, в центре которой располагается темная ли­
ния— мезофрагма М. Диск I делится пополам плотной полосой — дис­
ком Z, по обеим сторонам от которого и параллельно ему располагаются 
темные полосы N. Диски А и I образуют так называемый с а р к о м е  р. 
Границами его служат диски Z, контактирующие с цитоплазматической 
мембраной и соединяющие мнофибриллы (рис. 23).
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Рис. 23. Поперечнополосатые миофибриллы (.мышца сердца).
Темные полосы (дпскп Z) «соединяют» миофибриллы (М ф) с цитоплазматической 

мембраной (сарколеммой — Сл) и контактируют с пей. Расстояние между двумя дис­
ками Z равно саркомеру, в котором различают диски А и I (последний пе виден из-за 
сокращения мышцы). Между миофпбриллами располагаются мпто.хондрип (М ). Я — яд­
ро мышечной клетки, Лз — лизосомы, Кап — капилляр. X 10 000.
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М и о ф и б р и л л ы  состоят из п р о т о ф и б р и л л ,  в  каждой мио- 
фибрилле содержится 200— 1000 протофибрилл, а в клетке их количе­
ство достигает 100 000. Протофибриллы состоят из с у б ъ е д и н и ц  
диаметром около 2—5,5 нм. В каждой протофибрилле имеется 2— 
3 субъединицы, которые образуют спиралевидную структуру.

Различают толстые и тонкие протофибриллы. Толстые протофибрил­
лы диаметром 10— 15 нм расположены в диске А и переходят полосу Н. 
Тонкие протофибриллы диаметром 4—5 нм в каждом саркомере тянут­
ся от диска I до полосы Н.

Каждая толстая протофибрилла окружена 6 тонкими протофибрил­
лами и образует гексогональную решетку. Протофибриллы при сокра­
щении соединяются между собой поперечными мостиками, расположен­
ными по спирали, в результате чего каждая толстая протофибрилла 
связана с 6 тонкими. Протофибриллы имеют белковую природу: тол­
стые состоят из миозина, тонкие — из актина. При взаимодействии 
этих белковых структур образуется белковый комплекс — актомиозин, 
способный к сокращению в присутствии АТФ, причем сам миозин обла­
дает АТФ-азной активностью.

При повышении активности мышечных клеток развивается их ги­
пертрофия, в основе которой лежит увеличение диаметра миофибрилл 
за счет приумножения составляющих их протофибрилл (см. раздел 
«Регенерация, гипертрофия, атрофия»). В условиях патологии (при ги­
поксии, инфаркте миокарда, действии различных ядов и т. д.) отмеча­
ются снижение АТФ-азной активности миофибрилл, их разволокнение, 
разрыв протофибрилл и гомогенизация миофибрилл.

Н е й р о ф и б р и л л ы  и т о н о ф н б р и л л ы .  В аксонах нервных 
клеток наблюдаются однородные гладкие нити диаметром 6— 15 нм — 
н е й р о п р о т о ф и б р и л л ы ,  выполняющие в основном опорную функ­
цию нервной клетки.

В цитоплазме многих эпителиальных клеток имеются тонкие нити, 
которые называются т о н о ф и б р и л л а м и. Они состоят из еще более 
тонких нитей — т о н о ф и л а м е н т о в диаметром 6— 15 нм. В тонофи­
брилле содержится от 300 до 500 тоиофиламентов. Тонофнбриллы 
представляют собой белок — кератин. Особенно много тонофибрилл в 
базальных и шиповатых клетках эпидермиса. Они располагаются 
перпендикулярно к поверхности клетки, на которую производится дав­
ление, и выполняют опорную, механическую, функцию.

М и к р о в о р с и н к и  представляют собой окруженные мембраной 
выросты цитоплазмы, состоящие из сложных канальцевых структур. 
Количество и размеры микроворсинок в различных клетках значитель­
но варьируют. Наиболее хорошо они развиты в эпителиальных клетках 
кишечника и в эпителии проксимальных сегментов нефрона почки. 
Структура микроворсинок в основном подчинена функции всасывания 
воды и минеральных веществ, хотя не исключается и «защитная» нх 
функция.

Р е с н и ч к и  и ж г у т и к и .  В клетках, выполняющих двигательные 
функции, например в клетках мерцательного эпителия, имеются особые 
сократимые структуры. Одни из них — длинные, подвижные выросты 
цитоплазмы называются ж г у т и к а м и ,  другие — короткие многочис­
ленные выросты именуются р е с н и ч к а м и .  Диаметр этих образований 
примерно 0,2 мк. Главная функция ресничек и жгутиков — обеспечение 
транспортирования различных веществ по поверхности клетки.
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МЕЖКЛЕТОЧНОЕ ВЕЩЕСТВО

Все клетки связаны между собой благодаря структурам, располо­
женным в м е ж к л е т о ч н о м п р о с т р а н с т в е .  Оно заполнено м е ж ­
к л е т о ч н ы м  в е щ е с т в  о_м, т7 е“ соштлексом образований, состоя­
щих из основного вещества н волокнистых структур соединительной 
ткани.

ОСНОВНОЕ ВЕЩЕСТВО СОЕДИНИТЕЛЬНОЙ ТКАНИ

О с н о в н о е  в е щ е с т в о  является коллоидом и имеет консистен­
цию геля. Под электронным микроскопом  ̂оно"выглядит как масса, со­
стоящая из мельчайшей сети волоконец. Иногда в нем витвляется зер­
нистость.

В состав основного вещества входят главным образом высокомоле­
кулярные к и с л ы е  _и н е й т р а л ь н ы е м у к о п о л и с а х а р и д ы (по 
современной классификации — кислые глюкозамингликаны и глюкопро­
теиды) , которые представлены гиалуроновой кислотой, хондро-итинсуль- 
фатами А, В, С, гепарином и кератосульфатом. М у к о п о л и с а х а р  и­
ды основного вещества с в я з а н ы  с б е л к а м и  и образуют б е л -  
к о в о - м у к о п о л н с  а х а р и д н ы е  к о м п л е к с ы (протеоглюканы), 
играющие важнейшую^оль~в функции основного вещества.

Осцовно^ вещество вместе с ретикулиновыми волокнами образует 
базальные мем^аны различных структур (базальная мембрана" эндб-~ 
телия, эпителия). Состояние основного вещества, обусловленное ритма­
ми полимеризации и деполимеризации ее мукополисахаридов под дей­
ствием специфических Ферментов, определяет различную степень про­
ницаемости базальных мембран. В связи с этим может происходить 
гидратация (набухание) и дегидратация (уплотнение) основного ве­
щества.

На процессы полимеризации и деполимеризации мукополисахаридову 
основного вещества и состояние базальной мембраны могут влиять раз-f 
личные факторы (гипоксия, инфекционные агенты, токсины, иммунные*’ 
комплексы), способствующие нарушению микроциркуляций~и процессов/ 
клеточного метаболизма. С повышенной проницаемостью базальных* 
мембран связаны такие процессы, как пла^моррагия, диапедеА эритро-)/ 
цитов, экссудация и др. (см. разделы «Нарушения кровообращения» и / 
«Воспаление»). ' ’

ВОЛОКНИСТЫЕ СТРУКТУРЫ СОЕДИНИТЕЛЬНОЙ ТКАНИ

В о л о к н и с т ы е с т р у к т у р ы  соединительной ткани представле­
ны тремя типами волокон: коллагеновыми^ эластическими и ретику­
лярными.

К о л л а г е н о в ы е  в о л о к н а являются основными волокнистыми 
структурами соединительной ткани. Они состоят из~бКлка" к 6 л л а г е­
н а. Основой коллагена является макромолекула тропоколлагена "(или 
проколлагена). Она представлена т р о й н о й  спиралью — триплексом, со­
стоящим из трех полипептидных а-цепей. Каждая из а-цепей содержит 
до 100__ аминокислотных остатков. Макромолекула тропоколлагена 
(триплекс)~ ооразуется на полиробосомах эндоплазматического ретику­
лума фибробласта (хондробласта, остеобласта). В аппарате Гольджи 
к тропоколлагену, очевидно, присоединяются_ мукополисахариды и мо-
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Рис. 24. Коллагеновые волокна.
а — коллагеновые волокна с характерной поперечной нсчерченностью.Х43 200. 

В квадрате — элементарные фибриллы с поперечно расположенными дисками (а —е), 
чередующимися в определенном порядке. X 87 000; б — мукоидное набухание основного 
вещества (О В) соединительной ткани. Расстояния между коллагеновыми волокнами
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лекулы коллагена «выводятся;’) из фибробласта. На поверхности фибро­
бласта или около его цитомембраиы происходит «сборка» э л е м е н ­
т а р н ы х  ( п е р в и ч н ы х )  ф и б р и л л  коллагенового волокна. Из эле­
ментарных коллагеновых фибрилл строится коллагеновое волокно, 
в котором фибриллы окружены мукополисахаридами основного ве­
щества.

В электронном микроскопе в коллагеновом волокне выявляется пе­
риодическая поперечная исчерченность с шириной периодов 64 нм 
(рис. 24, а). Она обусловлена так называемым сдвигом по фазе на 'Д- 
Исчерченность коллагенового волокна объясняют тем, что макромоле­
кулы тропоколлагена (триплексы) соединяются между собой линейно, 
т. е. «голова к хвосту», при этом они перекрывают концы друг друга 
на 10% длины макромолекулы и образуют протофнбриллу. В свою оче­
редь протофибриллы, образуя фибриллу, соединяются между собой с 
продольным сдвигом на 'U молекулы, длина которой около 280 нм. 
Этим объясняется исчерченность коллагенового волокна с периодами в 
64 нм. «Сдвиг по фазе на ’Д» обусловлен электростатическими силами, 
т. е. распределением положительно н отрицательно заряженных групп 
вдоль молекул. Коллагеновые волокна на определенном этапе образо­
вания (проколлагеновые волокна) воспринимают серебро, т. е. явля­
ются аргирофильными, которые в дальнейшем превращаются в колла­
геновые.

Коллагеновые волокна могут набухать (рис. 24,6), подвергаться фиб­
риноидным изменениям вплоть до фибриноидного некроза (рис. 24, в— 
е), что особенно характерно для так называемых коллагеновых болез­
ней (СМ. разделы «Нарушения обмена белков» и «Коллагеновые болез­
ни») .

Э л а с т и ч е с к ие в о л о кна состоят из двух компонентов: лишен­
ных* поперечной исчерченности волокнистых структур диаметром 7— 
25 нм и аморфного вегцества эластомуцина, в котором, кроме эластина, 
содержатся кислые мукополисахариды, глюкопротеиды и холестерин. 
Фибриллярность волокон выявляется ,/̂ ишь прй'^^оОых методах контра­
стирования, обычно же в электронном микроскопе эластические волокна 
имеют вид осмиофильных аморфных лент (рис. 25, а).

"Самоназвание этих структур свидетельствует об их ответственно­
сти за эластичность тканей и способности к растяжению. Эластических 
волокон_много в сосудах, сердце, легких. '

В условиях патологии происходит шГбо гиперплазия эластических 
волокон — гиперэластоз (например, в стенках артерий при повышении 
кровяного давления), либо их растворение — ^астолиз, (например, при 
сифйшитическом мезаортите, атеросклерозе артерий — рис. 25 б).

(КлВ) увеличены. Структура самих коллагеновых волокон не изменена.Х 3 5 000; в — 
фибриноидное набухание соединительной ткани (начальный период). Часть коллагено­
вых волокон (КлВ) сохраняет свою структуру, часть теряет поперечную исчерченность, 
гомогенизируется и распадается (показано стрелкой).ХЗО 000; г — фибриноидное набу­
хание соединительной ткани (фпбршюид). Коллагеновые волокна (КлВ) гомогенизиро­
ваны, поперечная исчерченность их отсутствует. Между коллагеновыми волокнами рас- 
лолагаются скопления фибрина (Ф ).Х 35  000; д — фибриноидный некроз. Распад колла­
геновых волокон.ХЗО 000; е — гиалиноз соедТТнительной ткани— исход фибриноидных 
изменений. На месте распада коллагеновых волокон и основного вещества соединитель­
ной ткани образуется вещество фибриллярного строения — гиалин. (Г ).Х 20000  (по 
Gieseking). ■ — ^

41



Ш ф Г  'А У -' /  '
*

г  ‘ ' -Ч .'  iА ж >

Рис. 25. Эластические волокна.
а — эластические волокна (Э В ) в норме; имеют вид осмиофильных аморфных лент. 

Они расположены среди коллагеновых волокон (К лВ ).Х  19 500; б — дистрофия эласти­
ческих волокон (эластолиз) средней оболочки артерии при продуктивном воспалении. 
Разрушающаяся гладкомышечная клетка (Г К ) окружена бесформенной эластической 
субстанцией (Э ), образовавшейся в результате распада эластических волокон (эласто- 
лиза).Х27 000 (по David).
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1^с,тикул я р и ы е (ре ш е т ч а т ы е. р е т и к у л и н о в ы е )  в о л о к- 
н а представлены тонким?Г^ибриллами диаметром около 30—50 нм. 
Они им£ют такую же, как у коллагеновых волокон, поперечную исчер- 
ченность с периодичностью б4~1^м. Ретикуля^рГые волокна состоят из 
белка ретикулина, близкого коллагену, и нмпрегиируются'сер'ебром,'т. е. 
являются аргирофильными. Фибриллы окружены аморфным матриксом, 
в составе которого много веществ липидной и углеводной природы.

Ретикулярные волокна составляют строму многих паренхиматозных 
оргайов (печень, почки, селезенка, лимфатические узлы), они хорошо 
развиты в *коже, сосудах. Эти волокна выполняют в основном опорную  ̂
функцию и довольно стойки к различным воздействиям.
~  Результаты изучения ультраструктурной организации клетки и меж­
клеточного вещества с позиций гистофизиологии и общей биологии позво­
ляют сформулировать ряд принципиальных положений, необходимых 
для понимания ультраструктурной гисто- и органопатологни.

Прежде всего можно говорить о с л и я н и и  с т р у к т у р ы  и ф у н к ­
ции на субклеточном уровне, что отражает диалектику живой природы.

На субклеточном уровне ярко представлена с т р у к т у р н а я  г е т е ­
р о г е н н о с т ь .  Это значит, что внутриклеточная структура не работает 
одновременно вся целиком, как и не работают одновременно все ультра­
структуры. Функция осуществляется лишь частью ультраструктур и ча­
стью ультраструктуры, при этом часть ультраструктуры, отправляющая 
функцию, подвергается «физиологической деструкции», поскольку от­
правление любой функции требует затрат материального субстрата. 
«Физиологическая деструкция» определяет физиологическую внутрикле­
точную регенерацию как наиболее универсальную форму воспроизве­
дения живой высокоорганизованной материи. Гетерогенность ультра­
структур имеет характер биологической закономерности и является вы­
ражением целесообразности структурно-функциональной организации.

Из положения о структурной гетерогенности следует, что в у с л о ­
в и я х  к а к  ф и з и о л о г и и (  особенно гиперфункции), т а к  и п а т о ­
л о г и и  у л ь т р а с т р у к т у р н ы е  и з м е н е н и я  п р и н ц и п и а л ь ­
но п о д о б н ы  и различаются скорее количественно, чем качественно. 
Это же положение о структурной гетерогенности позволяет говорить 
о с т е р е о т и п н ы х  и з м е н е н и я х  у л ь т р а с т р у к т у р  разных 
тканей и органов в физиологических условиях и при различных пато­
генных воздействиях, причем стереотипные изменения ультраструктур 
отражают небольшой «набор» наиболее «целесообразных» и потому 
«экономных» реакций на субклеточном уровне. Становится понятной 
р а з н а я  ч у в с т в и т е л ь н о с т ь  р а з л и ч н ы х  у л ь т р а с т р у к ­
т у р  к тем или иным воздействиям: наиболее чувствительны и ранимы 
такие «функционально отягощенные» специализированные ультраструк­
туры клетки, как митохондрии и эндоплазматический ретикулум. В свя­
зи с этим в условиях патологии появляется « м о з а и ч н о с т ь »  у л ь т р а ­
с т р у к т у р н ы х  и з м е н е н и й .  Однако она не исключает возмож­
ность ультраструктурного выражения общепатологнческого процесса 
как комбинации стереотипных мозаичных изменений ультраструктур 
клеток и межклеточного вещества (электропномикроскопическая гис­
топатология). Органопатология как «сочетание» общепатологических 
процессов, характерное для той или иной болезни (нозологии), также 
может иметь определенное ультраструктурное выражение (электронно­
микроскопическая органопатология).



II. ОБЩЕПАТОЛОГИЧЕСКИЕ ПРОЦЕССЫ В 
ЭЛЕКТРОННОМИКРОСКОПИЧЕСКОМ ОТОБРАЖЕНИИ

(электронномикроскопическая гистопатология)

В этом разделе приводится электронномикроскопическая характери­
стика наиболее важных о б щ е п а т о л о г и ч е с к и х  п р о ц е с с о в :  на­
рушений кровообращения, дистрофий, некроза, воспаления, регенера­
ции, гипертрофии, атрофии и опухолей.

НАРУШ ЕНИЯ КРОВООБРАЩЕНИЯ

К нарущениям кровообращения относят артериальное и венозное 
полнокровие, стаз,^ малокровие] инфарктГ крбвотеч'дние (кровоизлия­
ние), плазморрагию, тромбоз и эмболию. С помощью электронного мик­
роскопа при изучении венозного полнокровия, малокровия, инфаркта и 
тромбоза получены новые данные, которые позволили уточнить некото­
рые спорные вопросы морфогенеза этих патологических процессов.

ВЕНОЗНОЕ ПОЛНОКРОВИЕ

Одним из ведущих патогенетических факторов при венозном полно­
кровии ( гиперемии) является гипоксия. С ней связаны структурные из- 
менения,"Т{ачество которьГх'зависит от длительности венозного застоя. 
О с т р о е  в е н о з н о е  п о л н о к р " о в и е в результате гипоксического 
повреждения'гйсто-гематических барьеров, резкого повышения тканево­
сосудистой проницаемости сопровождается плазматическим пропитыва­
нием, стазом, отекоьГ"ткани и диапедезными кровоизлияниями: развити­
ем дистрофических и некротических изменений в паренхиматозных 
элементах. Структурно-функциональные особенности органа, в котором 
развивается острый венозный застой, определяют преобладание либо отеч- 
но-плазморрагических и геморрагических, либо дистрофических и пе- 
кротических изменений. Так, в легких гистофнзиологические особенно­
сти аэрогематического барьера объясняют развитие при остром веноз­
ном застое преимущественно п л а з м о - г е м о р р а г и й и о т е к а .  При 
этом электронномикроскопически прослеживаются три стадии застойно­
го отека легких: интерсептальная (интрамуральная), интерстициальная 
(рис. 26—29) и альвеолярная, которые ультраструктурно отражают 

уровни повреждений аэрогематического барьера. ^  почках вследствие 
особенностей структуры нефрона и кровообращения при остром вёноз- 
ном'Тастбё^озникают в основном дистрофические и некротические из- 
менеийя в~кл5Тка)ГкЯк"Клубочков (рис. .1(ГГЗТ]7 так особенно канальцев 
(рис. 32, 33, 34).

Х р о н и ч е с к о е  в е н о з н о е  п о л н о к р о в и е  длительно поддер­
живает состояние тканевой гипоксии, что определяет развитие не только 
отека и плазморрагии, дистрофии и некрозаф нбТГатрофии и склер'оза'ор- 
гана (цианотическая индурация оргайовГ Условия хронической гипок­
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сии стимулируют тропоколлагеновую активность фибробластов (рис. 35),~7 
при этом «сборка» элементарных фибрилл из цепочек тропоколлагена и / 
коллагеновых волокон из коллагеновых фибрилл возможна как вблизи ’ 
фибробласта, так и на значительном расстоянии от него (дистанционный 
склероз). Вероятно, молекулы тропоколлагена способны проходить"! 
.мембранные структуры, например базальную ,мембрану аэроге- ] 
матического барьера. Электронномикроскопические исследования убеди- - 
тельно доказали клеточную природу склероза (клеточный склероз) при' - 
хроническом венозном застое и позволили опровергнуть существовав­
шее до недавнего времени представление о коллагенизации аргирофиль^', 
ных волокон в условиях хронической гипоксии (бесклеточный склероз).

Характер морфологических изменений при хроническом венозном за- ' 
стое ма'ло зависит от органной специфики; атрофия, дистрофия и некроз 
паренхиматозных клеток, разрастание коллагеновых волокон в_ связи с 
активаЦией фибробластов на фоне застойного полнокровия, плазмо-ге- 
моррагий“ й~отека представлены в легких (рис. 36, 37, 38) и печени 
(рис. 39, 40), почках (рис. 41, 42) и селезенке. Проявления регенерации 
незначительны (см. рис. 42). При выраженном геморрагическом компо­
ненте (диапедезные кровоизлияния) к морфологии цианотической инду- 
рации присоединяется гемосидероз, например гемосидероз при застойной 
индурации легких (см.”рис. 36, 37, 38, ^ а к ж е  рис. 98, 99).

~  МАЛОКРОВИЕ, ИНФАРКТ —

При м а л о к р о в ии ( и ше м и я ,  ан_емия) ,  как и при венозном 
полнокровии, структурные изменения связаны с кислородным голоданием 
(гипоксией). В зависимости от причины, вызывающей ишемию, момента 
внезапности в ее приложении, длительности гипоксии"й степени чувстви­
тельности к ней ткани возникают либо тонкие гистохимические изменения 
на уровне ультраструктур, либо грубые деструктивные изменения вплоть - 
до циркуляторного некроза — инфарктш Электронно-гистохимические 
изменения в очаге ишемиТГв виде исчезновения гликогена (рис. 43, 44, 
45), снижения активности' окислительно-восстановительных ферментов 
(рис. 46, 47) и деструкции митохондрий — плацдарма «работы» этих фер­
ментов (рис. 48, 49), как правило, предшествуют характерным для ин- < 
фаркта изменениям я_дра и питоплазмьт (рис. 50). На основании данных 
электронно-гистохимического изучения тканевых изменений при мало­
кровии ишемию и инфаркт можно рассматривать как последовательные 
стадии одного процесса и считать ишемию предынфарктным (преднекро- • 
тическим) состоянием. ,

Изменения, характеризующие предынфарктное состояние, обычно об­
ратимы, если причина, вызывающая гипоксию, устранена (рис. 51).

При длительном малокровии развиваются атрофия паренхиматозных 
элементов и склероз в результате повышения тропоколлагеновбгГактив- 
ности фибробластов. Таким образом, механизмы, динамика и характер 
тканевых изменений при венозном полнокровии и малокровии подобны, 
так как причина этих изменений — гипоксия — однозначна.
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Рис. 26. Аэрогематический барьер легких (норма). Полости альвеол (П А) выстланы эпи­
телиальными клетками (Эп) с длинными цитоплазматическими отростками (ЦпО), рас­
полагающимися на базальной мембране (БМ ). С противоположной стороны базальная 
мембрана выстлана эндотелием (Эн) капилляров (Кап). В септальном пространстве 
видны септальные клетки (С К ), эластические (ЭВ) И коллагеновые (КлВ) волок­
на. Эр — эритроциты.X 9000 (по Науек).
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Рис. 27. Первая (интрамуральная) стадия отека легких (ранние изменения). Набуха*
ние клетки альвеолярного эпителия (Эп), появление вакуолей в ее цитоплазме и цито« 
плазме эндотелия (Эн). ПП — пиноцитозные пузырьки в эндотелии, В —-вакуоли, Кап­
капилляр, Эр — эритроцит, ПА — полость альвеолы, БМ — базальная мембрана.Х 
Х4000 (по King).
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Рис. 28. Первая (интрамуральная) стадия отека легких (поздние изменения). Выра­
женное набухание отростков альвеолярного эпителия (Эп), набухание и вакуолизация 
(В ) эндотелия (Эн), отек II разрыхление септального пространства (СП ). БМ базаль­
ная мембрана, Кап — капилляр, КлВ — коллагеновые волокна, ПА — полость альвео­
лы. X 7000 (по А. К. Байкову).
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Рис. 29. Вторая (интерстициальная) стадия отека легких.
Резкое расширение септального пространства (СП ) и пропитывание его отечной жид­

костью. Вакуолизация (В ) клетки альвеолярного эпителия (Эи), БЛ1 — базальная мем­
брана, Эи — эндотелий. X 16 000 (по X. С. Мугмаповой).
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Рис. 30. Капиллярный фильтр почечного клубочка (норма).
Пд — гюдоцит; Пдк — малые отростки подоцита (педикулы); БМ — базальная мемб­

рана; Э н — эндотелий; Эр — эритроцит, Л̂ ез — ыезангиум; КШБ — капсула Шумлянско- 
го — Боумена; Я — ядро; Кап — капилляр, 

а — X 13 400 (по Pirani).
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Рис. 30 (п р о д о л ж е н и е )  
б — X 32 000. ■
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Рис 31. Венозное полнокровие почек (клубочек через 10 минут после одночясового пере­
жатия почечной вены). Резкая вакуолизация мезангиальной клетки (МезК) клубочка 
с «прорывом» вакуоли (В ) базальной мебраны (БМ) и эндотелия (Эн). Пд - - подоцнт. 
Кап — просвет капилляра. ХЗО 000 (по David и Uerlings).

Рис. 32. Прокскмальпьш каналец почки (норма).
а — базальная мембрана (БМ ) отграничивает каналец от перитубулярного капилля­

ра (Кап). Кру!1ное ядро (Я ) с .хорошо контурпруемы.м ядрышком (Я д) занимает боль­
шую часть тела клетки. В цитоплазме много митохондрий (М ) и лпзосо.м (Л з). Отчет­
ливо видна щеточная каемка (Щ К). Пр — просвет канальца, Эр — эритроцит. X 10 000 
(по Laquens п Dumm); б — детали строения щеточной каемки (Щ К). В просвете (Пр) 
канальца видны слущенные микроворсникп (М в) и погибшие митохондрии (М).ХбОООО 
(но Pirani).
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Рис. 33. Венозное полнокровие почек (апикальная часть клетки проксимального каналь 
ца через 2 часа 15 минут после пережатия почечной вены). Деструкция микроворсинок 
(М в) щеточной каемки с образованием миелиноподобных cfjt^Typ (М С). Деструкция 
митохондрий (М ).Х 20 000 (по David и Uerlings).

1
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Рис. 34. Венозное полнокровие почек (почка через 6 часов после пережатия почечной 
вены). Многие клетки эпителия канальцев некротизированы. Ядра (Я ) их пикпотичны, 
митохондрии (М ) расположены очень плотно, многие из них содержат осмиофильные 
включения или вакуоли (В ). В верхней части рисунка располагаются полностью вакуо- 
лизированные клетки (ВК) с зернистым осмиофильным содержимым. Кап — капилляр. X 
X  10 000 (по David и Uerlings).
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Рнс. 35. Фибриллогенез. В фибробласте видны протофпбриллы, часть из них располо­
жена вне клетки (показано стрелкой). ЭР — эндоплазматический ретикулум, М — мито­
хондрии. X 22 000 (по SandriUer).

I-Tic. 36. Бурая индурация легких. В расширенном септальном пространстве (СП ) рас­
положены сидерофаг (Сф) и активный фибробласт (Ф б), цитоплазма которого образу­
ет длинный отросток (О Ф б). По ходу отростка имеется расширение, в котором много 
канальцев гранулярного эндоплазматического ретикулума (Э Р ) II свободных рибосом 
(Р б ); Я — ядро фибробласта. Вблизи тела фибробласта видны коллагеновые волокна 
(КлВ). Кап — капилляр, БМ — базальная мембрана, Эн — эндотелий, Эп — альвеоляр­
ный эпители]!, П А- просвет альвеолы, Эр эритроцит. X 12 500.
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Рнс. 37. Бурая индура- 
ция легких. В просвете 
альвеолы (П А) видны 
клетки — сидерофаги 
(Сф) и коллагеновые во­
локна (КлВ). Цитоплаз­
ма сидерофагов заполне­
на сидеросомами (Сс), 
среди коллагеновых воло­
кон разбросаны гранулы 
гемосидерина (Г с).
Кап — капилляр. БМ — 
базальная мембрана, 
Эн — эндотелий, Эп — 
эпителий. X 12 500.
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Рис. 38. Бурая индурация легких. Просвет альвеолы (П А) уменьшен в размерах, запол­
нен коллагеновыми волокнами (КлВ). Малая эпителиальная клетка (М ЭК) сохранена, 
базальная мембрана (БМ ) утолщена, просвет капилляра (Кап) сужен. Среди коллаге­
новых волокон видны гранулы гемосидерина (Г с ).Х П  000.
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Рис. 39. Печень (норма). Гепатоциты (Ген) содержат ядро (Я ) с равномерно распре­
деленным хроматином. В митохондриях (М ) небольшое количество крист. Канальцы эн­
доплазматического ретикулума (Э Р ) и аппарат Гольджи (А Г ) располагаются главным 
образом па периферии клетки. В цитоплазме много гранул гликогена (Гл), лизосоыы 
(Л з), липофусцин (Л ф ), липоиды (Л ). ЖК — желчный капилляр; Сд — синусоид.X 
X12 500. Внизу справа — граница двух клеток (Г К ).Х 26  000 (по Ма и Biempica).
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Рис. 40. Печень при хроническом венозном застое. Резкое расширение пространства 
Диссе (П сП ) со скоплением в нем эритроцитов (Эр). Купферова клетка (КК) в состоя­
нии некробиоза. В цитоплазме гепатоцита (Ген) много вакуолей (В ) и жировых капель 
(Л ); митонхондрии (М ) резко набухшие. Мв — микроворсинки.X 10 000 (по David е. а.).
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Рис. 41. Почка при хроническом венозном застое (30 дней после перевязки почечной 
вены). Атрофия эпителия (Эп) проксимального канальца почки, утолщение и гиалиноз 
базальной мембраны (Б М ).х  12 000 (по David).
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Рнс. 42. Почка при хроническом венозном застое (79 дней после стенозирования почеч­
ной вены). Клетка эпителия канальца с неравномерным распределением хроматина в 
ядре (Я ), внутренняя структура новообразованных митохондрий (М ) упорядочена, хотя 
Назальных складок (Б С ) ‘ мало и они расположены нерегулярно.X44 000 (по David и 
Uerlings).
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Рис. 43. Клетка печени при умеренной гипоксии. Некоторое умсмыиение количества гра­
нул гликогена (Гл). Я — ядро, М — митохондрии.Х.ЗО 000 (по Ма и Biempica).
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Рис. 44. Миокард (норма). Гранулы гликогена (Гл) располагаются вокруг митохонд­
рии (М) и между миофибриллами (Мф). СР—саркоплазматический ретикулум. 23 000 
(по К. С. Митину).
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Рис. 45. Ишемия миокарда в течение 20 минут. Исчезновение гранул гликогена, набуха­
ние и гомогенизация митохондрий (М ), фрагментация их крист. Отек саркоплазмы. 
Мф — миофибриллы, Кап — капилляр, Э н — эндотелий.Х21 000.
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Рис. 46. Миокард (норма). Реакция на АТФ-азу. Гранулы свинца в участках локализа­
ции фермента. Мф — миофибриллы.Х25000 (по К. С. Митину).
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Рис. 47. Ишемия миокарда в течение 30 минут. Реакция на АТФ-азу. Уменьшение ко­
личества гранул свинца, указывающее на снижение активности фермента. В митохонд­
риях (М ) АТФ-аза сохраняется в основном на наружных мембранах. Мф — миофибрил- 
ЛЫ.Х22 000 (по К. С. Митину).

Рис. 48. Ишемия миокарда в течение 40 минут. Различный характер и степень измене­
ний митохондрий (М ). Лишь часть митохондрий сохраняет структуру; в большинстве из 
них отмечается фрагментация крист и гомогенизация. Саркоплазматический ретикулум 
(СР) вакуолизирован. Мф — миофнбриллы, Я — ядро, Л — жировые включения.X 16 700
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Рис. 49. Ишемическая стадия инфаркта миокарда (поздние сроки). Набухание и дест­
рукция митохондрий (М ) вплоть до полного их разрушения, гомогенизация миофибрилл 
(М ф), образование жировых включений (Л ), исчезновение гранул гликогена.X 21 000.
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Рис. 50. Инфаркт миокарда. Распад и гомогенизация миофнбрилл (М ф) и мито.хондрий 
(М ), выраженный отек клетки. Л — жировые включения, Я — распадающееся ядро.Х 
Х21 000.
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Рис. 51. Гломерулярный фильтр почки при часовой ишемии с последующим включением 
кровотока через: 5 минут (а) — гломерулярный фильтр не изменен; через 2 часа (б) — 
резкое утолщение и го.могенизация базальной мембраны (БМ ), набухание эндотелия 
(Эн) капилляра (Кап), деструкция подоцитов (П д); через 4 часа (в) — умеренное набу­
хание базальной мембраны, деструкция подоцитов сохраняется. Эр — эритроцит; через 
48 часов ( г ) — полное восстановление структуры гломерулярного фильтра.X25 000 (по 
Thoenes).
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ГРОМБОЗ

Процесс т р о м б о о б р а з о в а н и я  складывается из четырех после­
довательных стадий; а г г л ю т и н а ц и и  т р о м б о ц и т о в ,  к о а г у л я ­
ции  ф и б р и н о г е н а ,  а г г л ю т и н а ц и и  э р и т р о ц и т о в  и п р е ­
ц и п и т а ц и и  б е л к о в  п л а з м ы .

При электронномикроскопическом изучении I стадии тромбоза уда­
лось установить, что она представлена не только агглютинацией тромбо­
цитов, но и предшествующими ей процессами; выпадением тромбоцитов 
из тока крови, направленным их движением и прикреплением к месту 
повреждения эндотелиальной выстилки (рис. 52, 53, 54). По-видимому, 
«травма» тромбоцитов способствует высвобождению липопротеидного 
комплекса периферической (гомогенной) зоны пластинок (гиаломера), 
который обладает агглютинирующими свойствами (рис. 55). Последую­
щая агглютинация тромбоцитов ведет к «деструкции» гиаломера и де­
грануляции пластинок (рис. 56). С дегрануляцией тромбоцитов связано 
высвобождение серотонина и тромбопластического фактора пластинок, 
что обеспечивает образование активной тромбокиназы плазмы — тром­
бопластина (взаимодействие протромбикиназы плазмы, тромбокиназы 
ткани и тромбопластического фактора пластинок) и включение после- 
.тующих фаз аутокаталитического ферментативного процесса свертыва- 
чия крови.

Коагуляция фибриногена и образование фибрина (II стадия — рис. 57, 
58, 59) связаны с этой ферментативной реакцией (тромбопластин-прот- 
ромбин - тромбин - фибриноген - фибрин), причем матрицей для построе­
ния фибрина становится «оголенная» центральная (гранулярная) зона 
пластинок (грануломер), которая содержит фермент с ретрактильиыми 
свойствами — ретрактозим пластинок (рис. 60). Активность ретрактози­
ма, как и серотонина, освобождающегося при распаде пластинок и об­
ладающего сосудосуживающим свойством, позволяет «отжать» фнбрин- 
ный сверток, который «захватывает» лейкоциты, агглютинирующиеся 
эритроциты (III стадия — рис. 61) и преципитирующие белки плазмы 
(IV стадия).

Данные электронномикроскопического исследования тромбоза показа­
ли, что среди местных условий образования тромба ведущим является 
повреждение эндотелиальной выстилки —• без повреждения эндотелия 
нет тромбоза, а среди общих условий — нарушение взаимоотношений 
свертывающей и антисвертывающей систем крови (рис. 62).
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Рис. 52. Стенка венулы (норма). На базальной мембране (БМ ) располагается эндоте­
лий (Эн). Отросток эндотелия (ОЭн) выступает в просвет сосуда. Между гладкомы­
шечными клетками (ГМ К) видны коллагеновые волокна (КлВ). В Просвете сосуда (Пр) 
преципитнрованные белки.Х7000 (по Ashford и Freiman).
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Рис. 53. Первая стадия образования тромба. Незначительное повреждение стенки вены; 
«миелиноБые фигуры» (показано стрелкой) в эндотелии (Эн), митохондрии (М ) набух­
шие и гомогенизированные. Коллагеновые (КлВ) и эластические (Э В ) волокна распо­
лагаются беспорядочно вследствие отека субэндотелиального пространства. Ненз.менен- 
кый тромбоцит (Тр) приближается к месту повреждения эндотелиальной выстилки. X 
Х9000 (по Ashford и Freiman).
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Рис. 54, Первая стадия образования тромба. Небольшие скопления тромбоцитов (Тр) 
около поврежденной эндотелиальной клетки (Эн), Тромбоциты расположены на неко­
тором расстоянии друг от друга (агглютинация их отсутствует). X 14 000 (по Ashford 
и Freiman).
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Рнс. 55. Первая стадия образования тромба. Скопление тромбоцитов (Тр) в просвете 
капилляра (Кап). Липиды (Л ) липопротеидного комплекса гиаломера расположены 
между склеивающимися тромбоцитами. ПА — просвет альвеолы, Эп — эпителий, Эр — 
эритроцит.Х56 800 (по Schulz).
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Рис. 56. Первая стадия образования тромба. Дегранулированные тромбоциты (Тр) в 
просвете и степке поврежденного сосуда, бибрин отсутствует. КлВ — коллагеновые во­
локна. X 8500 (по Ashford и Freiman).
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Рис. 57. Вторая стадия образования тромба. Скопление тромбоцитов (Тр) в просвете ка­
пилляра (Кап). Начало образования ^ б р и н а  (Ф ). Эн — эндотелий, Эп — эпителий, 
БМ — базальная мембрана, ПА — просвет альвеолы.X 27 000 (по Schulz).
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Рис. 58. Вторая стадия образования тромба. У края скоплений дегранулированны){_.^тром- 
боцитов (Тр) в просвете капилляра (Кап) располагаются н^ти фибрина (Ф ) и эритро­
цит (Эр). Эн — эндотелий, Эп — эпителий, БМ — базальная ~мембрана7 ПА — просвет 
альвеолы.X 32 600 (по Schulz).
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Рис. 89. Вторая стадия образования тромба. В участке разрушенного эндотелия видны 
скопления дегранулированных тромбоцитов (Tpi) и фибрина (Ф ). Тр2 — неизмененные 
тромбоциты.Х7750 (по Ashford и Freiman). ~ ^
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Рис. 60. Вторая стадия образования тромба.
а — нити фибрина «окутывают» распадающиеся тромбоциты (показано стрелкой).X 

ХЗОООО; б — волокно фибрина имеет характерную поперечную исчерченность с перио­
дом 23 нм.ХЮОООО (по Sandritter).
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P hc. 61. Третья стадия тромбоза. В просвете сосуда распадающиеся тромбоциты (Тр), 
среди которых видны нити фибрина (Ф ), а также агглютинированные эритроциты (Эр). 
Эн — эндотелий, БМ — базальная мембрана, ГМК — гладкомышечные клетки. X 5800 (по 
МЪ1)акег е. а.)
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Рис. 62. Тромбоз вены в условиях применения антикоагулянтов (травмированная со­
судистая стенка животного, получавшего большие дозы гепарина). Тромбо­
циты (Т р.), которые находятся в контакте с травмированными субэндотелпальными 
тканями, дегранулированы. В просвете сосуда они не изменены (Трг), агглютанацпя от ­
сутствует. Л к — лейкоцит. Эр — эритроцит.X7900 (по Ashford и Freiwan).
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ДИСТРОФИИ, НЕКРОЗ

Морфология нарушений тканевого метаболизма — дистрофий — от­
ражает угнетение и извращение функции клеток и межклеточного веще­
ства, сопровождающиеся накоплением в них продуктов обмена, которые 
изменены как количественно, так и качественно в результате нарущения 
ферментативных процессов. В связи с этим в основе тканевой дистрофии 
лежит ферментопатия, которая возникает от действия разнообразных 
причин, ведущих к угнетению и блокаде соответствующих ферментов 
(приобретенная ферментопатия), либо передается по наследству (нас­
ледственная ферментопатия).

Такое толкование дистрофий позволяет обосновать некоторые прин­
ципиальные положения:

1. Обязательное сочетание в изучении тонких изменений при тканевых 
дистрофиях электронномикроскопических методов с гистохимическими, 
гистоэнзиматическими и ауторадиографическими. Без установления ка­
чества продукта нарущенного обмена нельзя верифицировать тканевую 
дистрофию, отнести ее к белковым, жировым, углеводным или минераль­
ным.

2. Необходимость исключения из группы тканевых дистрофий изме­
нений, отражающих морфологию усиленного функционирования (гипер­
функция) и электронномикроскопически подобных дистрофическим, но 
сопровождающихся не угнетением, а повыщением активности соответст­
вующих ферментов. Ультраструктурная морфология гиперфункции дол­
жна быть отнесена к категории компенсации, в основе которой лежит 
внутриклеточная регенерация и гипертрофия.

3. В интерпретации ультраструктурной морфологии дистрофий следу­
ет руководствоваться тем, что изменения органоидов клеток различных 
органов и тканей стереотипны при разных воздействиях; степень этих из­
менений в одной клетке и особенно в группе соседних клеток неодинако­
ва — мозаичность изменений ультраструктур, чувствительность разных 
органоидов клетки к воздействию различна, причем наиболее чувстви­
тельны митохондрии и эндоплазматический ретикулум. Становятся по­
нятными общность и разнообразие ультраструктурных изменений при 
дистрофиях.

4. Электронномикроскопическая морфология дистрофий отражает не 
только повреждение ультраструктур, «заведующих» обменными процес­
сами, но и их репарацию (внутриклеточную регенерацию). В зависимос­
ти от степени преобладания повреждения ультра структур над их репара­
цией, как и появления в клетке или межклеточном веществе разного 
качества продуктов нарущенного обмена, электронномикроскопически вы­
являются или различные дистрофические изменения, пли некроз. Дистро­
фия и некроз, таким образом, являются последовательными стадиями 
одного процесса, отражающими различную степень как угнетения фер­
ментов специализированной функции, так и активации лизосомных ги­
дролиз. Некробиоз не имеет характерной морфологии и идентичен необ­
ратимым дистрофическим изменениям.

Морфологические проявления нарущенного обмена наблюдаются пре­
имущественно в клетках или в межклеточном веществе либо в равной 
мере представлены в клетках, волокнистых структурах и парапластиче­
ской субстанции. В связи с этим различают к л е т о ч н ы е ,  в н е к л е т о ч ­
н ы е  и с м е щ а к н ы е  дистрофии. Среди процессов, участвующих в
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развитии характерных для дистрофии изменений клеток и межклеточного 
вещества, различают; и н ф и л ь т р а ц и ю  (например, инфильтрация гру­
бодисперсным белком эпителия проксимального канальца при нефрозе; 
инфильтрация холестерином, его эстерами и липопротеидами интимы ар­
терии при атеросклерозе); «и з в р а щ е н н ы й с и н т е з »  (например, син­
тез аномальных белково-полисахаридных комплексов амилоида в пара­
пластической субстанции, синтез гемомеланина в клетках ретикулоэндоте- 
лиальной системы при малярии, гликогена в эпителии узкого сегмента не- 
фрона при диабете); т р а н с ф о р м а ц и ю  (например, трансформация 
жиров и углеводов в белки или белков и углеводов в жиры; усиленная 
полимеризация глюкозы в гликоген) и д е к о м п о з и ц и ю ,  или ф а н е р о з 
(например, распад жиро-белковых комплексов мембранных структур 
паренхиматозной клетки миокарда, печени с выявлением белка и жира 
при гипоксии и интоксикации; распад белково-полисахаридных комплек­
сов парапластической субстанции и коллагеновых волокон при так назы­
ваемых коллагеновых болезнях). Нередки сочетания этих процессов и 
смена их в динамике развития дистрофии.

НАРУШЕНИЯ ОБМЕНА БЕЛКОВ (ДИСПРОТЕИНОЗЫ)

Различают клеточные, внеклеточные и смешанные диспротеинозы. 
К к л е т о ч н ы м  д и с п р о т е и н о з а м  принято относить з е р н и с т у ю ,  
г и а л и н о в  о-к а п е л ь н у ю ,  г и д р о п и ч е с к у ю  и р о г о в у ю д и с т -  
р о ф и и. Исходя из данных электронномикроскопического и гистоэнзима­
тического анализа, можно считать, что ультраструктурная морфология 
зернистой дистрофии миокарда (рис. 63) и печени (рис. 64) иногда отра­
жает не дистрофические изменения, а усиление функции паренхиматоз­
ных элементов; в эпителии проксимальных канальцев она является 
выражением физиологической функции резорбции белка этим отделом 
нефрона.

Однако в ряде случаев в основе зернистой дистрофии лежит фермен­
топатия, сопровождающаяся угнетением функции клетки, и она должна 
быть причислена к дистрофическим процессам.

Зернистая, гиалиново-капельная и гидропическая дистрофии могут 
рассматриваться как этапы нарушения обмена белка клетки: высвобож­
дения белка из связей с липоидами и коллоидами, денатурации белка, 
повышения проницаемости мембран клетки и накопления в ней воды в 
результате снижения окислительных процессов, закисления цитоплазмы, 
активации гидролитических ферментов лизосом, которые разрывают вну­
тримолекулярные связи путем присоединения воды и ведут к разруше­
нию клеточных ультраструктур. Преобладание среди этих процессов де­
натурации клеточного белка объясняет развитие зернистой (рис. 65) или 
гиалиново-капельной (рис. 66, 67, 68), а гидратации клетки-— гидропи- 
ческой (рис. 69, 70, 71) дистрофии. Если оба эти процесса выражены оди­
наково, то можно говорить о гиалиново-вакуольной дистрофии. В исходе 
бурно протекающей денатурации белка цитоплазмы развивается ф о к а ­
л ь н ы й  (так называемая а ц и д о ф и л ь н а я  д е г е н е р а ц и я  — 
рис. 72) или т о т а л ь н ы й  к о а г у л я ц и о н н ы й  н е к р о з  к л е т к и ,  
а в исходе резкого повышения проницаемости мембран и гидратации 
клетки — к о л л и к в а ц и о н н ы й н е к р о з  клетки, который также мо­
жет быть о ч а г о в ы м  (так называемая б а л л о н н а я  дистрофия — 
рис. 73), или т о т а л ь н ы м .
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Р о г о в а я  д и с т р о ф и я  среди клеточных диспротеинозов занимает 
особое место. Она характеризуется избыточным образованием рогового 
вещества в ороговевающем эпителии (рис. 74) или в тех структурах, где 
в норме ороговение не встречается.

К в н е к л е т о ч н ы м  д и с п р о т е и н о з  ам, которые касаются систе­
мы соединительной ткани, относят м у к о и д н о е  н а б у х а н и е ,  ф и б ­
р и н о и д н о е  н а б у х а н и е ,  г и а л и н Оз  и а м н л о и д о з .

Мукоидное набухание, фибриноид и гналиноз являются последова­
тельными стадиями дезорганизации соединительной ткани (стромы ор­
ганов и стенок сосудов). Мукоидное набухание — стадия поверхностной 
дезорганизации соединительной ткани — характеризуется мукоидным 
отеком основного вещества в результате перераспределения его кислых 
мукополисахаридов и накопления в нем белков и глюкопротеидов плазмы; 
структура коллагеновых волокон сохраняется (рис. 75). При фибринои- 
де — стадии глубокой дезорганизации соединительной ткани — происхо­
дят распад коллагеновых волокон, деполимеризация полисахаридов ос­
новного вещества и пропитывание вновь образованных белковополисаха­
ридных комплексов грубодисперсными белками, фибрином (рис. 76, 77). 
Б ез  ф и б р и н а  не т  ф и б р и н о и д  а. Резко выраженная деструкция 
коллагеновых волокон и основного вещества соединительной ткани ведет 
к фибриноидному некрозу (рис. 78), крайнему выражению фибриноидных 
изменений. В исходе фибриноидного набухания развивается гиалиноз 
соединительной ткани, который связан с денатурацией белка и образова­
нием гиалиноподобного вещества, имеющего фибриллярное строение 
(рис. 79).

Г и а л и н  — о д н а  из р а з н о в и д н о с т е й  ф и б р и л л я р н о г о  
б е л к а  (фибрин, коллаген, гиалин, амилоид), в построении которого 
большая роль принадлежит фибрину.

Механизм гиалиноза сосудов, развивающегося в результате плазма­
тического пропитывания (рис. 80, 81, 82, S3, 84,), принципиально не от­
личается от механизма гиалиноза соединительной ткани в исходе фибри­
ноидного набухания. При плазматическом пропитывании сосудистой 
стенки ее аргирофильные, коллагеновые и эластические волокна, как и 
гладкомышечные клетки, подвергаются выраженной деструкции и пропи­
тываются фибрином (см. стр. 81), т. е. претерпевают фибриноидные из­
менения.

В основе а м и л о и д о з а  лежит приобретенный (приобретенный ами- 
лоидоз) или наследственный (генетический, наследственный амилоидов) 
дефект ферментов (ферментопатия), ответственных за синтез белка- 
коллагена клетками соединительной ткани. В результате клетки соедини­
тельной ткани (ретикулярные, фибробласты) продуцируют аномальный 
фибриллярный белок (рис. 85, 86), который, вступая в прочные соеди­
нения с белками и полисахаридами плазмы крови, а также кислыми му­
кополисахаридами основной субстанции, образует амилоид (рис. 87). В 
связи с этим нет оснований отождествлять фибриллярный белок амилои­
да и амилоид и расценивать амилоид внутриклеточной структурой.

Электронномикроскопически в амилоиде определяют не только харак­
терные ф и б р и л л ы  и с у б ф и б р и л л ы  (рис. 88), представленные кол­
лагеноподобным белком, но и так называемые п а л о ч к о в и д н ы е  о б ­
р а з о в а н и я ,  в состав которых входят п е н т а г о н а л ь н ы е  с т р у к ­
т уры.  Основу палочковидных образований амилоида составляют сы­
вороточные глобулярные белки с антигенными свойствами (рис. 89).
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Окончательно амилоид формируется в основном веществе соедини­
тельной ткани в тесной связи с клетками и волокнами. В зависимости 
от отношения амилоида к различным клеткам (ретикулярная 
клетка или фибробласт), продуцирующим фибриллярные его предшест­
венники, и различным волокнам (ретикулярные или коллагеновые волок­
на) различают п е р и р е т и к у л я р н ы й  и п е р и к о л л а г е н о в ы й  
амилоидов. Для периретикулярного амилоидоза характерно преимущест­
венное поражение селезенки (рис. 90), печени (рис. 91), почек (рис. 92,93), 
надпочечников, кишечника, интимы сосудов мелкого и среднего калибра 
(так называемый п а р е н х и м а т о з н ы й ,  т и п и ч н ы й  амилоидов), а 
для периколлагенового амилоидоза — адвентнции сосудов среднего и 
крупного калибра, миокарда, поперечнополосатой и гладкой мускулатур, 
легких (рис. 94), нервов, кожи (так называемый м е з е н х и м а л ь н ы й ,  
с и с т е м н ы й  амилоидов).

С м е ш а н н ы е  д и с п р о т е и н о з ы  возникают при нарушении об­
мена таких сложных белков, как хромопротеиды, или эндогенные пиг­
менты, нуклеопротеиды, глюкопротеиды и липопротеиды.

Х р о м о п р о т е и д ы ,  или э н д о г е н н ы е  п и г м е н т ы ,  делят на 
гемоглобиногенные (гемосидерин, ферритин, билирубин, гемомеланин, 
гематины, порфирин), протеиногенные, или тирозин-триптофановые (ме­
ланин, адренохром, пигмент энтерохромаффинных клеток) и липидоген­
ные, или липопнгменты (липофусцин, липохромы).

Г е м о г л о б и н о г е н н ы е  п и г м е н т ы  гемосидерин, ферритин и би­
лирубин образуются в норме в результате физиологического распада 
эритроцитов. Вследствие многих причин, определяющих усиленный инт- 
ра- или экстраваскулярный гемолиз, помимо увеличенного образования 
гемосидерина, ферритина и билирубина, появляются гемоглобиногенные 
пигменты, в норме не встречающиеся, — гематоидин, гематины и порфи­
рин.

При усиленном интраваскулярном гемолизе развивается р а с п р о с т ­
р а н е н н ы й  г е м о с и д е р о з  в результате избыточного образования в 
клетках ретикулоэндотелиальной системы (селезенка, печень, лимфати­
ческие узлы, костный мозг) г е м о с и д е р и н а  — коллоидной гидроокиси 
железа, связанной с белками, мукопротеидами и липидами клетки; в гра­
нулах гемосидерина определяются молекулы ф е р р и т и н а  с характер­
ным строением (рис. 95). Приэкстраваскулярном гемолизе (кровоизлия­
ние) возникает м е с т н ы й  г е м о с и д е р о з ,  который может иметь 
органный характер (бурая индурация, или гемосидероз легких). При 
местном гемосидероэе гемосидерин может образовываться в ретику­
лярных, эндотелиальных клетках, гистиоцитах, эпителии и других 
клетках.

Клетку, фагоцитирующую при гемолизе осколки эритроцитов и обра­
зующую гемосидерин, независимо от ее происхождения называют с иде -  
р о ф а г о м, хотя, учитывая внутриклеточный синтез гемосидерина, ее 
правильнее называть г е м о с и д е р о б л а с т о м .  Электронномикроскопи­
чески различают два типа сидерофагов, отражающих на ультраструктур­
ном уровне стадии синтеза гемосидерина (рис. 96, 97). При разрушении 
сидерофага пигмент высвобождается; он может свободно лежать в тка­
нях и вновь подвергаться фагоцитозу (рис. 98). Сидерофаги могут нака­
пливаться в регионарном лимфатическом узле; при бурой индурации лег­
ких они выделяются с мокротой («клетки сердечного порока» — рис. 99). 
В этих условиях, нередко сопровождающихся тканевой гипоксией (на­
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пример, при бурой индурации легких), разрушение гемосидерина приво­
дит к восстановлению ферритпна в сульфгидрильную форму. Образую­
щийся SH-ферритин, будучи антагонистом адреналина и симпатина, спо­
собен оказывать паралитическое действие на сосуды, что определяет раз­
витие геморрагий и прогрессирование гемосидероза.

Среди п р о т е и н о г е н н ы х ,  или т и р о з и н  - т р и п т о ф а н о в ы х  
пигментов, наибольшее значение имеет меланин, который образуется в 
м е л а н о б л а с т а х  (рис. 100)— клетках неврогенной природы базаль­
ного слоя эпидермиса, сетчатки и радужки. Миграцию меланина в ткани 
осуществляют м е л а н о ф о р ы .

Распространенная гиперпигментация кожи — м е л а н о д е р м и я ,  
связанная с повышенным образованием меланина из промеланина в ре­
зультате активации тирозиназы—оксидазы, наиболее часто встречается 
при аддисоновой болезни, авитаминозах (скорбут, пеллагра), кахексии. 
Очаговое усиление образования меланина (местный меланоз) наблюда­
ется в н е в у с а х  и м е л а н о м а х  (рис. 101, 102).

П и г м е н т  г р а н у л  э н т е р о х р о м а ф ф и н н ы х  к л е т о к К у л ь -  
ч и ц к о г о ,  разбросанных в желудочно-кишечном тракте (рис. 103) и 
бронхиальном дереве, близок к с е р о т о н и н у .  Существует прямая за­
висимость между насыщенностью пигментом цитоплазмы энтерохромаф­
финных клеток и степенью их серотониновой активности. В опухолях из 
этих клеток — к а р ц и н о и д а х  — обнаруживается большое количество 
содержащих пигмент гранул (рис. 104, 105).

Л и п и д о г е н н ы е  п и г м  ент ы,  или л и п о п и г м е н т ы ,  представ­
лены липофусцином, гемофусцином, цероидом и липохромами. Липофус­
цин, гемофусцин и цероид имеют одинаковые физические и химические 
(гистохимические) свойства, что дает право считать их одним пигмен­
том — л и п о ф у с ц и н о м .  Он состоит из гликолипопротеидного 
комплекса. Среди жиров преобладают фосфолипиды. Электронномикро­
скопически липофусцин выявляется в виде электронноплотных гранул, 
окруженных трехконтурной мембраной, которая содержит миелиноподоб­
ные структуры и молекулы ферритина. Поначалу эти гранулы, или про­
пигмент-гранулы, располагаются перинуклеарно в зоне наиболее активно 
протекающих обменных процессов (рис. 106, 107). Они содержат фер­
менты митохондрий и рибосом (особое значение придают металлофлаво- 
протеидам и цитохромам), связанные с липотротеидами их мем­
бран. Пропигмент-гранулы поступают в комплект Гольджи, где происхо­
дит синтез гранул собственно пигмента. Гранулы пигмента перемеща­
ются из перинуклеарной зоны клетки в периферическую и абсорбиру­
ются там лизосомами (рис. 108), поэтому в зрелом липофусцине высока 
активность лизосомальных, а не дыхательных ферментов.

В результате изучения сложного и многофазного процесса синтеза 
липофусцина были отвергнуты старые представления о нем как о «пиг­
менте изнашивания», «пигменте старения», «резидуальных тельцах» и по­
явились основания считать липофусцин нормальным компонентом клет­
ки, отражающим преобладание процессов аутооксидации и пероксида- 
ции, которые направлены на поддержание внутриклеточного гомеостаза. 
Понятным становится накопление липофусцина в клетках в тех условиях, 
которые определяют снижение активности дыхательных ферментов и 
преобладание гликолиза. Такие условия возникают, например, при 
атрофии паренхиматозных органов в старости и при истощающих забо­
леваниях (липофусциноз миокарда и печени при атрофии), при повышении
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функциональной нагрузки на орган (липофусциноз миокарда при пороке 
сердца — см. рис. 107, печени при язвенной болезни желудка или двенад­
цатиперстной кишки — рис. 109, ПО), при фагоцитозе (липофусциноз ма­
крофага, фагоцитирующего липоиды).

Среди нарушений обмена н у к л е о п р о т е и д о в  наибольшее значе­
ние имеет п о д а г р а .  Она возникает при избыточном образовании моче­
вой кислоты, соли которой периодически выпадают в тканях (хрящах, 
синовии, сухожильных влагалищах), вызывая некроз и воспалительную 
гигантоклеточную реакцию (рис. 111).

Нарущения обмена г л ю к о п р о т е и д о в  (муцинов и мукоидов) ве­
дут к развитию с л и з и с т о й  д и с т р о ф и и ,  которая может быть кле­
точной или внеклеточной. К л е т о ч н а я  с л и з и с т а я  д и с т р о ф и я  
характеризуется избыточным образованием муцина или слизеподобного 
вещества (псевдомуцина) эпителиальными клетками желез, что наблюда­
ется, например, в эпителиальных опухолях. Слизь и слизеподобные ве­
щества могут уплотняться и принимать вид коллоида ( к о л л о и д н а я  
д и с т р о ф и я ) .  Это, например, встречается,-'в щитовидной железе при 
зобе (рис. 112).

При в н е к л е т о ч н о й  с л и з и с т о й  д и с т р о ф и и  (ослизнении 
тканей) в соединительной ткани накапливаются хромотропные вещества. 
В отличие от мукоидного набухания, при котором коллагеновые волокна 
изменяются мало, внеклеточная слизистая дистрофия сопровождается 
распадом коллагеновых волокон и замещением их слизеподобными ве­
ществами.
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Рис. 63. Так называемая зернистая дистрофия миокарда при гиперфункции сердца. Уве­
личение размеров и повышение плотности митохондрий (М ), очаговая фрагментация 
миофибрилл (М ф), расширение канальцев саркоплазматического ретикулума (С Р ), на­
копление в них электронноплотного материала. Сл — сарколемма. Х21 000.
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Рис. 64. Зернистая дистрофия печени. В цитоплазме гепатоцита увеличены количество и 
размеры митохондрий (М ). Много расширенных канальцев эндоплазматического рети­
кулума (ЭР), на мембранах которых расположены рибосомы (Рб).Х15 000.
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Рис. 65. Зернистая дистрофия эпителия извитого проксимального канальца почки. Ми­
тохондрии (М ) набухшие, гомогенизированные или лишенные крист. В цитоплазме об­
разуются множественные вакуоли (В ); микроворсинки (М в) щеточной каемки десква- 
мированы, разрушенные органеллы выходят в просвет канальца. ПК — просвет каналь­
ца. X 18 000.
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Рис. 66. Гиалиново-капельная дистрофия эпителия извитого проксимального канальца
почки, в цитоплазме клетки много белковых (гиалиновых) образований овальной фор­
мы (ГМ ) и вакуолей (В ). Отмечаются десквамация микроворсинок (М в) щеточной ка­
емки и выход в просвет канальца (П р) вакуолей и белковых образований.X18 000.
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Рис. 67. Гиалиново-капельная дистрофия эпителия извитого проксимального канальца 
почки. Деструкция и гомогенизация митохондрий (М ), их набухание и превращение в 
белковые (гиалиновые) образования (ГЛ\). Выраженными деструктивными процессами 
объясняется появление в клетке множества фагосом (Ф с).Х 18 000.
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Рис. 68. Гиалиново-капельная дистрофия печени. Цитоплазма гепатоцита содержит мно­
го вакуолей (В ), заполненных денатурированным белком. На мембранах эндоплазма- 
тичеекого ретикулума (ЭР) мало рибосом. М— митохондрии.X 17 500.
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Рис. 69. Вакуольная дистрофия эпителия извитого проксимального канальца почки.
а — образование большого количества крупных вакуолей (В ), набухание и гомоге­

низация митохондрий (М ), деструкция их крист. Л1в—микроворсинки щеточной ка­
емки.

97



Рис. 69 (п р о д о л ж е н и е ).
б — очаговая десквамация микроворсинок (М в) щеточной каемки и выход в просвет 

канальца (П р) через дефект цитомембрапы крупной вакуоли (В ), содержащей гомоген­
ные белковые массы. X 18 000.
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Рис. 70. Гидроиическая (вакуольная) дистрофия печени. Канальцы эндоплазматическо­
го ретикулума резко расширены и образуют вакуоли (В ), заполненные хлопьевид­
ным содержимым. Мембраны, ограничивающие вакуоли, почти полностью лишены ри­
босом (Р б). Вакуоли сдавливают расположенные между ними митохондрии (М ), часть 
из которых подвергается деструкции. Я — ядро гепатоцита.Х 18 000.

99



Рис. 71. Вакуольная дистрофия миокарда. Канальцы саркоплазматического ретикулума 
(СР) резко расширены, митохондрии (М) набухшие, лишены матрикса, кристы их фраг­
ментированы, многие митохондрии разрушены (показано стрелкой). Миофибриллы (Мф) 
разорваны, выпаженный отек саркоплазмы. X 21 000.
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Рис. 72, Так называемая ацидофильная дегенерация печени (фокальный коагуляцион­
ный некроз гепатоцитов). Участки коагуляционного некроза представлены гиалиноподоб- 
пыми массами — тельца Маллори (ТМ). М — сохранившиеся митохондрии, Сд — синусо­
ид. X 10 000. Внизу справа — структура гиалиноподобного вещества телец Маллопи.Х 
ХбОООО (по Biava). '
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Рис. 73. Баллонная дистрофия эпителия проксимального извитого канальца почки. В
цитоплазме множество вакуолей (В), достигающих крупных размеров, особенно в апи­
кальной части клетки. Митохондрии (М ) гомогенизированы. Десквамация микроворси­
нок (М в) щеточной каемки. Цитомембраны разрущены. Элементы цитоплазмы видны в 
просвете канальца (П К ).Х 15 500.
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Рис. 74. Плоскоклеточный ороговевающий рак кожи. Раковая клетка с крупным ядром 
(Я ), контуры которого изрезаны. Количество тонофибрилл (Тф) цитоплазмы увеличено, 
многие из них превращаются в кератогиалин (К г). Яд — ядрышко, Д — десмосомы X 
Х31 000 (по King).
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Рис. 75. Мукоидное набухание.
Структура элементарных фибрилл коллагеновых волокон (КлВ) сохранена, межфиб­

риллярные пространства (М П ) резко расширены, в них содержатся зернистые белко­
вые массы. X 35 000 (по Gieseking).

104



V ^ т ^

•ччЧ'

Рис. 76. Начало фибриноидного набухания. Дезорганизация структуры элементарных 
фибрилл коллагеновых волокон (КлВ) с «оголением» протофибрилл (пока.зано стрел­
кой). В элементарных фибриллах поперечная исчерченность сохранена лишь местами.X 
X 30 000. (по Gieseking).
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Рис. 77. Фибриноид. Массы фибрина (Ф ) среди набухших коллагеновых волокон (КлВ), 
потерявших поперечную исчерченность.хЗбООО (по Qieseking).
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Рис. 78. Фибриноидный некроз. Распад элементарных фибрилл коллагеновых волокон с 
полной потерей поперечной исчерченности и беспорядочным расположением протофиб­
рилл. Х80 000 (по Qieseking).
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Рис. 79. Гиалиноз. Гиалин состоит из беспорядочно расположенных фибрилл, 
а — Х20 000; б — Х75 000 (по Gieseking).
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Рис. 80. Неизмененная артериола. Пр — просвет сосуда, Эн — эндотелий, БМ — базаль­
ная мембрана.Х7250 (по Т. А. Белоусовой).
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Рис. 81. Плазматическое пропитывание стенки артериолы. Белки плазмы и фибрин (Ф ) 
в субэндотелиальном пространстве. Здесь видны отростки гладкомышечных клеток сред­
ней оболочки (ГМ К), инвагинированные через отверстия (разрывы) внутренней эласти­
ческой мембраны (ЭМ ). Эн — эндотелий.X32 000 (по Spiro е. а.).
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Рис. 82. Гиалиноз артериолы. Осиов}1ая часть внутренней и средней оболочек сосуда за­
мещена гиалиновыми массами (Г ). Просвет (П р) сосуда сужен, базальная мембрана 
(БМ ) расщеплена.X 7000 (по Wiener е. а.).
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Рис. 83. Гиалиноз базальной мембраны (БМ ) почечного канальца (она же базальная 
мембрана перитубулярного капилляра) при диабете.

Эп — тубулярный эпителий. Эн— эндотелий, Кап—капилляр. X 27 000 (по David)
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Рис. 84. Гиалиноз сосудистого клубочка почки при сахарном диабете (диабетический 
гломерулосклероз). Накопление мембраноподобного вещества в мезангиуме (Мез) и 
базальной мембране (БМ) капилляра. Вакуолизация эндотелия (Эн) н подоцитов 
(Пд); Пдк — педикулы.Х10 800.
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Рис. 85. Внутриклеточное образование фибрилл амилоида. Фибриллы амилоида (Ам) в 
цистернах эндоплазматического ретикулума (ЭР) И ОКОЛО свободных рибосом (Рб) ре­
тикулярной клетки (РК) селезенки. Кроме того, фибриллы амилоида располагаются 
внеклеточно, концентрируясь в бухтообразных углублениях плазматической мембраны 
(П М ) ретикулярной клетки (РК). я — ядро.Х43 000 (по Cohen е. а.).
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Рис. 86. Внутриклеточное образование фибрилл амилоида. Фибриллы амилоида (Ам), 
расположенные вблизи хорошо развитого аппарата Гольджи (А Г) эндотелиальной клет­
ки селезенки.X53 000 (по Cohen е. а.).
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Рис. 87. Внеклеточный амилоидогенез. Фибриллы амилоида (Ам) тесно связаны с плаз­
матической мембраной ретикулярных клеток (Р К ). ПМ — плазматическая мембрана.X 
Х22 500 (по Cohen е. а.).
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Рис. 88. Фибриллярные структуры амилоида.
а —  фибриллы амилоида (Ам) диаметром 7,5 нм и длиной 60—800 нм.ХЗбООО; б — 

фибриллу амилоида составляют две параллельно расположенные субфибриллы (Сф) 
диаметром по 2,5 нм, разделенные пространством в 2,5 нм.х500 000 (по Cohen е. а.).
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Рис. 89. Нефибриллярные структуры амилоида.
а — палочковидные образования диаметром 10 нм и длиной до 400 нм, состоящие 

из пентагональных структур (П Ст), которые расположены на расстоянии 4 нм друг от 
друга. X 300 000; б — нентагональная структура образована пятью глобулярными едини­
цами (триангулярными компонентами) диаметром 2—2,5 нмХбООООО; в — глобулярная 
единица (триангулярный компонент), состоящая из трех сферических субъединиц.X 
Х700 000 (по Glenner е. а.).
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Рис. 90. Периретикулярный амилоидоз селезенки. Фибриллы амилоида (Ам) между 
спленоцитами — ретикулярными клетками (Р К ) селезенки.X53 000.
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Рис. 91. Периретикулярный амилоидоз печени. Фибриллы амилоида (Ам) в перисину- 
соидальных пространствах (П сП ) печеночной дольки. Я — ядро, КК — купферовы клет­
ки.Х35 000 (по Casar).
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Рис. 92. Периретикулярный амилоидоз почек. Фибриллы амилоида (Ам) в утолщенной 
базальной мембране (БМ ) под эндотелием (Эн) гломерулярного фильтра. Пд — подо- 
нит, Пдк — педикулы.х32 500 (по Сазаг).
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Рис. 93. Периретикулярный амилоидоз почек. Фибриллярный амилоид (Ам) в базальной 
мембране (БМ ) проксимального канальца (она же мембрана перитубулярного капилля­
ра). Эн — эндотелий, Эп — эпителии.X30000 (по David).
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Рис. 94. Периколлагеновый амилоидоз респираторного тракта.
а — плотное рсположение фибрилл амилоида (Ам).ХЙООО. Вверху слева — фибрил­

лы амилоида, имеющие характерное строение (показано стрелкой).Х132 000; б —  в ци­
топлазме гистиоцита (Гц) с расширенными канальцами эндоплазматического ретикулу­
ма (Э Р ) и гипертрофированными рибосомами (Р б), а также перицеллюлярно в связи с 
плазматической мембраной (показано стрелкой) видны фибриллы амилоида (А м ).Х  
Х38 080 (по Kalifat е. а.).
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Рис. 95. Гранула гемосидерина, содержащая молекулы ферритина.х52 000. Вверху спра­
в а — молекула ферритина, имеющая .характерное строение.X 135 000 (по Bessis и Вге- 
ton-Gorius).
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Рис. 96. Фрагмент сидерофага I типа. Большое количество лизосом (Л з), содержащих 
гранулы гемосидерина (Г с) Много гранул гемосидерина располагается вне лизосом. 
Хорошо развит гранулярный эндоплазматический ретикулум (Э Р ).Х 20 000.
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Рис. 97. Сидерофаг II типа. Крупное ядро (Я ), узкий ободок цитоплазмы (Ц п) с боль­
шим количеством сидеросом (С с ).х 2 0  000
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Рис. 98. Бурая индурация легких. Гемосндерин (Г с) в сидерофагах (Сф) и лежащий 
свободно вне клеток в межальвеолярной перегородке. В просвете альвеолы (П А) колла­
геновые волокна (К л В ).х22  000.
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Рис. 99. Сидерофаг — «клетка сердечного порока». Сидерофаг (Сф), содержащий гра­
нулы гемосидерина (Г с), находится в просвете альвеолы (П А). Базальная мембрана 
(БМ ) капилляра (Кап) утолщена Эн—эндотелий, Эп—эпителий, Эр— эритроцит. X 
Х20 000.
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Рис. 100. Меланобласт кожи. В цитоплазме много гранул меланина (ГрМ ). КлВ — кол­
лагеновые волокна дермы, Я — ядро.ХЮООО.
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Рис. 101. Меланома. Опухолевая клетка заполнена гранулами меланина (ГрЛ\). Ядро 
(Я ) с изрезанными контурами и периферическим расположением хроматина. Хорошо 
выражен аппарат Гольджи (А Г ).Х 33 500 (по Н. Т. Райхлину и В. В. Португаловой).
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Рис. 102. Меланома. В опухолепой клетке видны гранулы меланина (ГрМ ) на разных 
стадиях созревания; преобладают незрелые гранулы, образующие меланосомы (пока­
зано стрелкой). Я — ядро.Х87 000 (по Ы. Т. Райхлину н В. В. Португаловой).
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Рис. 103. Аргентаффинный пигмент (АП ), содержащийся в энтерохромаффинных клет­
ках Кульчицкого (ЭКК ). ГлК — главная клетка, ОбК — обкладочная клетка, ДК — до­
бавочная клетка.Х8100.
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Рис. 104. Карциноид бронха. Клетки опухоли содержат много липидов (Л ) и гранул пиг­
мента (ГрП ), которые представлены спиралевидными образованиями.Хбб 000 (по W at­
son и Brinkman).



Рис. 105. Карциноид бронха. Метастаз в позвоночник. В цитоплазме клеток опухоли 
большое количество гранул пигмента (ГрП ). М — митохондрии, ЭР — эндоплазматиче­
ский ретикулум.X 12 400 (по Watson и Brinkman).
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Рис. 106. Мышечная клетка сердца. Вблизи ядра (Я ) расположен липофусцин (Лф). 
М — митохондрии, Мф — миофибриллы.Х 10000 (по В. Л. Горячкиной).
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Рис. 107. Мышечная клетка сердца. Липофусцин (Л ф ) тесно связан с митохондриями 
(М ). Мф — миофибриллы, СР — саркоплазматический ретикулум. Гл — гликоген.х21 000.
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Рис. 108. Липофусциноз печени при хроническом гепатите. В цитоплазме перифериче­
ской зоны гепатоцита много гранул липофусцина (Л ф ), который располагается также 
Б фаголизосомах (Л з). Концентрация липофусцина происходит вблизи желчного капил­
ляра (Ж К ). Количество митохондрий (М ) увеличено, матрикс их уплотнен, число крист 
несколько уменьшено. X 18 000.
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Рис. 109. Липофусциноз печени при язвенной болезни желудка. Скопление крупных гра­
нул липофусцина (Лф) в периферической зоне гепатоцитов (Геп) вблизи желчного ка­
пилляра (Ж К ). Размеры гранул значительно превышают величину митохондрий (М ), 
которые содержат мало крист, Лз — лизосомы, ГК — границы трех клеток печени.X 
X 11 000.
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Рис. HO. Липофусциноз печени при язвенной болезни. Гранула липофусцина (Лф) за­
ключена в мембрану, которая в отдельных участках разрушается (показано стрелкой). 
М — митохондрии, ЭР — эндоплазматический ретикулум.Х22 500.
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Рис. 111. Подагра. Полинуклеарный лейкоцит в синовиальной жидкости коленного сус* 
тава при подагрическом кризе.

а — в цитоплазме лейкоцита (С Л ) содержатся гранулярные частицы ( Г р ) ,  вероят­
нее всего содержащие ураты.Х27 500; б —  в цитоплазме лейкоцита кристаллическое об­
разование (К р), отграниченное тонкой мембраной. Вокруг кристалла много лизосом 
(Л з).Х 45  000 (по Tachon е. а.).
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Рис. 112. Коллоидная дистрофия (щитовидная железа). В цитоплазме фолликулярной 
клетки много вакуолей, заполненных коллоидом (Кол). М — митохондрии, ЭР — эндо­
плазматический ретикулум.X 27 000 (по В. Ф. Кондалепко).
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Нарушения обмена липидов могут касаться как нейтрального жира 
жировой ткани (жировых депо), так и липоидов (фосфатиды, стерины и 
стериды, сфинголипоиды и воска), которые входят в состав цитоплазма­
тического жира, где они связаны с белками и образуют жиро-белковые 
комплексы (липопротеиды) — основу мембран клетки.

Нарушения обмена н е й т р а л ь н о г о ж и р а  могут иметь общий 
( с и с т е м н ы й )  х а р а к т е р  и проявляться в у м е н ь ш е н и и  (кахек­
сия) или у в е л и ч е н и и  (ожирение, тучность) запасов жировых депо. 
М е с т н о е  уменьшение или увеличение количества жира в клетчатке, 
наблюдаемое при эндокринопатиях, обозначают р е г и о н а р н о й  л и п о ­
д и с т р о ф и е й .

'  С о б с т в е н н о  ж и р о в а я д и с т р о ф и я  возникает при нарушениях 
обмена ц и т о п л а з м а т и ч е с к и х  л и п о и д о в ,  причем механизм ее 
развития зависит не только от причины, но и от структурно-функцио­
нальных особенностей органа или ткани, в которых дистрофия возникает 
(ортология дистрофии). С декомпозицией, пли фанерозом (распад мем­
бран клетки и высвобождение липоидов из жиро-белковых комплексов 
мембран), связана жировая дистрофия миокарда (рис. ИЗ, 114) и печени 
(рис. 115) при интоксикапии, гипоксии. Инфильтрация липидами ведет 
к жировой дистрофии печени при тучности, почек при нефротическом 
синдроме (резорбтивное ожирение почечных канальцев), интимы сосудов 
(рис. 116) при гиперхолестеринемии (атеросклерозе). Механизм нару­

шенного синтеза липоидов лежит в основе алипотропной жировой дист­
рофии печени (рис. 117), возникающей при недостаточности липотроп- 
ных факторов. Патологический синтез липоидов в клетках ретукулоэндо- 
телиальной и нервной систем характерен для так называемых с и с ­
т е м н ы х  л и п о и д о з о в и з  группы б о л е з н е й  н а к о п л е н и я ,  в 
основе которых лежит наследственная ферментопатия. К ним относят це- 
реброзндозы (болезнь Гоше, дефект лизосомной глюкоцереброзидазы), 
сфингомиелинозы (болезнь Нимана — Пика, дефект лизосомной сфИнго- 
миелиназы—рис. 118), холестеринозы (болезнь Ганса—Шюллера—-Хри­
стиана), ганглиозидозы (болезнь Тея—Сакса, или амавротическая се­
мейная идиотия, дефект кислой галактозидазы — рис. 119) и др. Боль­
шинство системных липоидозов относится таким образом к «лизосомным» 
болезням. Резорбтивный механизм определяет ожирение мезенхималь­
ных клеток, которые фагоцитируют распадающийся жир и превращают­
ся в л и п о ф а г и (рис. 120), з е р н и с т ы е  ш а р ы ,  к с а н  т о м н ы е  
к л е т к и .

НАРУШЕНИЯ ОБМЕНА УГЛЕВОДОВ (УГЛЕВОДНЫЕ ДИСТРОФИИ)

Среди углеводных дистрофий наибольшее значение имеют наруше­
ния обмена г л и к о г е н а ,  которые проявляются в уменьшении или уве­
личении его содержания в тканях и синтезе в тех структурах, где он обыч­
но не выявляется.

У м е н ь ш е н и е  тканевых запасов гликогена, особенно в печени, на­
блюдается при с а х а р н о м  д и а б е т е .  С резкими нарушениями обмена 
при этом заболевании (гипергликемия, гиперхолестеринемия, кетонемия, 
ацидоз) связано развитие диабетической м а к р о а н г и о п а т и и  (ате­
росклероз — см. рис. 116) и м и к р о а н г п о п а т и и  (плазматическое про-

НАРУШЕНИЯ ОБМЕНА ЛИПИДОВ (ЛИПИДОЗЫ)
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питывание — см. рис. 81, гиалиноз — см. рис. 84). Частным выражением 
диабетической микроангиопатии является диабетический (интеркапил­
лярный) гломерулослероз (см. рис. 84). При диабете возникают измене­
ния не только клубочков, но и канальцев почек, которые представлены 
так называемой гликогенной инфильтрацией эпителия главным образом 
узкого и дистального сегментов нефрона. Сущность этих канальцевых из­
менений не в инфильтрации, а в патологическом синтезе гликогена в ус­
ловиях абсорбции богатого глюкозой ультрафильтрата плазмы.

И з б ы т о ч н о е  о т л о ж е н и е  гликогена в тканях (печень, почки, 
сердце, скелетные мышцы) встречается при г л и к о г е н о з а х  (болез­
нях накопления)— наследственных заболеваниях, обусловленных дефи­
цитом или дефектом ферментов, обеспечивающих нормальный обмен гли­
когена (наследственная ферментопатия). К ним относят болезнь Гирке 
(дефект глюкозо-6-фосфатазы), болезнь Помпе (дефект лизосомной а- 
1,4—глюкозидазы — рис. 121, 122), болезнь Форбса (дефект амило-1,6- 
гликозидазы), болезнь Мак Ардля (дефект монофосфорилазы — рис. 
123), болезнь Герса (дефект фосфорилазы печени) и др.

НАРУШЕНИЯ МИНЕРАЛЬНОГО ОБМЕНА (МИНЕРАЛЬНЫЕ ДИСТРОФИИ)

Наиболее хорошо изучены н а р у ш е н и я  о б м е н а  к а л ь ц и я  — 
и з в е с т к о в а я  д и с т р о ф и я ,  или о б ы з в е с т в л е н и е ,  характери­
зующееся выпадением извести в тканях. Матрицей п е р в и ч н о й  л о к а ­
л и з а ц и и  обызвествления при к л е т о ч н о й  известковой дистрофии 
служат митохондрии или фаголизосомы, при в н е к л е т о ч н о й  — муко­
полисахариды основного вещества, коллагеновые и эластические волок­
на. Возможен с м е ш а н н ы й  характер обызвествления. В зависимости 
от механизма возникновения различают метастатическое, дистрофичес­
кое и метаболическое обызвествление.

П ри м е т а с т а т и ч е с к о м  о б ы з в е с т в л е н и и ,  или и з в е с т ­
к о в ы х  м е т а с т а з а х ,  в связи с гиперкальциемией известь выпадает в 
разных органах и тканях (системное обызвествление), но наиболее час­
т о — в миокарде (рис. 124), почках (рис. 125), легких, слизистой оболоч­
ке желудка и в стенке артерий. Д и с т р о ф и ч е с к о е  о б ы з в е с т в л е ­
ние,  или п е т р и ф и к а ц и я ,  имеет местный характер. Отложения из­
вести обнаруживаются в омертвевших, дистрофически измененных или 
резко склерозированных тканях в связи с изменением их физико-химиче­
ского состояния (ощелачивание среды, активация фосфатаз и т. д.). М е ­
т а б о л и ч е с к о е  о б ы з в е с т в л е н и е ,  или и з в е с т к о в а я  п о д а г ­
ра,  к а л ь ц и н о з  может быть системным, при котором известь выпада­
ет в коже, сухожилиях, фасциях и апоневрозах, в мышцах, нервах и со­
судах, или местным, характеризуюшимся отложением извести в виде 
пластинок в коже пальцев рук и ног. Причины метаболического обызвест­
вления не известны; определенное значение может иметь нестойкость бу­
ферных систем крови и тканей, а также повышенная чувствительность 
последних к кальцию (кальцифилаксия).

143



Рис. из. Жировая дистрофия миокарда при дифтерийной интоксикации. Между мито­
хондриями (М ) в тесном контакте с их наружными мембранами располагаются жировые 
включения (Л ), имеющие характерную исчерченность. В области контактов с каплями 
жира мембраны митохон.арий теряют двухконтурность, становятся расплывчатыми и 
разрушаются. Мф — миофибриллы.х21 000.
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Рис. 114. Жировая дистрофия миокарда при гипоксии. Крупные капли жира (Л ) обра­
зуются за счет декомпозиции мембран внутриклеточных органелл: митохондрий (М ), 
саркоплазматического ретикулума (С Р ), сарколеммы (Сл). Капли липидов образуются 
в области разрушения мембран внутриклеточных структур (показано стрелкой), Мф — 
миофибриллы.Х21 000.
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Phc. 115. Жировая дистрофия печени при хроническом гепатите. Крупные капли липи­
дов (Л ) располагаются в тесном контакте с митохондриями (М ), наружные мембраны 
которых теряют даухконтурность и становятся расплывчатыми. Липиды видны также 
в связи с канальцами эндоплазматического ретикулума (Э Р), мембраны которого раз­
рушены. Я — ядро гепатоцпта.Х 15 000.
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Pile. 116. Интима аорты при атеросклерозе. За базальной мембраной (БМ ) эндотелия 
(Эн) по ходу внутренней эластической мембраны (ЭМ ) и коллагеновых волокон (КлВ) 
видны скопления лннидов (Л ). В цитоплазме макрофага (Мфт) также видны включе­
ния липидов. ГМК — гладкомышечная клетка.X 14 200 (но Geer).
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Рис. 117. Жировая дистрофия (алипотропное ожирение) печени.
Цитоплазма гепатоцитов (Ген) почти полностью заполнена жиром (Л ). Сохранив­

шиеся структуры клеток оттеснены к периферии и сдавлены жировыми вакуолями. М — 
митохондрии. X 24 000.
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Рнс. 118. Ретикулярная клетка селезенки при болезни Нимана— Пика. В цитоплазме 
много вакуолей (В ) и осмиофильных телец (О сТ), содержащих сфингомиелины, фосфа­
тиды. Видны лишь единичные сохранившиеся митохондрии (М ).х 1 8  800 (по David).
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Рис. 119. Нервная клетка коры головного мозга при амавротической семейной идиотии, 
или болезни Тея— Сакса. В цитоплазме большое количество осмиофильных телец (О сТ), 
построенных из концентрически расположенных мембран. Тельца состоят из ганглиози- 
дов, фосфатидов, холестерина. Я — ядро, Яд — ядрышко.Х 11 000 (по David).
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Phc. 120. Липофаг. Цитоплазма заполнена жировыми вакуолями (Л). Я — ядро.Х8000.
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Рис. 121. Гликоген в цитоплазме неизмененной (нормальной) печеночной клетки. Грану­
лы гликогена (Гл) в виде розеток, которые «тяготеют» к эндоплазматическому ретику­
луму (ЭР) и митохондриям (М). Я — ядро.х15 000 (по King).
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Рис. 122. Печень при гликогенозе Помпе. В цитоплазме гепатоцита видны отграничен­
ные мембраной «плотные» скопления гликогена (Гл), характерное для неизмененных 
гепатоцнтов расположение гликогена в виде розеток отсутствует. Я — ядро, Э Р — эндо­
плазматический ретикулум, М — митохондрии, ЖК — желчный капилляр.X30 000 (по 
King).
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Рис. 123. Скелетная мышца при гликогенозе Мак Ардля. Скопления гликогена (Гл) 
между миофибриллами (область диска 1) и их филаментами (область диска А) ведут к 
истончению ультраструктур мышечного волокна. Z — обозначение диска. Z.X60 000 (по 
Schotland е. а.).
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Рис. 124. Известковые метастазы в миокарде. Фиксация солей кальция (Са) на кристах
митохондрий (М ).Х 40  000 (по Gerlach и Themann),
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Рис. 125. Известковые метастазы в почках. Фиксация солей кальция (Са) на кристах и 
оболочках митохондрий (М) эпителия канальцев. Мелкие гранулы тех же солей связа­
ны с липидными каплями (Л). БМ — базальная мембрана.Х46 200 (по Gerlach и The- 
mann).
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При н е к р о з е ,  или о м е р т в е н и и ,  характерные изменения претер­
певают как клетка, так и межклеточное вещество. В клетке возникают 
типичные изменения ядра и цитоплазмы. Ядро сморщивается ( к а р и о -  
п и к н,о_з — см. рис. 9)', распадается на глыбки ( к а р и о р е к с и с )  и ра­
створяется ( к а р и о л и з и с ,  или кариолиз — рис. 126). Пикноз, рексис 
и лизис ядра отражают динамику процесса активации гидролаз — рибо- 
нукл̂ е_аз_ы и дезоксирибонуклеазы, что ведет к отщеплению от нуклеопро- 
теидов 'фосфатных группировок и высвобождению нуклеиновых кислот, 
подвергающихся деполимеризации.

В цитоплазме происходит денатурация и коагуляция белка, которая 
может поначалу захватывать чаСть цитоплазмьГХфокальный к о а г у л я ­
ц и о н н ы й  н е к р о з  — см. рис. 72), а затем и всю клетку ( к о а г у л я ­
ция ц и т о п л а з м ы  — см. рис. 126). Наиболее ранние изменения при 
этом выявляются в митохондриях и эндоплазматическом ретикулуме 
(см. рис. £8, 49, 126) ."ТТоПие^е увеличения их деструкции (см. рис. 50, 
127) усиливается активность лизосомального аппарата клетки (см. 
рис. 21), вслед за коагуляцией цитоплазмы происходит не только ее рас­
пад (п*л а 3 м о р ек с и с), но и все нарастающая гидратация, что может 
вести к ф о к а л ь н о м у  к о л / ю 1 к в а ц и о н н  о м у  н е к р о з у  (см. 
рис. 73) или расплавлению всей клетки ( п л а з м о л и з и с ,  ц и т о л и  з— 
рис. 127). Изменения цитоплазмы (коагуляция, пдазморексис. цитолиз), 
как и изменения ядра (пикноз, рексис, лизис), являются морфологиче­
ским отображением ферментахивдош_щдрдесса, в основе которого лежит 
активация лизтигомальных гидролаз.

Итак, в динамике некроза клетки существует смена процессов коа­
гуляции и колликв^ии. Однако нередко отмечается преобладание одно^ 
го йз~нюц что ~Мбжет зависеть как от причины, вызвавщей некроз, так й 
от структурных особенностей органа или ткани, в которых некроз возни­
кает. Видимо, этим и объясняется развитие с у х о г о — (коагуляционно­
го) или в л а ж н о г о  (колликвацинного) некроза.

Изменения межклеточного вещества при некрозе касаются как па­
рапластической субстанции и волокнистых стр.уктур соединительной_тка- 
ни, так и нервных волокон. В основном веществе и вблокндх-соешшитель- 
ной ткани обычно развивяются^иамшения, характерные для ф_ибри- 
н о и д н о г о  н е к р о з а  (см. рис. 77, 78); реже они представлены край­
ним выранГением отека и ослизиения ткани и подобны к̂ о л л и к в а ц и- 
о н н о м у  н е к р о з у .  Нервные волокна подв_ергаются ф р а г м е н т а ­
ции и г л ы б ч а т о м у  р а с п а д у .

НЕКРОЗ
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Рис. 126. Некро.з клетки. Вымывание кариоплазмы из ядра (Я), деструкция ультраструк­
тур цитоплазмы.X 27000 (по David).
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Рис. 127. Некроз клетки. Плазмолизис. Расплавление миофибрилл (М ф) и митохондрий 
(М ). Л — липиды.Х21 000.
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ВОСПАЛЕНИЕ

Морфология в о с п а л е н и я  представлена альтерацией, экссудаци­
ей и пролиферацией, которые могут быть выражены по-разному'в'зави­
симости от причины, ведущей к воспалению, структурно-функциональных 
особенностей органа или тканей, в которых оно возникает, и от реактив­
ных свойств организма. Воспалительная реакция развивается в~преХе- 
лах г и с т и о н а  — структурно-функциональной единицы соединительной 
ткани, представленной основным веществом, волокнами и клетка м  сое­
динительной ткани, а также нервными волокнами, окружающимй~отре- 
зок микроциркуляторного русла.

А л ь т е р а ц и я , или п о в р е ж д е н и е ,  характеризуется различны­
ми дистрофическими, некробиотическими и некротическими процессами, 
которые касаются как клеток, так и межклеточного вещества. Альтера­
ция ведет к накоплению в тканцдшмичееки-щктивных веществ, или меди­
аторов воспаления (гистамин, серотонин, кинины  ̂ активные глобулины, 
г'иалуронидаза, нуклеиновые кислоты и др.), 'в образовании которых 
больщую роль играют гидролитические ферменты лизосом (лизосомы — 
«стартовые площадки воспаления»). Огромную роль в секреции медиа­
торов в очаге воспаления отводят т у ч н ы м  к л е т к а м  (рис. 128), в 
гранулах которых содержится гистамин, серотонин и гепарин. Матрица 
гранул тучной клетки образуется при участии рибосом (синтез белка! и 
аппарата Гольджи (синтез полисульфатированного мукополисахарида — 
гепарина). (Сбелково-полисахариднои основе гранул электростатически 
присоединяется гистамин, причем энергия на это присоединение обеспе­
чивается митохондриями. Дегрануляция клетки сопровождается разры­
вом ее наружной мембраны (рис. 129).

Расположение тучной клетки вблизи капилляров, продукция ею ги­
стамина и серотонина (веществ, повыщающих тканево-сосудистую про­
ницаемость), гепарина (ингибитора коагулянтов крови и гиалуронидаз, 
активатора лиДаз) иД-рипазы (фибринолитического фактора) свидетель­
ствуют об участии этой клетки в регуляции тонуса сосудов, капиллярной 
и тканевой проницаемости, процессов коагуляции крови и фибринолиза, 
обмена соединительной ткани ит. д. Эти функции регуляции тучной клет­
ки при воспалении служат повыщению сосудистой и тканевой проницае­
мости.

Медиаторам отводится роль «внутренних двигателей» воспаления. 
С ними связДнб развитие последующих сосудисто-экссудативных и про­
лиферативных реакций в очаге воспаления.

Собственно э к с с у д а ц и и  в очаге воспаления предществуют н а р у ­
ш е н и я  м и к р о ц и р к у л я ц и и ,  которые приводят к развитию в о с п а ­
л и т е л ь н о й  г и п е р е м и и , с т а з а  в капиллярах и т р о м б о в  в ве- 
нулах. Нарушения микроциркуляции дополняются л и м ф о с т а з ом и 
т р о м б о з о м  лимфатических сосудов. Экссудация представляет собой 
переход жидкой части крови (плазмы) и е?~форменных элементов (лёй- 
коцитов) из просвета сосуда (капилляра, венулы) в окружающую ткань. 
Плазма крови и лейкоциты преодолевают «преграду» в виде эндотели­
альной выстилки и ее базальной мембраны различными путями и с по­
мощью разных механизмов. Путь п л а з м ы  в основном т р а с э н д о т е ­
л и а л ь н ы й  с помощью п и н о ц и т о 3 а (проникновение в клетку жид­
кости с образованием в цитоплазме вакуоли — рис. 130) и ц и т о п е м з  и­
с а (транспортирование через тело клетки вакуоли со взвешенными в ней
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веществами — рис. 131). Возможен и интерэндотелиальный путь, так 
как гипотетическое цементирующее вещество на стыках эндоте­
лиальных клеток не обнаружено. Базальную мембрану эндотелия плаз­
ма преодолевает свободно, потому что среди медиаторов воспаления име­
ется ряд веществ (гиалуронидаза, активные глобулины и др.), ведущих 
к деполимеризации полисахаридов основного вещества мембраны, ее 
разрыхлению. Э м и г р а ц и я  л е й к о ц и т ов  ( л е й к о д и а п е д е з )  
осуществляется в основном и н т е р э н д о т е л и а л ь н ы м  путем (лейко­
цит «раздвигает» стыки эндотелиальных клеток и мигрирует между эндо­
телием и базальной мембраной — рис. 132), хотя не исключается и транс- 
эндотелйальный путь (эндотелиальная клетка захватывает лейкоцит и 
«выбрасывает» его в сторону базальной мембраны). Переход лейкппт^я 
через базальную мембрану эндотелия (рис. 133 связывают с феноменом 
т и к с'о т р о п и н, в основе которого лежат изменения коллоидного сос­
тояния мембраны (гель — золь — гель) при ее раздражении. В ряде слу­
чаев лейкодиапедез дополняется э р и т р о д и а п е д е з  о м.

Назначение экссудации в фагоцитозе — внутриклеточном педева£н- 
вании патогенного начала. Фагоцитарную функцию выполняют как лей­
коциты, особенно нейтрофильные ( м и к р о ф а г и ) ,  так и мезенхималь­
ные клетки — г и с т и о ц и т ы  ( м а к р о ф а г и - — рис. 134, 135). Важным 
моментом в механизме фа^гоцитоза является повреждение плазматической 
оболочки фагоцита при поглощении фагоцитируемого объекта. Это ведет 
к усиленному гликолизу, направленному на восстановление плазматиче­
ской мембраны. С усилением гликолиза связаны закисление цитоплаз­
мы фагоцита, сдвиг pH до оптимальных цифр «работы» лизосомальных 
гидролаз. Таким образом, механизм внутриклеточного педеваргшанця 
при фагоцитозе связан с л и з о с о м а  м_и (см. рис. 134), или ц и т а з а м и  
М е ч н и к о в а .  От степени активности и «специфичности» ферментов 
лизосом фагоцита в отношении возбудителя во многом зависит развитие 
з а в е р ш е н н о г о  или н е з а в е р ш е н н о г о  фагоцитоза.

С фагоцитозом связаны «очищение» антигена и возможность его кон­
такта с иммунокомпетентной лимфоидной тканью, поэтому фагоцитоз 
рассматривается как первая фаза иммуногенеза. Достаточность фаго­
цитарной реакции (завершенный или незавершенный фагоцитоз) в зна­
чительной мере определяет возможность становления и выраженность 
иммунитета. ' “ -  '

~С экссудацией связано образование и накопление в тканях или поло­
стях тела э к с с у д а т а .  В зависимости от характера экссудата выделя­
ют следующие виды экссудативного воспаления; с е р о з н о е  (см. рис. 26 
и рис. 136), ф и б р и н о з н о е  (рис. 137), г н о й н о е ,  г е м о р р а г и ч е ­
ское ,  г н и л о с т н о е ,  к а т а р а л ь н о е  (рис. 138), с м е ш а н н о е .

В п р р л и~ф е р а ц и и наибольЖее участие принимают клетки гистио- 
генного происхождения, которые могут разрушать предсуществующие 
структуры (рис. 139). Пролиферация отражает в очаге воспаления репа­
ративные (восстановительные) и иммунные тканевые реакции.

Малодифференцированные мезенхимальные элементы ( пол иб л а с ­
ты,  или л и м ф о и д н ы е  к л е т к и ,  — рис. 140) дифференцируются в 
э п и т £ Л и о и  дн.ы е "к~1Гё~т к кГТрис. 141), ф и б р о б л а с т ы  (рис. 142), 
секретирующйё троТюколлаген волокон соединительнойДкани, и ф и б р о ­
ц и т ы (рис. 143). Таким образом, в финале репаративная пролиферация 
в очаге воспаления имеет все черты восстановления с ущербом специали­
зированной ткани, т. е. неполной регенерации.
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Представителями гуморального иммунитета в пролиферативной реак­
ции являются р е т и к у л я р н ы е, л и м ф о и д н ы е (лимфоциты) и п л а з- 
м а т и ч е с к и е клетки, способные "продуцировать иммуноглобулины 
(рис. 144), а клеточного иммунитета — и м м у н н ы е  л и м ф о ц ит ы (см. 
раздел «Иммуноморфология и иммунопатология»). Г р а н у л е м ы  про­
дуктивного воспаления также отражают иммунные тканевые про­
цессы. В одних (ревматическая гранулема) они являются реакцией на 
иммунные комплексы, в других (гранулемы специфического воспале­
ния) — выражением нестерильного инфекционного иммунитета.

В гранулемах с п е ц и ф и ч е с к о г о  в о е  п а л е н и я  (туберкулез, 
сифилис, проказа, склерома, сап), клеточный состав которых подобен, 
наиболее' хафактёрньГ м н о г о я д е р н ы е  г и г а н т с к и е  к л е т к и  
(макрофаги): клетки Пирогова—Лангганса в туберкулезной гранулеме 
(рис. 145), клетки или гпары Вирхова—в лепрозной гранулеме (рис. 146), 
клетки Микулича — в склеромной гранулеме (рис. 147). Гигантские ма­
крофаги гранулем специфического воспаления — свидетели незавершен­
ного фагоцитоза (эндоцитобиоза). Они служат «ко£мушками» возбуди­
теля, чем в значительной мере объясняют'ся характер иммунных реакций 
при «болезнях специфического воспаления» и течение этих болезней.



Рис. 128. Тучная клетка. Гр — гранулы, содержащие гепарин, гистамин и серотонин. 
Я — ядро, М — ,мито.':ондрия.Х32 000 (по Н. Н. Клейменов'ой). '
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Рис. 129. Дегрануляция тучной клетки. Виден выход гранул (Гр) через разрывы клеточ­
ной мембраны (показано стрелкой). Я — ядро.ХЗвОО (по Н. Н. Клейменовой).
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Рис. 130. Пиноцитоз. В эндотелии (Эн) капилляра (Кап) видны пиноцитозные пузырь­
ки (П П ), базальная мембрана (БМ) разрыхлена. Я — ядро клетки эндотелия, Эр — 
эритроцит. X  11 000.
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Рис. 131. Цитопемзис. Трансэндотелиальный «транспорт» гранул ф.§рритина из upocseja 
капилляров (Кап) межальвеолярной перегородки в полость.альвеолы (П А ). Эн — эндо­
телий' БМ — базальная мембрана, Эп — альвеолярный эпителий, Эр — эритроцит.X 
Х90 000 (по Florey).
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Рис. 132. Эмиграция лейкоцитов через стенку сосуда при воспалении.
а — один из сегментоядерных лейкоцитов (С Л .) тесно прилежит к эндотелию (Эн), 

другой (СЛг) имеет хорошо очерченное ядро (Я ) и пронизывает эндотелий (Эн). Боль­
шая половина этого лейкоцита расположена в подэндотелиальном слое. На эндотелии в 
этом участке видны псевдоподии третьего лейкоцита (СЛз). Пр — просвет сосуда. X 9000;

б — сегментоядерные лейкоциты (СЛ ) С хорошо контурированными ядрами (Я ) рас­
положены между эндотелием и базальной мембраной (Б М ). Видны стыки эндотели­
альных клеток (СтК) и коллагеновые волокна (КлВ) за базальной мембраной.Х20000.
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Рис. 132 (п р о д о л ж е н и е ).
в — два сегментоядерных лейкоцита (С Л ), ядра (Я ) которых сохранены, находятся 

в соединительной ткани, окружающей сосуд. Эндотелий (Эн) не изменен, видны стыки 
(СтК) его клеток. В просвете сосуда (П р) находится лейкоцит, «подготавливающийся» 
к эмиграции. КлВ — коллагеновые волокна периваскулярной соединительной ткани.X 
X 12 000 (по Florey и Grant).
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Рис. 133. Эмиграция лейкоцита через базальную мембрану капилляра почечного клубоч­
ка при гломерулонефрите («иммунное» воспаление, связанное с фиксацией в клубочках 
циркулирующих комплементсодержащих иммунных комплексов).

а — сегментоядерный лейкоцит (С Л ) в просвете капилляра (Кап) клубочка. На эпи­
телиальной стороне базальной мембраны (БМ ) видны фиксированные иммунные ком­
плексы в виде депозитов (Д ); Эн — набухший эндотелий, Пд — подоцит.Х 18 300.
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Рио. 133. (п р о д о л ж е н и е ).
б — псевдоподий лейкоцита (С Л ) прободает (показано стрелкой) базальную мембра­

ну (БМ ) капилляра в месте фиксации иммунных комплексов (Д ), так как комплемент 
этих комплексов оказывает в присутствии гистамина гнстолитическое действие. Я — ядро 
лейкоцита, Эн — эндотелий, Пд — подоциты, ПКК — полость капсулы клубочка.X12 000 
(по Burkholder).
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Рис. 133 (п р о д о л ж е н и е ).
в — сегментоядерный лейкоцит (С Л ) в полости капсулы клубочка (П КК). Я- 

лейкоцита, БМ — сохранившаяся базальная мембрана, Пд — подоцит.Х22 000.
•ядро
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Рис. 134. Фагоцитоз.
а — в цитоплазме макрофага (Мфг) много микобактерий туберкулеза 

стрелкой) .X 7000;
(показано
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Рис. 134 (п р о д о л ж е н и е ).
б — микобактерия туберкулеза (показано стрелкой) в лизосоме (Л з) 
макрофага (М ф г).Х23 000 (по А. К. Байкову).
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Рис. 135. Фагоцитоз. Гистиоцит (макрофаг) с фагоцитированными включениями (Ф В) 
в цитоплазме. Я — ядро, М — мито.хондрии. X 11 000.
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Рис. 136. Серозно-десквамативная пневмония.
а — капилляр (Кап) расширен, базальная мембрана (БМ) расщеплена на субэндо­

телиальную (СЭн) и субэпителиальную (СЭп) с образованием между ними пространст­
ва (Пр), заполненного серозным экссудатом; деструкция эндотелия (Эн), вакуолизация 
эпителия (Эп). Полость альвеолы (ПА) свободна.к  25 000.
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Рис. 136 (п р о д о л ж е н и е ).
б — капилляры (Кап) резко расширены, в просвете их эритроциты (Эр). Цитоплазма 

клетки альвеолярного эпителия (Эп) вакуолизирована (В ), клетка слущнвается в про­
свет альвеолы (П А). Я — ядро эпителиальной клетки.X30 000 (по Kisch).
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Рис. 137. Фибринозное воспаление серозной оболочки (фибринозный перикардит). На
поверхности клетки мезотелия (М з), которая находится в состоянии некробиоза, видны 
нити фибрина (Ф ). Я — ядро клетки.X12 000 (по Sandritter).
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Рис. 138. Острый катаральный бронхит.
а — слизистая оболочка бронха в норме. Отчетливо различаются клетки мерцатель­

ного эпителия (Л'1Э), которые имеют реснички (Рч) п содержат в цитоплазме осмио- 
фильпые гранулы (Гр), и бокаловидные клетки (Б К). Я — ядра, М — митохондрии, 
Цм — цнто.мембраны.Х7200.
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Р и с . 138 (продолжение).
б  —  с л и з и ст а я  о б о л о ч к а  б р о н х а  п ри  о с т р о м  к а т а р а л ь н о м  б р о н х и т е . С е к р е т о р н а я  а к ­

т и в н о с т ь  б о к а л о в и д н ы х  к л е т о к  (БК) у си л е н а . В ц и т о п л а з м е  к л е т о к  м е р ц а т е л ь н о г о  э п и ­
тел и я  (М Э) м н о г о  с е к р е т о р н ы х  гр а н у л  (СГр), м и т о х о н д р и и  (М ) н а б у х ш и е , с  п р о с в е т ­
л ен н ы м  м а т р и к с о м , р е сн и ч к и  (Рч) к л е т о к  о т т о р г а ю т с я .  М е ж к л е т о ч н ы е  п р о ст р а н с т в а  
(МкП) р а сш и р е н ы . П р -  п р о с в е т  б р о н х а .Х 2 2  000 (п о  \ Y a tson  и B r in k m a n ) .
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Р и с . 139. П р о д у к т и в н ы й  а р т е р и и т . П р о л и ф е р а ц и я  г и с т и о ц и т о в  ( Г ц )  в с р е д н е й  о б о л о ч к е  
а р те р и и , р а з р у ш е н и е  ее  э л е м е н т о в .X 10 800 (п о  D a v id ) .
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Р ис. 140. Л и м ф о и д н а я  к л етк а  (п о л и б л а с т ) .  Я — я д р о , Я д — я д р ы ш к о , А Г — а п п а р а т  
Г о л ь д ж и , Ц  —  о б л а с т ь  ц е н т р о с о м ы .X  12 000 (п о  М . Б есси ).

181



Р и с . 141. Э п и те л и о и д н а я  к л етк а . Ц и т о п л а з м а  б о г а т а  м и т о х о н д р и я м и  ( М ) ,  э н д о п л а з м а ­
ти ч е ск и м  р е т и к у л у м о м  ( Э Р ) ,  р и б о с о м а м и . Я —  я д р о , А Г — а п п а р а т  Г о л ь д ж и .Х 7 0 0 0  (п о  
А . К - Б а й к о в у )
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Р и с . 142. А к т и в н ы й  ф и б р о б л а с т . В  я д р е  ( Я )  с  и зр е за н н ы м и  к о н т у р а м и  х р о м а т и н  ( Х р )  
р а с п о л о ж е н  п о  п ер и ф е р и и  я д р а  в в и д е  п о я са . К а н а л ь ц ы  г р а н у л я р н о г о  э н д о п л а з м а т и ч е ­
с к о г о  р е т и к у л у м а  ( Э Р )  м е с т а м и  о б р а з у ю т  ц и сте р н ы . М и т о х о н д р и и  ( М )  б о л ь ш и е . В о к ­
р у г  ф и б р о б л а с т а  в и д н ы  т о н к о в о л о к н и с т ы е  с т р у к т у р ы  —  м а к р о м о л е к у л ы  т р о п о к о л л а г е -  
иа ( Т р к л ) .Х  12 000.
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Р и с . 143. Ф и б р о ц и т . Б о л ь ш о е  я д р о  ( Я )  ф и б р о ц и т а  ( Ф ц )  о к р у ж е н о  у з к и м  п о я с о м  ц и т о ­
п л а зм ы . В о к р у г  к л е тк и  р а с п о л о ж е н ы  к о л л а г е н о в ы е  ( К л В )  и э л а с т и ч е ск и е  ( Э В )  в о л о к ­
н а . X 13 500.
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Р и с . 144. Плазматическая клетка. В с ю  ц и т о п л а з м у  з а н и м а е т  г р а н у л я р н ы й  э н д о п л а з м а ­
ти ч е ск и й  р е т и к у л у м  (Э Р ). с л у ж а щ и й  м а т р и ц е й  си н те з а  и м м у н о г л о б у л и н о в . Я —  я д р о . 
X 12 000. ■
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Р и с . 145. Г и г а н т ск а я  к л е тк а  П и р о г о в а -Л а н г г а н с а  (т у б е р к у л е з н а я  г р а н у л е м а ) . В к л е тк е  
м н о г о  я д е р  ( Я )  и м и т о х о н д р и й  ( М ) .  К а н а л ь ц ы  э н д о п л а з м а т и ч е с к о г о  р е т и к у л у м а  з а п о л ­
нены  ж и р о в ы м и  в а к у о л я м и  ( Л ) .Х 8 0 0 0  (п о  S a n d r it t e r ) .
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Р и с . 146. Л е п р о з н а я  к л е тк а  В и р х о в а  (л е п р о з н а я  г р а н у л е м а ) . В  к л е т к е  в и д н ы  скоплени.н  
б а к т е р и й  ( Б а к ) ,  б о л ь ш о е  к о л и ч е ст в о  л и з о со м  ( Л з ) ,  в а к у о л е й  ( В ) .  Э н д о п л а з м а т и ч е ск и й  
р е т и к у л у м  р а з в и т  п л о х о , д е с т р у к ц и я  м и т о х о н д р и й  ( М ) . Х 2 5  000 (п о  D a v id ) .
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Р и с . 147. Г а га н т ск а я  к л е тк а  .М икул и ча (с к л е р о м н а я  г р а н у л е м а ) . В ц и т о п л а з м е  ви д н ы  
о г р о м н ы е  в а к у о л и  ( В ) ,  в к о т о р ы х  с о д е р ж а т с я  п а л оч к и  В о л к о в и ч а  —  Ф р и ш а  ( Б а к ) .  П ц  —  
п л а з м а т и ч е ск а я  к л е т к а .Х 7 0 0 0  (п о  D a v id ) .
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ИММУНОМОРФОЛОГИЯ и  ИММУНОПАТОЛОГИЯ

I

И м м у н о м о р ф о л о г и я  как раздел медицины занимается морфо­
логическим изучением иммунологических процессов при болезнях, поэто­
му она является составной частью и м м у н о п а т о л о г и и .

Различают общую и частную иммуноморфологию. О б щ а я  и м м у н о ­
м о р ф о л о г и я  изучает общие изменения лимфоидной иммунокомпе­
тентной ткани (лимфатические узлы, селезенка, лимфоидные образова­
ния кищечника и др.) в ответ на воздействие антигенной субстанции, а 
ч а с т н а я  и м м у н о м о р ф о л о г и я  исследует местные повреждения в 
тех органах и тканях, в которых развивается иммунопатологический 
процесс.

Для морфологической интерпретации иммунопатологических процес­
сов обычно используется иммунофлюоресцентный метод в различных его 
модификациях при сочетании люминесцирующих антител или антигенов 
с радиоактивными метками и «контрастирующими» маркерами для элек­
тронной микроскопии (ферритин, ртуть, йод), гистохимическими и гисто­
энзиматическими реакциями.

Для этих целей щироко применяются и микроскопические методы, 
среди которых важное место занимает электронная микроскопия, позво­
ляющая выявлять иммунные комплексы (антиген-антитело-комплемент).

О б щ и е  и з м е н е н и я  лимфоидной иммунокомпетентной ткани, воз­
никающие в ответ на антигенную стимуляцию, трафаретны. Они сводят­
ся к м а к р о ф а г а л ь н о й  р е а к ц и и ,  г и п е р п л а з и и  р е т и к у л я р ­
н ы х  к л е т о к  и л и м ф о ц и т о в  с последующей п л а з м о ц и т а р н о й  
и х т р а н с ф о р м а ц и е й .  Антигенная стимуляция лимфоцитов и обра­
зование плазмобластов возможны только после «пассажа» антигена че­
рез макрофаг, что ведет к «обнажению» антигенных детерминант. Инфор­
мация об антигене, передаваемая от макрофагов лимфоцитам, является 
пусковым механизмом в становлении как гуморального (плазмобласт), 
так и клеточного (иммунный лимфоцит) иммунитета, поэтому степень 
макрофагально-плазмоцитарной трансформации лимфоидной ткани отра­
жает н а п р я ж е н н о с т ь  и м м у н о г е н е з а  и прежде всего у р о в е н ь  
в ы р а б о т к и  а н т и т е л  ( и м м у н о г л о б у л и н о в )  клетками плазмо- 
цитарного ряда (рис. 148).

Морфология м е с т н ы х  п о в р е ж д е н и й  органов и тканей, где 
разыгрывается иммунопатологический процесс, разнообразна. Чаще 
всего она отражает м е с т н ы е  а л л е р г и ч е с к и е  р е а к ц и и ,  раз­
вивающиеся при действии на ткани антигенов и иммунных комплексов.

'Морфология и механизм этих аллергических реакций определяются 
природой и количеством антигенного раздражителя, длительностью его 
циркуляции в крови, а также положением в тканях, если речь идет о 
тканевых антигенах. Исходя из этого, морфология иммунопатологиче­
ского процесса зависит от ряда условий: связи этого процесса с воздей­
ствием гетерологичного, гомологичного или аутологичного антигена; общ­
ности гетерологичных антигенов с тканями (перекрестно-реагирующие 
антигены); расположения тканевого гомо- или аутологичного антигена 
(в глубине клетки или на ее мембране, в парапластической субстанции 
или на волокнах соединительной ткани), циркуляции иммунного ком­
плекса в крови или образования его местно за счет соединения антител 
со структурными антигенами ткани. Таким образом, оценка местных
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иммуноморфологических изменений возможна только при тщательной 
расшифровке комплексов.

Местные аллергические реакции при развитии иммунопатологиче­
ских процессов обычно имеют морфологическое выражение гиперчув­
ствительности немедленного или замедленного типа, а также грануле- 
матоза.

Морфология р е а к ц и и  г и п е р ч у в с т в и т е л ь н о с т и  н е м е д ­
л е н н о г о  т и п а  (ГНТ) возникает чаще в ответ на повреждение тка­
ни циркулирующими гетеро- или аутологичными иммунными комплек­
сами, связывающими комплемент, который обладает гисто (цито)- 
литическим и лейкотаксическим свойством. ГНТ характеризуется по­
этому сочетанием альтерации с выраженной сосудистой реакцией в виде 
плазмо- и геморрагий, пропотевания фибрина, экссудации нейтрофиль- 
ных лейкоцитов, что приводит к развитию иммунного (аллергического) 
в о с п а л е н и я ,  завершающегося нередко ф и б р и н о и д н ы м  н е к р о ­
з о м  (см. рис. 76, 77, 78, 132, 133)у'В очаге иммунного воспаления на 
мембранных структурах или в участке фибриноидного некроза обнаружи­
ваются иммунные комплексы, которые на электронограммах видны в ви­
де так называемых в к л ю ч е н и й ,  или д е п о з и т о в  (см. рис. 133 и 
рис. 149).

Р е а к ц и я  г и п е р ч у в с т в и т е л ь н о с т и  з а м е д л е н н о г о  
т и п а  (ГЗТ) может быть индуцирована бактериальным илн небакте­
риальным антигеном, ауто- или гомологичным иммунным комплексом, 
содержащими структурный антиген ткани. В реакции ГЗТ основная 
роль принадлежит иммунным лимфоцитам и макрофагам. Лимфогистио- 
цитарная и макрофагальная инфильтрация ткани в очаге иммунного 
конфликта — основное морфологическое выражение ГЗТ. Иммунные 
(сенсибилизированные) лимфоциты не трансформируются в плазмобла- 
сты и не вырабатывают антитела, они являются представителями по­
пуляции тимусных лимфоцитов (Т-лимфоциты), которые, выполняя 
функцию «клеток иммунологической памяти», мигрируют из лимфоид­
ных органов в кровь и обратно (рециркулирующие лимфоциты), «на­
ходят» антиген в тканях и осуществляют свое цитопэтическое (гисто­
литическое) действие, механизм которого мало изучен. Иммунные 
лимфоциты отличаются от В-лимфоцитов как ультраструктурно 
(рис. 150), так и гистоэнзиматически (высокая активность фосфатаз и 
низкая — АТФ-азы).

В реакции ГЗТ лимфоциты находятся в тесных контактах с м а к р о ­
ф а г а м и  (рис. 151), которые вступают в специфическую реакцию с 
антигеном при помощи цитофильных антител. Возможно, лимфоцит 
стимулирует активность макрофага, не исключено, что макрофаг пере­
дает информацию лимфоциту от антигена.

Морфология ГЗТ ярко представлена при р е а к ц и и  о т т о р ж е н и я  
т р а н с п л а н т а т а  (трансплантационный иммунитет — разновидность 
ГЗТ — рис. 152) и при а у т о и м м у н н ы х  ( а у т о а г р е с с и в н ы х )  
б о л е з н я х  (струма .Хасимото — рис. 153, энцефаломиелит, аспермато- 
гения, симпатическая офтальмия, коллагеновые болезни — см. рис. 233— 
236, 243—248, приобретенные анемии — см. рис. 217, 218, тромбоцито- 
пеническая пурпура, гломерулонефрит — см. рис. 133, 278— 285, гепа­
титы, агранулоцитоз и др.).

Г р а н у л е м а т о з  отражает местно иммунопатологические процес­
сы различного содержания. В одних случаях гранулема выполняет ма­
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крофагальную функцию в отношении антигена. Такова, например, 
брюшнотифозная гранулема из клеток ретикулярного ряда как зако­
номерная макрофагальная реакция лимфоидной ткани токой кишки на 
пути миграции брюшнотифозной палочки. В других случаях гранулема 
предназначена для резорбции иммунных комплексов и продуктов рас­
пада в участках «иммунного повреждения» ткани. Примером такой 
гранулемы может служить характерная для ревматизма гистиоцитар- 
ная гранулема Ашофа — Талалаева (см. рис. 237—241). Гранулемы 
специфического воспаления (при туберкулезе, сифилисе, сапе, склеро­
ме) не столько «гранулемы фагоцитоза» (фагоцитоз возбудителя ги­
гантскими клетками незаверш'енный — см. рис. 145, 146, 147), сколько 
«гранулемы отграничения», поэтому они и являются морфологическим 
проявлением нестерильного инфекционного иммунитета при болезнях, 
сопровождающихся специфическим воспалением.

Таким образом, иммуноморфология охватывает различные общепа­
тологические процессы (дистрофия, некроз, гиперплазия, воспаление, 
гранулематоз) и лищь доказательства иммунной природы этих процес­
сов позволяют причислить их к категории иммунопатологических. Среди 
этих процессов основное место занимает воспаление, которое в имму­
номорфологин может рассматриваться как и м м у н н о е  в о с п а л е н и е .

При заболеваниях с иммунными нарушениями, которые относятся 
к области иммунопатологии, широко применяют иммунодепрессивные 
препараты. В основе их действия лежит цитопатогенный эффект в от­
ношении плазматической клетки (рис. 154), лимфоцита (рис. 155), 
макрофага (рис. 156), т. е. клеток, причастных к иммунологическим 
реакциям.
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Рис. 148. Плазмобласт селезенки, продуцирующий антитела. Цистерны гранулярного 
эндоплазматического ретикулума (Э Р ) расширены, в отдельных участках заполнены 
белковым содержимым (антитела). Хроматин (Х р) в ядре (Я ) расположен неравномер­
но. М—митохондрии.X7300. Внизу слева—полисомы (показано стрелкой) на мембра­
нах эндоплазматического ретикулума.Х40000 (по King).
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Рис. 149. Фибриноидные изменения капиллярной петли клубочка при волчаночном гло- 
мерулонефрите. В месте фиксации и.ммунных комплексов, представленных субэндотели­
альными депозитами (Д ), эндотелий (Эн) разрушен. Базальная мембрана (БМ ) утол­
щена, подоциты (П д) в отдельных участках лишены малых отростков. X 10 000.
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Рис. 150. Иммунный лимфоцит. В цитоплазме большое количество лизосом (Л з), круп­
ные митохондрии (М ), канальцы гранулярного эндоплазматического ретикулума (Э Р). 
В ядре (Я ) краевое расположение хроматина, крупное ядрышко (Я д).Х 23 000 (по Wie­
ner).

194



Рис. 151. Цитоплазматический мостик между активированным иммунным лимфоцитом 
(Лц) и макрофагом (Мфг) (культура ткани, стимуляция туберкулином). Растровый 
электронный микроскоп.X5750 (по Clarke е. а.).
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Рис. 152. Инфильтрация лимфоцитами (Лц) (иммуноцитами) интерстиция транспланта­
та почки.X 43 20  (п о  W e b e r ) .
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Рис. 153. Струма Хасимото (аутоиммунный тиреоидит). Лимфоцит (Лц) мигрирует 
между клетками фолликула (КФ ), которые теряют микроворсинки (М в). Видны множе­
ственные контакты и переплетения цитоплазматических отростков лимфоцита и фолли­
кулярных клеток (показано стрелкой). Пр — просвет фолликула.X10 000 (по Irvine и 
Muir).
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Рис. 154. Плазматическая клетка лимфатического узла кролика после введения гидро­
кортизона.

а — пикноз ядра (Я ). ЭР — эндоплазматический ретикулум, М — митохондрии. 
Х22 000; б — расширение канальцев эндоплазматического ретикулума (Э Р ), конденса­
ция рибосом (Р б). М — митохондрии.X33 000 (по К. П. Заку и М. Л. Винницкой).
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Рис. 155. Лимфоциты лимфатического узла кролика после введения гидрокортизона. 
В одних лимфоцитах ядра (ЯО пикнотичны, в других (Яо) хроматин распределен не­
равномерно, конденсируясь в периферической зоне ядра.ХбООО (по К. П. Заку и 
М. Л. Винницкой).
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Рис. 156. Макрофаги лимфатического узла кролика после введения гидрокортизона.
а — в цитоплазме макрофага погибающий лимфоцит (Л ц) и множество миелийовых 

структур (М С),Х 18000; б — ядро (Я ) макрофага пикнотично, распадается на глыбкй, 
в цитоплазме много миелиновых структур (М С ).х 1 4  000 (по К. П. Заку и М. Л. Вин­
ницкой)
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РЕГЕНЕРАЦИЯ, ГИПЕРТРОФИЯ, АТРОФИЯ

Р е г е н е р а ц и я ,  или возмещение структурных элементов тканей вза­
мен погибших, может осуществляться путем г и п е р п л а з и и  к л е т о к  
(к л е т о  ч и а я форма регенерации — см. рис. 6, 7, 8 и рис. 157) или 
к л е т о ч н ы х  у л ь т р а с т р у к т у р  ( в н у т р и к л е т о ч н а я  форма 
регенерации — рис. 158, 159, 160, 161, 162). Внутриклеточная регенера­
ция является универсальной формой, так как она свойственна всем без 
исключения органам и тканям. Однако структурно-функциональная спе­
циализация тканей и органов в фило- и онтогенезе «отобрала» для од­
них (покровный эпителий, соединительная ткань, кость) преимущест­
венно клеточную форму регенерации, для других (головной и спинной 
мозг, миокард) — исключительно внутриклеточную форму регенерации, 
а для ряда органов (печень)— в равной мере обе формы. Из этого 
следует, что положение о плохо и хорошо регенерирующих тканях у че­
ловека, как и «закон» обратной зависимости между степенью диффе- 
ренцировки ткани и способностью ее к регенерации, лишены оснований.

Все ткани и органы обладают способностью к регенерации, различ­
ны лишь ее формы в зависимости от структурно-функциональной спе­
циализации ткани и органа. Помимо ф и з и о л о г и ч е с к о й  регенера­
ции, при разных патологических процессах возникает р е п а р а т и в н а я ,  
или в о с с т а н о в и т е л ь н а я ,  регенерация. Она может быть п о л н о й  
( р е с т и т у ц и я ,  или возмещение тканью, которая идентична погибшей) 
или н е п о л н о й  ( с у б с т и т у ц и я ,  или замещение дефекта соедини­
тельной тканью, рубцом). Реституция характерна для тканей, в которых 
преобладает клеточная регенерация, субституция — для тканей, обнов­
ляющихся с помощью внутриклеточной регенерации. Поскольку регене­
рация предусматривает восстановление структуры (формы), смысл не­
полной регенерации не в замещении дефекта рубцом, а в компенсатор­
ной гиперплазии окружающей этот рубец специализированной ткани, что 
ведет к ее регенерационной гипертрофии (например, гипертрофия мио­
карда вокруг постинфарктного рубца).

!" Р е г е н е р а ц и о н н а я  г и п е р т р о ф и я ,  которая отражает биоло­
гическую сущность неполной регенерации, может проявляться в виде 
г и п е р п л а з и и  к л е т о к  и г и п е р п л а з и и  к л е т о ч н ы х  у л ь ­
т р а с т р у к т у р ,  что сопровождается увеличением размеров как уль­
траструктур, так и клетки, т. е. ее г и п е р т р о ф и е й  (рис. 163, 164, 
165).

Регенерационная гипертрофия по своему назначению является ком­
пенсаторной, поэтому она близка к г и п е р т р о ф и я м ,  которые воз­
никают в тех случаях, когда орган, компенсируя «повреждение» ( к о м ­
п е н с а т о р н а я  г и п е р т р о ф и я ) ,  несет повышенную нагрузку (р а- 
б о ч а я  г и п е р т р о ф и я ) .

В основе компенсаторной гипертрофии, как и репаративной регене­
рации, лежит гиперплазия ультраструктур специализированных клеток 
того или иного органа (рис. 166). Но если при регенерации внутрикле­
точная гиперплазия, возникающая после повреждения, направлена лишь 
на восстановление структуры и специализированной функции, то при 
компенсаторной гипертрофии она вызвана самой функциональной на­
грузкой и направлена не на возмещение утраченного, а на приумноже­
ние структуры для гиперфункции данного органа.
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Компенсаторная гипертрофия — необычайно «подвижный» и лабиль­
ный процесс. Она обратима при своевременном устранении причины. 
Если же причина существует длительное время, в гипертрофированных 
структурах возникают дистрофические и некротические изменения 
(рис. 167, 168), которые являются морфологическим выражением де­
компенсации.
..TIoMHMO компенсаторной, существует г о р м о н а л ь н а я ,  или к о р ­

р е л я т и в н а я ,  г и п е р т р о ф и я ,  возникающая при нарушении кор­
реляции функций .эндокринных желез (рис. 169). По существу своему 
она близка к рабочей гипертрофии.

Особой формой адаптации (приспособления) органа, ткани, клетки, 
ультраструктур является а т р о ф и я ,  которая возникает при возраст­
ной инволюции ( ф и з и о л о г и ч е с к а я  а т р о ф и я )  или при болезнях 
( п а т о л о г и ч е с к а я  а т р о ф и я ) .  При патологической атрофии не­
зависимо от особенностей причины (нарушение нервной трофики или 
функции органа, недостаточность кровообращения, воздействие физи­
ческих или химических факторов) ультраструктурные изменения клетки 
однозначны (см. рис. 41, 42 и 170). Они отражают «экономный обмен» 
клетки в условиях кислородной задолженности, снижения активности 
дыхательных ферментов и преобладания гликолиза. В связи с этим при 
атрофии нередко возникает накопление в клетке продукта аутооксида­
ции и пероксидации — липофусцина (см. рис. 107), направленное на 
поддержание внутриклеточного гомеостаза.

Атрофия, как и гипертрофия, — процесс обратимый. Устранение вы­
звавшей атрофию причины «возвращает» прежний тип и уровень об­
мена клетки и прежнюю ее ультраструктурную организацию.
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Рис. 157. Клеточная форма регенерации. Завершенный митоз. В теле клетки подже­
лудочной железы два ядра (Я ) с хорошо выраженными ядрышками (Я д) Цитоплазма 
богата эндоплазматическим ретикулумом (Э Р ), митохондриями (М ), плотными вклю­
чениями (Вк) Четко выражен аппарат Гольджи (А Г). КПП — клетки протока железы, 
Л — жировые включения. X 5000.
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Рис. 158. Внутриклеточная форма регенерации. Симпатический ганглий. Пять ядер в од­
ном цитоплазматическом ложе. X 1000.
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Рис. 159. Внутриклеточная форма регенерации.
(М ) в результате гиперплазии ее крист.Х21 000.

Миокард. Гипертрофия митохондрии
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Рис. 160. Внутриклеточная форма регенерации. Печень. В цитоплазме гепатоцита много 
крупных митохондрий (Л^), канальцы эндоплазматического ретикуд^ма (Э Р) расшире­
ны, на его мембранах много рибосом (Р б),Х 18  000.

206



Рис. 161. Внутриклеточная форма регенерации. Остеобласт. Гиперплазия эндоплазмати­
ческого ретикулума (Э Р). Его канальцы расширены, содержат зернистое и тонковолок­
нистое вещество. J I — ядро, М — митохондрии.Х40 000 (по Л. Н. Михайловой).
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Рис. 162. Ядро клетки в состоянии гиперфункции. В ядре (Я ) образуются множествен­
ные выпячивания. Количество ядрышек (Я д ) и хроматина (Х р) значительно увеличено. 
М — митохондрии.X 18 100.
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Рис. 163. Регенерационная гипертрофия печени. Гипертрофия ядра (Я ) и ядрышка (Я д) 
гепатоцнта.хЭООО (по Tanikawa и Tanaka).
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Рис. 164. Регенерационная гипертрофия миокарда. Гигантская митохондрия (М ), гипер­
плазия миофибрилл (М ф).Х21 000.

210



Рис. 165. Регенерационная гипертрофия миокарда. Много крупных деформированных 
митохондрий (М ) с параллельно расположенными кристами. В центре фигура деления 
митохондрии. Мф — миофибриллы.ХЗб 000; слева внизу — мембрана митохонд­
рии в месте ее перешнуровки (показано стрелкой).Х90 000.
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Рис. 166. Компенсаторная гипертрофия миокарда. Гиперплазия митохондрий мышечной 
клетки сердца. Митохондрии (М ) образуют большие скопления между миофибриллами 
(Мф). В результате гиперфункции митохондрии подвергаются деструкции, в них умень­
шается количество крист, что компенсируется гиперплазией митохондрий; деструкция 
мембран сопровождается высвобождением липидов (Л ).Х21 000.
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Рис. 167. Декомпенсация гипертрофированного миокарда. Деструкция гигантских мито­
хондрий (М ) с разрушением крист, наружных мембран, вымыванием матрикса. В тес­
ном контакте с разрушенными органеллами расположена капля липидов (Л ). Видны 
разрывы миофибрилл (М ф) в области дисков I. В саркоплазме гранулы гликогена и 
рибосомы отсутствуют. X 21 000.
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Рис. 168. Декомпенсация гипертрофированного миокарда. Между миофибриллами (М ф) 
расположены набухшие гомогенизированные митохондрии (М ), почти полностью ли­
шенные крист. Их наружная мембрана местами разрушена. Вблизи разрушающихся 
структур располагаются крупные жировые включения (Л ). Канальцы саркоплазматиче­
ского ретикулума (СР) расширены. В саркоплазме нет гранул гликогена и рибосом. 
Х21 000.
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Рис. 169. Гормональная гипертрофия надпочечника при болезни Иненко— Кушинга.
а — эпителиальная клетка коры надпочечника в норме. Капли липидов (Л ) связаны 

с мнтохондрия.мп (М ). Я — я дро .X 15 000 (по K ing); б — та же клетка надпочечника 
при болезни Иценко — Кушинга. В цитоплазме скопления липидов (Л ). Подобный же 
материал (показано стрелкой) располагается между листками ядерной мембраны (ЯМ ). 
Я — ядро.Х22 500 (по David).
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Рис. 170. Атрофия клеток эпителия проксимального канальца при волчаночном гломе- 
рулонефрите. Просвет (П р) канальца закрыт цилиндром, состоящим из тонкофибрил­
лярного материала и осмиофильных гранул. Между атрофирующимися клетками (АК ) 
видна регенерирующая эпителиальная клетка (РгК). Базальная мембрана (БМ ) утол­
щена, с участками инвагинации (показано стрелкой).X 15 000 (по Reuiller и Muller).
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ОПУХОЛИ

в основе опухоли лежит безудержный рост клеток. Эти клетки отли­
чаются м о р ф о л о г и ч е с к и м  а т и п и з м о м ,  который хорошо вы­
является при электронномикроскопическом исследовании. Однако спе­
цифические ультраструктурные признаки опухолевой клетки отсут­
ствуют.

К л е т о ч н ы й  а т и п и з м  ( а н а п л а з и я ) ,  особенно ярко представ­
ленный в истинных (злокачественных) опухолях, касается как ядра, 
так и цитоплазмы.

Я д р о  опухолевой клетки обычно имеет изрезанные контуры. Оно 
богато хроматином, который в кариоплазме распределен неравномерно 
(рис. 171). Количество хромосом, как правило, увеличено, появляются 
хромосомные абберации. Пол клетки, о котором судят по хроматиновым 
тельцам Барра (половой хроматин), нередко извращается. Обычно в 
ядре определяют несколько ядрышек; ядерно-ядрышковые соотношения 
нарушаются. Появляются атипичные митозы (рис. 172).

Соотношения ультраструктурных элементов ц и т о п л а з м ы  в опу­
холевой клетке по сравнению с нормальной также становятся иными. 
Увеличивается количество рибосом, которые не только связаны с мем­
бранами эндоплазматического ретикулума, но и лежат свободно в виде 
розеток и цепочек (см. рис. 171); количество митохондрий непостоянно 
(рис. 173). Изменяется форма и величина ультраструктур, особенно 
митохондрий (рис. 174), они неравномерно распределяются в цитоплаз­
ме (ультраструктурный атипизм). Нередко в цитоплазме обнаружива­
ются различные включения, ядерные осколки, опухолевые клетки (ау- 
тофагия). Иногда в ядре или цитоплазме выявляют вирусные тельца 
(рис. 175, 176).

Выражением анаплазии опухолевой клетки являются многочислен­
ные и тесные мембранные контакты ядра, митохондрий и эндоплазма­
тического ретикулума, а также ядерно-цитоплазматические соотноше­
ния в пользу ядра, а не цитоплазмы (рис. 177).

Особенности ультраструктуры опухолевой клетки подчинены свое­
образию ее обмена ( б и о х и м и ч е с к а я  а н а п л а з и я )  и в значи­
тельной мере его отражают.

Существующая морфологическая классификация опухолей построе­
на по г и с т о г е н е т и ч е с к о м у  и о р г а н о с п е ц и ф и ч е с к о м у  
принципу. Согласно этой классификации, существуют следующие груп­
пы опухолей: 1) эпителиальные опухоли без специфической локализации 
(органонеспецифические); 2) опухоли экзо- и эндокринных желез, а 
также эпителиальных покровов со специфической локализацией (орга­
носпецифические); 3) опухоли меланообразующей ткани; 4) опухоли 
нервной системы и оболочек мозга; 5) мезенхимальные опухоли; 6) опу­
холи системы крови; 7) тератомы.

В каждой группе, учитывая степень дифференцировки опухолевых 
клеток, выделяют д о б р о к а ч е с т в е н н ы е  (зрелые, дифференциро­
ванные) и з л о к а ч е с т в е н н ы е  (незрелые, недифференцирован­
ные) опухоли.

К д о б р о к а ч е с т в е н н ы м  о р г а н о н е с п е ц и ф и ч е с к и м  о п у ­
х о л я м  из э п и т е л и я  относят папиллому, аденому (тубулярную, 
альвеолярную, трабекулярную или солидную, сосочковую, кистозную — 
рис. 178), аденоматозный полип и фиброаденому, а к з л о к а ч е с т в е н -
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ным — рак.  В зависимости от степени дифференцировки (органотипи­
ческая, гистотипическая, цитотипическая) различают плоскоклеточный 
ороговевающий (см. рис. 74) и неороговевающий (рис. 179, 180) рак, 
железистый рак, или аденокарциному (рис. 181, 182, 183), трабеку­
лярный, или солидный, рак (рис. 184, 185), фиброзный рак, или 
скирр (рис. 186, 187), слизистый, или коллоидный, рак и недифферен­
цированный (мелко-крупно- и полиморфноклеточный) рак (рис. 188, 
189).

О р г а н о с п е ц и ф и ч е с к и е  о п у х о л и  из э п и т е л и я  имеют 
особое строение, типичное только для данного органа. В с л ю н н ы х  
ж е л е з а х  такими опухолями являются адснолимфома (рис. 190), «сме­
шанная опухоль» и онкоцитома, в п о л о с т и  р т а  — одонтома, цемен- 
тома и адамантинома, в ж е л у д о ч н о - к и ш е ч н о м  т р а к т е  и 
б р о н х а х  — карциноид (см. рис. 104, 105), в м о л о ч н о й  ж е л е з е  — 
фиброаденома (интра- и периканаликулярная), в матке — аденомиома, 
деструирующий пузырный занос и хорионэпителиома (рнс. 191), в поч­
ках— аденома из светлых клеток и гипернефроидный (светлоклеточ­
ный) рак.

Особого внимания заслуживают органоспецифические эпителиаль­
ные опухоли э н д о к р и н н ы х  же л е з ,  так как они сопровождаются 
обычно характерным клиническим синдромом в связи с гиперпродук­
цией определенного гормона. Так, для х р о м о ф о б н о й  а д е н о м ы  
г и п о ф и з а  (рис. 192) характерны синдром Бабинского — Фрелиха 
(адипозо-генитальная дистрофия) и хиазмальный синдром, для э о з и ­
н о ф и л ь н о й  а д е н о м ы  — акромегалия, для б а з о ф и л ь н о й  
а д е н о м ы  — синдром Иценко — Кушинга (см. рис. 169). К о р к о в ы е  
а д е н о м ы  н а д п о ч е ч н и к о в  также дают различные клинические 
проявления: к о р т и к о с т е р о м  а — синдром Иценко — Кушинга, а н­
др о с т е р  ом а — вирильный, или андрогенитальный, синдром, а л ь д о -  
с т е р о м а  — синдром Конна (первичный альдостеронизм). Я и ч н и ­
к о в ы е  о п у х о  л и-фолликулома (гранулезоклеточная опухоль) и 
те  к о м  а сопровождаются феминизацией, а а р р е н о б л а с т о м а  
(андробластома) — дефеминизацией или вирильным синдромом. Адено­
ма о к о л о щ и т о в и д н о й  ж е л е з ы  приводит к гиперпаратиреоид­
ной остеодистрофии (болезнь Реклингаузена). р(^Для о с т р о в к о в о й  
а д е н о м ы  ( и н с у л е м ы )  п о д ж е л у д о ч н о й  ж е л е з ы  характер­
на различная симптоматика в зависимости от того, из каких клеток она 
развивается: р - к л е т о ч н а я  и н с у л о м а  (рис. 193) ведет к гипогли­
кемии, а а- и D-клеточная инсулома (ульцерогенная аденома)— к раз­
витию синдрома Цоллингера — Эллисона.

О п у х о л и  м е л а н и н о б р а з у ю щ е й  ткани представлены м е ­
л а н о м а м и ,  или м е л а н о б л а с т  о м а м и (см. рис. 101, 102 и 
рис. 194), которые развиваются из клеток неврогенного происхождения 
и обычно текут злокачественно.

Среди о п у х о л е й  н е р в н о й  с и с т е м ы  и о б о л о ч е к  м о з г а  
особого внимания заслуживают опухоли ц е н т р а л ь н о й  н е р в н о й  
с и с т е м ы  (головной и спинной мозг), которые делят на нейроэктодер­
мальные и менингососудистые. К н е й р о э к т о д е р м а л ь н ы м  д о ­
б р о к а ч е с т в е н н ы м  о п у х о л я м  относят ганглионейрому, астро­
цитому (фибриллярную — рис. 195 и протоплазматическую — рис. 196), 
олигодендроглиому (рис. 197), эпендимому и хориоидпапиллому, а к 
з л о к а ч е с т в е н н ы м  — медуллобластому, нейробластому, мульти-
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формную глиобластому (спонгиобластому), злокачественную эпендимо­
му и хориоидкарциному.
v/ М е н и н г о с о с у д и с т ы е  о п у х о л и  представлены менингио­

мой, или арахноидэндотелиомой (рис. 198), и ее злокачественным анало­
гом — злокачественной менингиомой.

М е з е н х и м а л ь н ы е  о п у х о л и  имеют различное происхожде­
ние (собственно соединительнотканные, сосудистые, м1̂ 1ечные, кост­
ные) . В группу с о е д и н и т е л ь н о т к а н н ы х  д о б р о к а ч е с т в е н ­
н ы х  опухолей включают фибро.м^ (мягкую и плотную), десмоид 
(инвазивную фиброму), ксантофиброму, липому, гиберному и миксому, 
а в группу з л о к а ч е с т в е н н ы х  — фцбросаркому (дифференцирован­
ную и недифференцированную — р и с.'199), ксантосаркому, липосарко­
му, злокачественную гиберному и микс^саркому. Д о б р о к а ч е с т в е н ­
ные  с о с у д и с т ы е  опухоли — это гемангиома (капиллярная, арте­
риальная, венозная или кавернозная, гломус-ангиома, или опухоль 
Барре — Массона), гемангиоперицитома, ангиоретикулема и лимфан­
гиома, з л о к а ч е с т в е н н ы е  — гемангиосаркома (гемангиоэндоте- 
лиома и злокачественная гемангиоперицитома), геморрагическая сарко­
ма Капоши и лимфангиосаркома. Среди м ы ш е ч н ы х  д о б р о к а ч е ­
с т в е н н ы х  опухолей различают лейомиому (рис. 200), фибромиому, 
рабдомиому и рабдомнобластому (миому из миобластов, или опухоль 
Абрикосова), а среди з л о к а ч е с т в е н н ы х  — лейомиосаркому и раб­
домиосаркому (рис. 201).

О п у х о л и  к о с т н о - с у с т а в н о г о  п р о и с х о ж д е н и я  — хон­
дрому, хордому, хондробластому, остеому, остеоид-остеому, остеобласто­
кластому и доброкачественную синовиому — относят к д о б р о к а ч е ­
с т в е н н ы м ,  а хондросаркому, остеосаркому (рис. 202), злокачествен­
ную остеобластокластому, опухоль (саркому) Юинга и злокачественную 
синовиому (синовиальную саркому)— к з л о к а ч е с т в е н н ы м  опу­
холям.

Опухоли с и с т е м ы  к р о в и ,  или л е й к о з ы ,  крайне разнообраз­
ны (см. раздел «Болезни системы крови»).

Необходимо отметить, что та или иная опухоль не является морфо­
логически застывшим образованием. Она способна к своеобразной диф- 
ференцировке, но чаще «дедифференцировке». Последняя понятна лишь 
с позиций мутации и клонирования, которые и определяют так назы­
ваемую о п у х о л е в у ю  п р о г р е с с и ю .
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Р ис. 171. У л ьтраструктур а  оп у х ол евой  клетки (сар к ом а  хом яка , индуцированная ад ен о­
ви р усом  №  12).

а —  в цитоплазм е оп у х ол евой  клетки м н ого р и б осом  (Р б) в виде р озеток  или ц еп о­
чек на м ем бранах расш иренн ого эн доп л азм ати ческого  ретикулум а (Э Р ). М итохон дрии  
(М ) разной  величины и ф орм ы , многие из них гом оген изи рован ы . Я — ядро.хЭООО
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Рис. 171 (продолжение).

б — больш и е неправильной ф орм ы  ядра ( Я )  с  неравномерны м распределением  х р о ­
матина (Х р )  и увеличенным коли чеством  ядры ш ек (Я д .)  Цп —  ц и т о п л а з м а .X 3000.
(п о  А . С . Я г у б о в у ) .
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Р ис. 172. О пухолевая лейкозная клетка. Атипичный митоз, н еравн ом ерн ое распредел е­
ние хром ати н а  ( Х р ) .х 2 0  000 (по D a v id ).
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Рис. 173. О пухолевая  клетка рети кул осарком ы  (р ети кул осарком а кры сы , и ндуц и рован ­
ная бесклеточны м  эк стра ктом  рети кул осарком ы  чел овек а ). В клетке м н ого поли сом  (П л ), 
м итохондрий  (М )  мало, строение их наруш ено. Э ндоплазм атический  ретикулум  (ЭР) 
развит сл або . Я —  ядро.хЭООО (п о  А . С. Я г у б о в у ) .
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Рис. 174. Ультраструктурный атипизм опухолевой клетки. Аномальная митохондрия (М ), 
вымывание матрикса с кистовидным расширением в центре; кристы сохранились лишь 
по краям. Лз — аутофаголизосома.х20 000 (по Sandritter).
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Рис. 175, Саркома Рауса. Вирусные тельца (Вр) располагаются 
клеточно.ХбО 000 (по Sandritter).

внутриклеточно и вне-
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Рис. 176. Злокачественная лимфома Беркитта.
а — опухолевая клегка из асцитической жидкости: большое ядро (Я ) с хорошо кон- 

турированным ядрышком (Я д), в цитоплазме много рибосом (Р б), узкие канальцы эн­
доплазматического ретикулума (Э Р ) немногочисленны. М — митохондрии.X 14 000; б — 
клетка опухоли из 140-дневной культуры. В ядре (Я ) и цитоплазме (Цп) обнаружива­
ются вирусоподобные тельца (Вр). Внутриядерные тельца имеют одинарную мембрану 
н величину до 90 ммк, а цитоплазматические — двойную мембрану и величину до 
150 MMK.X32 500 (по O’Connor и Robson).
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Рис. 177. Опухолевая клетка (лимфогранулематоз). Почти вся площадь клетки занята 
ядром ( Я )  с изрезанпы.мн контурами и неравномерным распределением хроматина ( Х р ) .  
В узком ободке цитоплазмы ( Ц п )  видны единичные митохондрии ( М )  с небольшим ко­
личеством крист.Х9000 (по А. С. Ягубову).
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Рис. 178. Серозная кистаденома яичника. Опухоль представлена кубическими и цилинд­
рическими клетками эпителия с множеством коротких микроворсинок (Мв) на свобод­
ной поверхности. Ядра (Я ) имеют изрезанные контуры и содержат больших размеров 
ядрышки (Я д). В цитоплазме много свободных рибосом (Р б), хорошо развит эндоплаз­
матический ретикулум (Э Р). Латеральные поверхности клеток извилисты (показано 
стрелкой), имеют много десмосом (Д с). Базальная мембрана (БМ) тонкая, подлежащая 
строма (Ст) рыхлая.Х5200 (по King).
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Рис. 179. Плоскоклеточный неороговевающий рак бронха (бронхогенный рак легкого).
В раковых клетках ядра (Я ) занимают примерно 90% площади клеток; хроматин (Хр) 
имеет глыбчатое строение и конденсируется на периферии ядер. Небольшое количество 
митохондрий (М) и канальцев эндоплазматического ретикулума (ЭР) локализовано в 
основном на полюсах клеток.X 14 400 (по King).
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Рис. 180. Плоскоклеточный неороговевающий рак шейки матки. Раковые клетки соеди­
нены между собой множеством цитоплазматических отростков (Ц пО). Ядра (Я ) круп­
ные, с изрезанными контурами, в них четко видны ядрышки (Яд). Канальцев эндоплаз­
матического ретикулума очень мало, но много свободных рибосом (Р б). Митохондрии 
(М ) небольших размеров.хИ  600 (по King).
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Рис. 181. Аденокарцинома желудка.
а — железа слизистой оболочки дна жеЛудка в норме, состоящая из главных (ГлК) 

и обкладочных (ОбкК) клеток, расположенных на базальной мембране (БМ ). В цито­
плазме главных клеток большое количество секреторных гранул (Г р ), хорошо развит 
эндоплазматический ретикулум (Э Р ). В обкладочных клетках много митохондрий (М ) 
с плотным матриксом и большим количеством крист. Их цитомембрана имеет множест­
венные микроворсинки (М в); Пр — просвет железы.X 12 000 (по Laquens и Dumm).
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Рис. 181 (п р о д о л ж е н и е ).
б — в атипичных клетках опухоли хорошо видны микроворсинки (Мв), В ядрах (Я) 

неравномерное распределение хроматина. В цитоплазме много вакуолей (В) и различ­
ных по величине секреторных гранул (Г р ), содержащих мукопротеиды. М — митохонд­
рии, Пр — просвет железы.Х3400 (по Goldman и Si-Chun Ming).
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Рис. 182. Аденокарцинома тела матки.
а — секретирующне железы эндометрия в норме. В железе хорошо различимы рес­

нитчатые (РчК) И секреторные (СК) клетки. Реснитчатые клетки имеют на свободной 
поверхности микроворсинки (М в) И реснички (Рц), в цитоплазме их много хорошо 
развитых полиморфных митохондрий (М ), канальцев гранулярного эндоплазматического 
ретикулума (Э Р ). На свободной поверхности секреторных клеток имеются только мик­
роворсинки. Плазматические мембраны соседних клеток соединены десмосомами (Д с). 
Я — ядро.Х ! 1 600.
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Рис. 182 (п р о д о л ж е н и е ).
б — раковые клетки, лишенные микроворсинок; ядра (Я ) их крупные, с резко изре­

занными контурами. В цитоплазме много свободных рибосом (Р б), гранулярный эндо­
плазматический ретикулум развит слабо. АГ — аппарат Гольджи, Лз — лизосомы, Л — 
липиды.ХИ 600 (по King).
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Рис. 183. Аденокарцинома щитовидной железы. В ядре (Я) неравномерное распределение 
хроматина (Хр), хорошо развит гранулярный эндоплазматический ретикулум (ЭР), ап­
парат Гольджи (АГ) гипертрофирован. В цитоплазме умеренное количество митохонд­
рий (М ).Х 12  000 (по Н. Т. Райхлину и Д. Г. Заридзе).
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Рис. 184. Ультраструктура клеток трабекулярного рака молочной железы. Ядра (Я ) 
раковых клеток с множественными втяжениями. Митохондрии (М ) немногочисленные, 
округлые, плотные. Эндоплазматический ретикулум (Э Р ) плохо выражен.Х7320 (по 
Mured и Scarpelli).
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Рис. 185. Трабекулярный рак молочной железы.
а— ацинарный отдел секреторного протока нелактирующей молочной же.тезы, выст­

ланный клетками с крупными округлыми ядрами (Я ), содержащими 1—2 ядрышка 
(Я д). В цитоплазме много митохондрии. Клетки расположены на базальной мем­
бране (БМ ) и окружают просвет протока (П р), в котором содержится незначительное 
количество секрета (Ск). КлВ — коллагеновые волокна.Х7000 (по Laquens и Dumm).
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Рис. 185 (п р о д о л ж е н и е ).
б — опухолевые клетки окружают ложный проток (Л П ). Ядра (Я ) их имеют изре­

занные контуры, мито.хондрин (М ) гомогенизированы и расположены в цитоплазме не­
равномерно. Ма поверхности опухолевых клеток, окружающих ложный проток, много 
микроворсинок (;Мв). Видны межклеточные перемычки (показано стрелкой), базальная 
мембрана отсутствует.X42 000 (по Mured и Scarpelli).
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Рис. 186. Соотношение паренхимы и стромы в раковой опухоли (скирр) молочной желе­
зы. Ядра (Я ) опухолевых клеток крупные, с грубым хроматином. Цитоплазма (Цп) 
представлена узким ободком. Фибробласт (Ф б) находится в тесном контакте с клетка­
ми опухоли, в его цитоплазме хорошо развит эндоплазматический ретикулум ( Э Р ) .  
Строму опухоли составляют пучки коллагеновых волокон (К лВ).х8300 (по Mured и 
Scarpelli).
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Рис. 187. Фиброзный рак (скирр) молочной железы. В раковой клетке виден грубый 
эндоплазматический ретикулум (Э Р ), митохондрии (М ) аномальны, кристы не доходят 
до их наружной мембраны или имеют циркулярное расположение. Хорошо развит аппа­
рат Гольджи (А Г ). Я — ядро.Х17 500 (по Mured у. Scarpelli).
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Рис. 188. Недифференцированный рак желудка. Атипичные клетки опухоли не содержат 
микроворсинок и гранул муцина. Много лизосом (Л з). В ядрах (Я ) неравномерное рас­
пределение хроматина. М — единичные .мнтохопдрпн.ХбООО (по Goldman и Si-Chun 
M ing). ‘

9-722 24 /



Рис. 189. Недифференцированный гепатоцеллюлярный рак. Резкий атипизм опухолевых 
клеток: крупные ядра (Я ) с изрезанными контурами и неравномерным распределением 
хроматина, в узком ободке цитоплазмы много рибосом, умеренно развит гранулярный 
эндоплазматический ретикулум (Э Р ), мало митохондрий (М ).х 2 6  700 (по Н. Т. Райхли- 
ну и Н. А. Филипповой).
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Рис. 190. Аденолимфома. В опухолевых клетках много больших, близко прилежащих 
друг к другу митохондрий (М ). в которых видны «пучки» параллельно расположенных 
крист. Клетки напоминают онкоциты. Я — ядро.Х17 000 (по David).
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Рис. 191. Хорионэпителиома.
а — поперечный срез ворсинки нормальной плаценты. Свободная поверхность синци­

тиального трофобласта (СнТ) покрыта множеством микроворсинок (М в). В цитоплазме 
много свободных рибосом, вакуолей (В ) и отдельные секреторные гранулы (СГр). Ниже 
расположен цитотрофобласт (Ц Т), лежащий на тонкой базальной мембране (БМ ). 
В центре ворсинки капилляр (Кап), выстланный эндотелием (Эн), в просвете капилляра 
эритроцит (Э р).х7500 (по King);

244



Рис. 191 (п р о д о л ж е н и е ).
б — атипичные цитотрофобласт (Ц Т), синцитиальный трофобласт (СнТ) и клетка, 

которая является переходной (П К ) между двумя видами трофобластов. Ядро (Я ) ци- 
тотрофобласта больше и светлее, чем ядро (Я) синцитиального трофобласта, на поверх­
ности которого видны микроворсинки (М в). С Л — сегментоядерпый лейкоцит, ЭЛ — 
эозинофильный лейкоцит.X 5600 (по Wynn и Davies).
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Рис. 192. хромофобная аденома гипофиза.
а — соматотропные клетки передней доли гипофиза (норма). Богатая сеть канальцев 

гранулярного эндоплазматического ретикулума (Э Р ), развитый аппарат Гольджи (АГ) 
и большое количество крупных секреторных гранул (Гр). М — митохондрии. Я — ядро 
клетки.X8000 (по Laquens и Dumm).
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Рнс. 192 (п р о д о л ж е н и е ).
б — в клетках аденомы большое количество инкреторных гранул (Г р ), расположен­

ных вблизи от аппарата Гольджи (А Г ). Я — ядро. Яд — ядрышко, М — митохондрии, 
ЭР —  эндоплазматический ретикулум.Х 11 000 (по David).
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Рис. 193. Инсулома из 3-клеток. В цитоплазме клеток опухоли определяются скопления 
тонких фибрилл (Фл) и многочисленные электронноплотные тельца — гранулы. Я— яд- 
ро.ХбЗОО (по David).
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Рис. 194. Меланома. В цитоплазме опухолевой клетки много гранул меланина (ГрМ ). 
Я — ядро, АГ — аппарат Гольджи.X33.500 (по Н. Т. Райхлину и В. В. Португаловой).
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Рис. 195. Фибриллярная астроцитома. Опухолевые клетки типа фибриллярных астроци- 
тов (Ац) с множественными отростками (О А ). Я — ядра опухолевых клеток. Вверху 
справа — гистологический вид опухоли.Х 15 000 (по Duffell е. а.).
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Рис. 196. Протопла-чматическая астроцитома. В цитоплазме опухолевой клетки единич­
ные митохондрии (М ), Гранулы липидов (Л ). Канальцы эндоплазматического ретикулу­
ма (Э Р ) ветвятся, образуя микрокисты (К ). Вверху слева — гистологический вид опу­
холи .X 15 000 (по Duffell е. а.).
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Рис. 197. Олигодендроглиома. Мембраны эндоплазматического ретикулума ( 1, 2, 3, 4, 
5) клеток опу.холи ветвятся, образуя спиралевидные структуры (СС) и микрокисты 
(К).ХЗОООО (по David).
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Рис, 198. Менингиома. В опухолевой клетке циркулярно расположенные филамепты 
(Ф м) образуют «интрацеллюлярное псаммоматозное тельце». В цитоплазме отдельные 
капельки липидов (Л ), митохондрии (М ) и аппарат Гольджи (А Г ). В ядре (Я ) боль­
ших размеров ядрышко (Я д ).Х 15 000 (по David).
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Рис. 199. Фибросаркома. Клетки опухоли содержат большие вытянутые ядра (Я ) с не­
равномерно распределенным хроматином. Хорошо развит гранулярный эндоплазмати­
ческий ретикулум (Э Р ), в цитоплазме умеренное количество митохондрий (М ). Вблизи 
клеточных мембран располагаются тонковолокнистые структуры.Х8500 (по Н. Т. Райх- 
лину и А. С. Шубину).
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Рис. 200. Лейомиома.
а — цитоплазма опухолевы.х клеток, заполнена протомиофибриллами (ПМ ф), среди 

которых имеются единичные митохондрии (М ) и мелкие канальцы эндоплазматического 
ретикулума (Э Р ). Вблизи цитомембраны (Ц м) множество пиноцитозных пузырьков 
(П П ). Я — ядра.Х28 000.
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Рис. 200 (п р о д о л ж е н и е ).
б — клетка опу.холи; незначительное количество протомнофибрилл (ПМ ф), разнооб­

разной формы митохондрии (М ), много мелких канальцев эндоплазматического рети­
кулума (Э Р ) и рибосом (Р б).Х 2 8  000 (по А. К. Апатенко и Б, В. Втюрину).
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Рис. 20!. Р а б д о м и о с а р к о м а .  Двуядерная клетка с неровными краями Цитоплазма 
почти полностью состоит из пучков миофибрилл (М ф), идущи.х в различных направле­
ниях. Мпофибриллы около 10 нм. В цитоплазме видны канальцы гранулярного эндо­
плазматического ретикулума ( Э Р ) ,  отдельные вакуоли ( В ) .  Ядра ( Я )  неправильной 
формы, с многочисленными инвагинациями.Х9500 (по Н. Т. Раихлину).
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Рис. 202. Остеосаркома. Клетки опухоли имеют большое изрезанное ядро (Я ) с крае­
вым расположением хроматина (Хр) и хорошо выраженными ядрышками (Я д). Во­
круг ядра узкий ободок цитоплазмы. По периферии клетки массы остеоида (Ост). 
Х16 000 (по King).
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III. ПАТОЛОГИЧЕСКАЯ АНАТОМИЯ БОЛЕЗНЕЙ В 
ЭЛЕКТРОННОМИКРОСКОПИЧЕСКОМ ОТОБРАЖЕНИИ

(электронномикроскопическая органопатология)

В этом разделе описывается электронномикроскопическая о р г а ­
н о п а т о л о г и я ,  характеризующая наиболее важные болезни (нозоло­
гии) : болезни системы крови, сердечно-сосудистой системы, так назы­
ваемые коллагеновые болезни, болезни органов дыхания, пищеварения, 
болезни почек, желез внутренней секреции, болезни беременности и пос­
леродового периода, а также инфекционные болезни.

f  БОЛЕЗНИ СИСТЕМЫ КРОВИ

ЛЕЙКОЗЫ

Л е й к о з ы  представляют собой опухоли системы крови. 
В отличие от нормальных элементов кроветворной системы (рис. 203, 
204, 205, 206) л е й к о з н ы е  к л е т к и  (см. рис. 172, 173 и рис. 207, 208), 
имеют все признаки опухолевой клетки (см. стр. 217). Вместе с тем они 
напоминают различные молодые клетки кроветворной ткани (ретику­
лярные, гемоцитобласты, миелобласты, лимфобласты, монобласты), так 
как мутации, ведущие к появлению клопа опухолевых (лейкозных) 
клеток, могут происходить на разных уровнях (этапах) дифференци- 
ровки кроветворных элементов. С р е д и  л е й к о з о в  р а з л и ч а ю т  
р е т и к у л е з  (ретикулосаркома — см. рис. 208, миеломная болезнь, 
плазмоцитома, или парапротеинемический ретикулез, — рис. 209, лим­
фогранулематоз— рис. 210, макрофолликулярная лимфобластома и 
грибовидный микоз), г е м о ц и т о б л а с т о 3 (см. рис. 207), х л о р о ­
л е й к о з ,  э р и т р о м и е л о з ,  м и е л о л е й к о з  (рис. 211), л и м ф о ­
л е й к о з '  (рис. 212).

Несмотря на клинико-морфологические различия приведенных форм 
лейкозов, их объединяет с и с т е м н ы й  х а р а к т е р  п о р а ж е н и я .  
Это объясняется разрастанием лейкозных клеток не только в кроветвор­
ных (костный мозг, селезенка, лимфатические узлы), но и в других 
органах и тканях в связи с «выселением» их из места образования «на 
периферию». Таким образом, по существу в основе системного пораже­
ния при лейкозах лежит метастазирование, причем моноклоновость 
лейкозных клеток сменяется поликлоновостью, что и определяет опухо­
левую прогрессию лейкоза. Лейкозная (лейкемическая) инфильтрация 
костного мозга приводит к'анемии, а органов и тканей — к расстрой­
ствам кровообращения (кровоизлияниям, тромбозам — см. рис. 53—61, 
81), дистрофическим (см. рис. 66—69, 71, 96, 97, 114), некротиче­
ским (см. рис. 9, 127) и воспалительным (см. рис. 136, 137) изменениям.

' В связи с новыми представлениями о кроветвореннии эта классификация лейко­
зов пересматривается (см. «Новое в гематологии» (п/р А. И. Воробьева, Ю. И. Лорие, 
М. Медицина, 1974).
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Рнс. 203. Нормальный ретикулоцит костного мозга. Крупная клетка неправильной фор­
мы, в ее цитопла.зме содержатся небольшое количество свободных рибосом (Рб), от­
дельные мелкие митохондрии (М ) и канальцы, часть из которых похожа на гладкий 
эндоплазматический ретикулум (Э Р ), часть — па цистерны аппарата Гольджи (А Г). 
ХЗЗООО (по М. Бесси).
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Рнс. 204. Нормальный промиелоцит (деталь). В цитоплазме по периферии аппарата 
Гольджи (А Г ) располагаются формирующиеся нейтрофильные гранулы (Гр). Я — ядро. 
Х40 000 (по М. Бесси).
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Рис. 205. Лейкоциты — гранулоциты; нейтрофил, базофил, эозинофил. ХИООО
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Лимфоцит

Тромбоцит

I.

Рис. 206. Лейкоциты — агранулоциты (лимфоцит и моноцит) и тромбоцитХ.14 000.
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Рис. 207. Острый лейкоз — гемоцитобластоз. В цитоплазме лейкозной клетки много 
электронноплотных гранул (Г р ), являющихся продуктами нарушенного обмена клетки. 
Часть из них локализуется в лизосомах (Л з). Я — ядро, Л\ — митохондрии, X 18 000 
(по David).
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Рис. 208. Ретикулосаркома. Четко выраженный 1юлиморфи,зм опухолевых клеток. Ядра 
(Я ) с беспорядочно распределенными глыбками хроматина (Хр) и большим ядрышком 
(Я д ). В цитоплазме много рибосом и полисом и лишь единичные митохондрии (М ). 
X 10 000 (по Sandritter).
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Рис. 209. Парапротеинемический ретикулез. Миеломная клетка. Резко и неравномерно 
расширенные канальцы эндоплазматического ретикулума (Э Р) заполнены гомогенным 
содержимым, которое представлено скоплениями белка — парапротеина (типа yG или 
\А-глобулина) и микромолекулярного парапротеина Бенс — Джонса. Я — ядро.X 23 000 
(по М. Бесси).
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Рис. 210. Л и м ф огр ан ул ем атоз . О п ухол евая  гигантская клетка Б ер езов ск ого  —  Ш терн­
берга , характерная для этого вида ретикулеза. Большое ядро ( Я )  с разрыхленной хро- 
матиновой структурой; в цитоплазме многочисленные различной величины митохондрии 
( М )  и свободно лежащие рибосомы (Р б ) .Х 9 0 0 0  (по Sandritter).
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Р и с .  211. Лейкозная клетка при миелоидном лейкозе. В б л и з и  и з м е н е н н ы х  (л а п ч а т ы х )  
я д е р  ( Я )  в и д е н  а п п а р а т  Г о л ь д ж и  ( А Г ) .  М и т о х о н д р и и  ( М )  е д и н и ч н ы е  и р а з л и ч н о й  в е ­
лич ин ы . Н а  п е р и ф е р и и  к л е тк и  ф и б р и л л я р н ы е  с т р у к т у р ы  в в и д е  п у ч к о в  ф и л а м е п т о в  
(Ф м ).Х  18 000 ( п о  D a v i d ) .
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Рис. 212. Лимфоцит при хроническом лимфолейкозе. В ядре (Я ) хорошо выражено яд­
рышко (Я д), митохондрии (М ) полиморфны; Э Р — эндоплазматический ретикулум, 
Рб — рибосомы. X 14 000 (по Э. И. Терентьевой и 3. Г. Шишкановой).
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А н е м и и  разнообразны как по этиологии, так и по патогенезу. Они 
возникают вторично в результате нарушений либо кровообразования 
(гемопоэза), либо кроворазрушения (гемолиза), либо уравновешивания 
этих двух процессов.

Анемии вследствие н а р у ш е н и й  к р о в о о б р а з о в а н и я  разви­
ваются при дефиците ряда необходимых веществ (дефицитные анемии), 
таких, как железо (хлороз), витамина В 12, фолиевой кислоты (перници­
озная анемия Аддисона — Бирмера), при нарушении механизма образо­
вания гемоглобина (гемоглобинопатии), при угнетении и вытеснении 
красного ростка костного мозга (гипопластическая, апластическая, ос­
теосклеротическая анемии).

При дефицитной а н е м и и  А д д и с о н а  — Б и р м е р а  эритропоэз 
осуществляется не по эритробластическому (рис. 213,214), а по м е г а- 
л о б л а с т и ч е с к о м у  типу, с чем связаны как повышенный гемолиз, 
ведущий к системному гемосидерозу (см. рис. 95, 96, 97), и появление 
очагов экстрамедуллярного кроветворения, так и кислородное голода­
ние тканей, развитие дистрофических изменений во внутренних органах 
(см. рис. 114) и.центральной нервной ситеме (фуникулярный меилоз).

Г е м о г л о б и н о п а т и и  являются молекулярными болезнями — 
« б о л е з н я м и  с и н т е з а  г е м о г л о б и н а » .  Образование аномаль­
ного гемоглобина (HbSS и HbF) ведет -не только к изменению формы 
эритроцитов (серповидноклеточна’я HbSS анемия — рис. 215, мищене- 
видноклеточная HbF анемия, или талассемия), но и к их разрущению — 
внесосудистому (внутриклеточному) гемолизу (см. рис. 95, 96, 97).

При анемиях вследствие п о в ы ш е н н о г о  к р о в о р а з р у ш е н и я  
( г е м о л и т и ч е с к и е  а н е ми и ) ,  возникающего от действия инфекта 
(малярия, возвратный тиф), токсина (гемолитические яды) или имму­
нологического конфликта (гемолитическая болезнь новорожденных, 
или эритробластоз, аутоагрессивные анемии) гемолиз может быть как 
внутрисосудистым, так и внесосудистым. Однако независимо от харак­
тера гемолиза постоянными спутниками гемолитической анемии явля­
ются э р и т р о ф а г о ц и т о з  (рис. 216), с и с т е м н ы й  г е м о с и д е ­
р о з  (см. рис. 95, 96, 97), ж е л т у х а .  В ряде случаев развивается 
«острый нефроз выведения» продуктов гемолиза (гемоглобинурийный 
нефроз— рис. 217). Компенсаторные гиперпластические процессы в ко­
стном (рис. 218) мозге при гемолитической анемии сочетаются с экстра­
медуллярным кроветворением. Тканевая гипоксия обусловливает разви­
тие диапедезных геморрагий и дистрофии паренхиматозных органов 
(см. рис. 65—71, 114).

Н а р у ш е н и е  у р а в н о в е ш и в а н и я  кровообразования и крово­
разрушения наиболее ярко представлено при п о с т г е м о р р а г н ч е -  
с к и х  а н е м и я х ,  которые также сопровождаются гиперпластическими 
процессами кроветворной ткани, развитием очагов экстрамедуллярного 
кроветворения, геморрагиями и гемосидерозом, а также дистрофически­
ми изменениями паренхиматозных органов. ,

’АНЕМИИ

270



/V., . ^ : : ч .  W ■

. Г '. ■ л ' ^ f l  '
' ' *  ’■-> '■ *S jv .S n F < r r>

Рис. 213. Нормальный эритробласт. В цитоплазме единичные гранулы гемосидерина 
(Г с ). Ядро (Я ) большое, с рыхло и неравномерно распределенным хроматином.X20000 
(по М. Бесси).
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Рис. 214. Ультраструктура нормального эритробласта. Гранулы железа (Г р) в мито- 
хондрия.х (М ). В рофеоцитозных вакуслях (В ) зерна ферритина (Ф р). Я — ядро 
X 75000 (по М. Бесси).
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Рис. 215. Серповидноклеточная анемия (гемоглобиноз — SS). Исследование в скенни- 
рующем электронном микроскопе.

а — нормальные эритроциты. X 5000; б — эритроциты серповидной ф ормы.X1075; 
в — серповидный эритроцит.X8930. (а — по Kayden и Bessis; б, в — по Bessis е. а.).
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Рис. 216. Эритрофагоцитоз (фагоцитоз обломков эритроцита). В цитоплазме макрофага 
(М ф), переваривающего эритроцит (Эр), видны гранулы ферритина (Ф р). М — мито­
хондрии. Х86 000 (по М. Бесси).
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Рис. 217. Гемолитическая анемия. Гемоглобинурический нефроз. В цитоплазме эпителия 
проксимального канальца вакуоли (В ), содержащие зерна гемоглобина (Г б ). В отдель­
ных вакуолях гемоглобин сконцентрирован; там же отмечается высокая активность 
кислой фосфатазы (черные гранулы). М — митохондрии.X 24 000 (по Sandritter).
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Рис. 218. Эритробласт больного гемолитической анемией. Увеличение количества желе­
зосодержащих гранул (Гр) внутри митохондрий (М ). я  — ядро.X 75000 (по М. Бесси).
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БОЛЕЗНИ СЕРДЕЧНО-СОСУДИСТОЙ СИСТЕМЫ

АТЕРОСКЛЕРОЗ

При а т е р о с к л е р о з е ,  который является одним из видов а р т е ­
р и о с к л е р о з а  и возникает в результате нарушений прежде всего 
жирового (холестеринового) и белкового обмена ( м е т а б о л и ч е с к и й  
а р т е р и о с к л е р о з ) ,  в артериях эластического и мышечно-эластиче­
ского типа развиваются характерные изменения. Они отражают д и н а ­
м и к у  атеросклеротического процесса, его м о р ф о г е н е з  и представ­
лены «долипидными изменениями» (так называемая долипидная стадия 
атеросклероза), липоидозом, липосклерозом, атероматозом, атерокальци- 
нозом и изъязвлением.

« Д о л и п и д н ы е  и з м е н е н и я »  («долипидная стадия») свя­
заны с процессами повышенной проницаемости эндотелия и мембраны 
артерий для веществ нарушенного обмена (грубодисперсные белки, фиб­
риноген, «инертный» холестерин, его эстеры, липопротеиды, мукопротеи­
ды, гиалуронидаза). В результате этого они поступают из крови в инти­
му (инсудация, плазматическое пропитывание, мукоидный отек интимы). 
Не исключено, что такие вещества, как мукополисахариды и холестерин, 
«возникают» вследствие «травмы» эластических структур интимы (элас- 
толиз).

Ряд веществ нарушенного обмена, в частности липиды, холестерин 
и фибрин, хорошо выявляются в эндотелии и за базальной его Мембра­
ной при электронномикроскопическом исследовании (рис. 219). Из этого 
следует, что понятия «долипидные изменения», «долипидная стадия» ис­
ключаются результатами электронномикроскопического анализа началь­
ных изменений интимы при атеросклерозе. Сущность этих изменений в 
адаптивной реакции интимы на первичные гуморально-метаболические 
и нервно-сосудистые нарушения. Огромное значение в этой реакции име­
ет п о в ы ш е н и е  а к т и в н о с т и  протеолитических, фибринолитиче­
ских и липолитических ф е р м е н т о в  и н т и м ы,  которое «предупреж­
дает» накопление в ней «балластных» белков и .холестерин-эстерову Они 
загружают интиму лишь при истощении этих ферментных систем.

Л и п о и д о з  отражает как раз ту стадию атеросклероза, когда фер­
ментные системы интимы не могут противостоять все усиливающейся 
липидно-белковой инфильтрации интимы (рис. 220, 221). Закономерными 
становятся клеточная реакция, появление липофагов, ксантомных клеток, 
резорбирующих липоиды, холестерин (см. рис. 116, 120, рис. 222). В исхо­
де реакции мезенхимальных клеток разрастается соединительная ткань 
(см. рис. 140, 141, 142, 143, 24), образуется л и п о с к л е р о т и ч е с к а я, 
или ф и б р о з н а я ,  б л я ш к а  ( л и п о с к л е р о з  — рис. 223). Одовремен- 
но происходит омыление выпавших в стенку сосуда жиров, расщепление 
белков и полисахаридов, что ведет к появлению в интиме жиро-белкового 
детрита (athere — кашица) — а т е р о м а т о з у .

А т е р о м а т о з н а я  . б л я шк а  может подвергнуться дистрофиче­
скому о б ы з в е с т в л е н и ю  ( а т е р о к а л ь ц и н о з )  или и з ъ я з в ­
л е н и ю  ( я з в е н н ы й  а т е р о с к л е р о з ) ,  развивающемуся обычно в 
результате образования интрамуральной гематомы.

Динамический и волнообразный характер атеросклеротического про­
цесса позволяет определить в его течении фазы п р о г р е с с и р о в а н и я
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(активную), с т а б и л и з а ц и и  (неактивную) и р е г р е с с и р о ­
вания.

Морфологические стадии атеросклероза являются основой для выде­
ления клинических периодов болезни. Н а ч а л ь н ы й  ( д о к л и н и ч е ­
с к и й )  п е р и о д ,  характеризующийся вазомоторными и метаболиче­
скими нарушениями, морфологически представлен, вероятнее всего, 
«долипидной стадией» и липоидозом; сужение артерий отсутствует. П е р и ­
о д  к л и н и ч е с к и х  п р о я в л е н и й  атеросклероза — это период ате­
росклеротических окклюзий артерий (липосклеротическая или атерома­
тозная бляшка, атерокальциноз, изъязвление, тромбоз) и их проявлений 
(осложнений). Характер проявлений (осложнений) — ишемические и ди­

строфические (см. рис. 45—49, 71, 114,51, 65—69), некротические 
(инфаркты — см. рис. 50) или склеротические (см. рис. 24, 35, 141,
142, 143) — лежит в основе и ш е м и ч е с к о й ,  н е к р о т и ч е с к о й  и 
с к л е р о т и ч е с к о й  стадий этого клинического периода.j|[

Преобладание атеросклеротического процесса в артериях того или 
иного органа (аорта, коронарные артерии сердца, артерии мозга, почек, 
кишечника или конечностей) определяет к л и н и к  о-а н а т о м и ч е с к у ю  
ф о р м у  а т е р о с к л е р о з а  (сердечная, мозговая, почечная, мезенте­
риальная и др .).
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Рис. 219. Атеросклероз, долипидные изменения интимы аорты. В эндотелиальной клетке 
(Эн) увеличивается зона Гольджи (А Г), более выражен эндоплазматический ретикулум 
(Э Р ), Гранулярность которого усилена. В эндоплазматическом ретикулуме появляется 

плотный материал — липнды (Л ). Базальная мембрана (БМ ) несколько разрыхлена. За 
базальной мембраной среди коллагеновых (КлВ) и эластических (Э В ) волокон видны 
фибриллярные отложения (Фл) белка и жировые включения (Л ). Я — ядро.х23000 
(по Geer).
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Рис. 220. Атеросклероз, изменения ультраструктуры эндотелия при липоидозе аорты
В эндотелиальных клетках (3hi, Энг, Энз) интимы цистерны эндоплазматического рети­
кулума (Э Р ) резко расширены и содержат липиды в виде (|)ибриллярного материа­
ла (Л ). Тот же фибриллярный материал виден в субэндотелиальном пространстве 
(СЭП ). Транспорт липидов из просвета сосуда (П р) осуществляется через межэндоте­
лиальные пространства (М кП), которые резко расширяются, превращаясь в полости 
(показано стрелкой). Я — ядра, М — митохондрии, В — вакуоли.Х26000 (по Parker и 
Odland).
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Рис. 221. Атеросклероз, липоидоз аорты. В эндотелиальной клетке (Эн) интимы аорты 
крупное липидное включение (Л ). В цитоплазме много митохондрий (М ), часть из них 
подвергается миелинизации (М М ). Количество пиноцитозных пузырьков (П П ) несколь­
ко увеличено. Я — ядро, Дс — десмосомы между плазматическими мембранами сосед­
них эндотелиальных клеток.X15 850 (по King).
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Рис. 222. Атеросклероз, изменения субэндотелия при липоидозе аорты. В интиме аорты 
видны свободно лежащие липоиды (Л ) и ксантомная клетка — макрофаг (М фг), нагру­
женный холестерином (Хл). В цитоплазме гладкомышечной клетки (ГМ К) также со­
держатся липоиды. КлВ — коллагеновые волокна.X43 000 (по Geer).
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Рис. 223. Атеросклероз. Липосклеротическая бляшка аорты с начинающимся атеромато­
зом. В глубоких отделах бляшки среди распадающихся коллагеновых волокон (КлВ) 
видны кристаллы холестерина (Хл) и жировые вакуоли (Л).Х9000 (по David).
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Морфологические изменения при г и п е р т о н и ч е с к о й  б о л е з н и  
различны в разные ее периоды, но касаются прежде всего сосудов и 
сердца.

В период ф у н к ц и о н а л ь н ы х  н а р у ш е н и й ,  характеризую­
щийся преходящими подъемами артериального давления ( т р а нз и-  
т о р н а я  г и п е р т о н и я), отмечается не только с п а з м  а р т е р и о л  
(см. рис. 80 и рис. 224), но и п л а з м а т и ч е с к о е  п р о п и т ы в а н и е  
их стенок в результате «травмы мембран» во время спазма (см. рис. 81), 
а при гипертонических к р и з а х  — д и а п е д е з н ы е  к р о в о и з л и я ­
н ия  и ф и б р и н о и д н ы й  н е к р о з  (см. рис. 78) артериол. В этот 
период нередко развивается и г и п е р т р о ф и я  м и о к а р д а  л е в о г о  
ж е л у д о ч к а .  Таким образом, функциональные нарушения имеют до­
статочное морфологическое выражение.

Период функциональных нарушений сменяется периодом с т о й к о й  
г и п е р т о н и и  и в ы р а ж е н н ы х  м о р ф о л о г и ч е с к и х  и з м е н е ­
н и й  артериол,артерий и сердца.

Плазматическое пропитывание а р т е р и о л  з а в е р ш а е т с я  г н а ­
ли но з  о м (см. рис. 82), а р т е р и о л о с к л е р о з о м . - .  В а р т е р и я х  
эластического, мышечно-эластического и мышечного типа возникают 
адаптивная гиперплазия внутренней эластической мембраны ( гипер-  
э л а с т о з )  с последующим ее расщеплением и новообразованием колла­
геновых волокрн ( э л а с т о ф и б р о з )  и в ы р а ж е н н ы й  а т е р о ­
с к л е р о з  (см. рис. 223).

В г и п е р т р о ф и р о в а н н о м  м и о к а р д е  левого желудочка (см. 
рис. 166 и рис. 225), обеспечивающем состояние компенсации, со вре­
менем развиваются дистрофические, некробиотические (см. рис. 167, 168 
и рис. 226, 227) и склеротические процессы, являющиеся основой сердеч­
ной декомпенсации...

Для третьего периода гипертонической болезни характерны в т о р и ч ­
ные  и з м е н е н и я  в органах в связи с изменением сосудов и наруше­
ниями кровообращения. Эти вторичные изменения могут возникать ка­
тастрофически быстро на почве спазма, тромбоза сосуда, плазматическо­
го пропитывания или фибриноидного некроза его стенки. Тогда они пред: 
ставлены к р о в о и з л и я н и я , м и  и ц и р к у л я т о р н ы м и  н е к р о ­
з а м и ,  или и н ф а р к т а м и  (см. рис. 49, 50), или р а з в и в а ю т с я  
м е д л е н н о  на почве хронической окклюзии приносящего сосуда (сте- 
нозирующий атеросклероз, артериолосклероз), что ведет к с к л е р о з у  
(см. рис. 140— 143, 24) и а т р о ф и и  (см. рис. 41). Преобладание сосу­
дистых, геморрагических, некротических и склеротических изменений в 
сердце, мозге, почках дает возможность говорить о к л и н и к о - а н а т о ­
м и ч е с к и х  ф о р м а х  г и п е р т о н и ч е с к о й  б о л е з н и  (сердечная, 
мозговая, почечная).

В любой период гипертонической болезни и при любой ее форме мо­
жет возникнуть г и п е р т о н и ч е с к и й  криз ,  морфологическим крите­
рием которого является с п а з м  с о с у д а  (см. рис. 224), п л а з м а ­
т и ч е с к о е  п р о п и т ы в а н и е  (см. рис. 81 и рис. 228) или ф и б р и ­
н о и д н ы й  н е к р о з  стенки артериолы, д и а п е д е з н ы е  к р о в о и з ­
л и я н и я  (рис. 229) I

' ГИПЕРТОНИЧЕСКАЯ БОЛЕЗНЬ

284



Рис. 224. Гипертоническая болезнь, спазм артериолы. Просвет сосуда (П р) сужен. Эн­
дотелиальные клетки (Эн) плотно прижаты друг к другу, межэндотелиальные простран­
ства не выявляются. Базальная мембрана (БМ ) гофрирована и расщеплена. Внутренняя 
эластическая мембрана (ЭМ ) фрагментирована. ГМК — гладкомышечная клетка. 
X 16 000 (по Spiro е. а).
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Рис. 225. Гипертоническая болезнь, гипертрофия миокарда. Гиперплазия и увеличение 
размеров митохондрий (М ) и миофибрилл (М ф). Очаговые скопления цитограпул (Ц г). 
Лз — ̂лизосомы, Лф — липофусцин.X 21 000.
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Рис. 226. Гипертоническая болезнь, изменения ультраструктуры гипертрофированного 
миокарда при декомпенсации сердца. В митохондриях (М ), расположенных плотно меж­
ду миофибриллами (М ф), уменьшается количество крист; сохранившиеся кристы дуго­
образной формы. Лз — лизосомы.Х 18 300.
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Рис. 227. Гипертоническая болезнь, декомпенсация гипертрофированного миокарда. Рас­
пад митохондрий (М ), образование жировых включений (Л ), деструкция миофибрилл 
(Мф) (показано стрелками), отек саркоплазмы.Х21 000.
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Рис. 228. Гипертонический криз, плазматическое пропитывание стенки гиалинизирован- 
ной артериолы. Разрыв базальной мембраны (БМ ) (показано стрелками) с проникнове­
нием через дефект в толщу стенки белков плазмы. Среди гиалиновых масс (Г ) нити 
фибрина (Ф ). ГМК-клетки средней оболочки артериолы. Эр — эритроцит.X6000 (по 
Spiro е. а.).
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Рис. 229. Гипертонический криз, интрамуральное (диапедезное) кровоизлияние в стен­
ке гиалинизированной артерии. В толще стенки среди масс гиалина (Г ) и нитей фибри­
на (Ф ) видны распадающиеся эритроциты (Эр).ХбООО (по Wiener е. а.).
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И ш е м и ч е с к у ю  б о л е з н ь  с е р д ц а ,  возникающую вследствие 
относительного или абсолютного у м е н ь ш е н и я  с н а б ж е н и я  м и ­
о к а р д а  а р т е р и а л ь н о й  к р о в ь ю ,  что связано в подавляющем 
больщинстве случаев с коронарным атеросклерозом (коронарная бо­
лезнь), подразделяют на острую (инфаркт миокарда) и хроническую.

В развитии о с т р о й  и щ е м и ч е с к о й  б о л е з н и  с е р д ц а ,  или 
и н ф а р к т а  м и о к а р д а ,  выделяют ищемическую (донекротическую) 
и некротическую стадии.

Наиболее ранние электронномикроскопические и электронногистохи­
мические изменения, характеризующие и щ е м и ч е с к у ю  ( д о н е к р о ­
т и ч е с к у ю )  с т а д и ю  инфаркта миокарда, сводятся к уменьщению 
количества гранул гликогена (см. рис. 44, 45), снижению активности 
окислительно-восстановительных ферментов, особенно дегидрогеназ и 
диафораз (см. рис. 46, 47), набуханию митохондрий и саркоплазматиче­
ского ретикулума (см. рис. 48). Эти изменения, связанные с нарушением 
тканевого дыхания, усилением анаэробного гликолиза и разобщением 
окислительного фосфорилирования, возникают уже через несколько ми­
нут от начала ищемии. Важная роль в первичных ищемических измене­
ниях ультраструктур миокарда принадлежит освобождению катехолами­
нов и ионным сдвигам (потеря магния, калия и фосфора, накопление 
кальция, натрия и воды), которые в значительной мере определяют гид- 
ропически-деструктивные изменения ультраструктур в поздние сроки 
ищемической стадии; самыми лабильными ультраструктурами становят­
ся митохондрии и саркоплазматический ретикулум, наиболее резистент­
ными — миофибриллы (рис. 230 и см. рис. 49).

Н е к р о т и ч е с к у ю  с т а д и ю  инфаркта миокарда, которая сменяет 
ишемическую стадию, характеризуют не только некротические измене­
ния в очаге инфаркта (см. рис. 50), но и глубокие обменные нарушения 
(см. рис. 71, 114 и рис. 231, 232) вне этого очага; наиболее тяжелые ос­
ложнения этой стадии — острая аневризма и разрыв сердца.

Изменения миокарда при х р о н и ч е с к о й  и ш е м и ч е с к о й  б о ­
л е з н и  сердца представлены либо а т е р о с к л е р о т и ч е с к и м  м е л ­
к о о ч а г о в ы м  к а р д и о с к л е р о з о м ,  либо п о с т и н ф а р к т н ы м  
к р у п н о о ч а г о в ы м  к а р д и о с к л е р о з о м ,  либо х р о н и ч е с к о й  
а н е в р и з м о й  с е р д ц а .  Миокард при этом, как правило, гипертрофи­
рован — регенерационная гипертрофия миокарда по периферии постин- /  
фарктных рубцов (см. рис. 164, 165).

(I ИШЕМИЧЕСКАЯ БОЛЕЗНЬ СЕРДЦА
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Рис. 230. Ишемическая стадия инфаркта миокарда (ишемия в течение 3 часов). Резкая 
вакуолизация и набухание митохондрий (М ) с просветлением их матрикса и деструкцией 
крист. Расширение канальцев саркоплаз.матического ретикулума (С Р ). Мф — миофиб- 
риллы.Х 18 500.
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Рис. 231. Ишемическая болезнь сердца, вакуольная дистрофия миокарда вне очага ин­
фаркта. Многочисленные вакуоли (В ) в расширенном саркоплазматическом ретикулуме 
и на месте распадающихся митохондрий (М ). Количество гранул гликогена (Гл) резко 
уменьшено. Я — ядро. X 24 500.
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Рис. 232. Ишемическая болезнь сердца, жировая дистрофия миокарда вне очага ин­
фаркта. Жировые включения (Л ) между пучками миофибрилл (Мф) и набухшими ми­
тохондриями (М ).Х 15 000 (по Sandritter).
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КОЛЛАГЕНОВЫЕ БОЛЕЗНИ

Группу коллагеновых болезней составляют р е в м а т и з м ,  с и с т е м ­
ная к р а с н а я  в о л ч а н к а ,  р е в м а т о и д н ы й  а р т р и т ,  с к л е ­
р о д е р м и я  и у з е л к о в ы й  (узловатый) п е р и а р т е р и и т .  При 
этих заболеваниях развивается системное поражение сосудов, особенно 
микроциркуляторного русла, и соединительной ткани, в основе которого 
лежат иммунопатологические реакции. Они возникают в связи с цирку­
ляцией гетерологичных и аутологичных к о м и л е м е и т с в я з ы в а ю- 
щ и X и м м у н н ы х  к о м п л е к с о в ,  которые при электронномикро­
скопическом исследовании выявляются в виде так называемых отло­
жений, или д е п о з и т о в  (рис. 233, 234, 235, 236). В связи с тем, что при 
коллагеновых болезнях иммунопатологические (аутоиммунные) процес­
сы играют решающую роль в системном поражении сосудов и соедини­
тельной ткани, их относят к болезням соединительной ткани с иммунны­
ми нарушениями и к аутоиммунным заболеваниям.

В стенках сосудов и соединительной ткани при коллагеновых болез­
нях развивается комплекс изменений (дезорганизация), представленный 
п л а з м а т и ч е с к и м  п р о п и т ы в а н и е м  (см. рис. 81), м у к о  ид-  
ми, или ф и б р и н о и д о м  (см. рис. 75), ф и б р и н о и д н ы м и  изменения­
ми, или ф и б р и н о и д о м  (см. рис. 76, 77, 78), и к л е т о ч н ы м и  
(см. рис. 140— 144), нередко гранулематозными р е а к ц и я м и .  Эти из­
менения являются тканевым выражением реакций гиперчувствительно­
сти как немедленного, так и замедленного типа. В исходе этих изменений 
развивается с к л е р о з  (см. рис. 141, 142, 143, 24) и г и а л н н о з  
(см. рис. 79, 82). Каждое из коллагеновых заболеваний, несмотря на 
общность морфологических и иммунопатологических изменений, имеет 
свою специфику в отношении «качества» иммунных комплексов и им­
мунопатологических реакций, морфологического выражения этих реак­
ций и преимущественной их локализации.

При р е в м а т и з м е  велика роль гемолитического стрептококка и ге­
терологичных иммунных комплексов, с которыми связано развитие ге ­
н е р а л и з о в а н н о г о  в а с к у л и т а .  В связи с антигенной близостью 
гемолитического стрептококка и миокарда при ревматизме п р е о б л а ­
д а е т  п о р а ж е н и е  с е р д ц а  ( п а н к а р д и т ) ;  большое значение 
среди проявлений дезорганизации соединительной ткани, помимо муко­
идного набухания и фибриноида, приобретают г р а н у л е м а т о з н ы е  
р е а к ц и и  на иммунные комплексы (фибриноид). Р е в м а т и ч е с к а я  
г р а н у л е м а  Ашофа — Талалаева имеет характерное строение. Она 
состоит из трех типов клеток гистиоцитарного происхождения (рис. 237— 
241), отражающих литическую, синтетическую и репаративну.ю фазы 
гранулематозной реакции.

При с и с т е м н о й  к р а с н о й  в о л ч а н к е  г е н е р а л и з о в а н ­
н ый  х а р а к т е р  поражения с о с у д о в  ( в а с к у л и т ы )  и с о е д и ­
н и т е л ь н о й  т к а н и  возникает в связи с поражением микроциркуля­
торного русла а у т о л о г и ч н ы м и  и м м у н н ы м и  к о м п л е к с а м и .  
Наличием антинуклеарных антител в составе этих комплексов объясня­
ется выраженная я д е р н а я  п а т о л о г и я. Не исключено, что наруше­
ние иммунологического гомеостаза при системной красной волчанке 
имеет вирусную природу (рис. 242). В зависимости от преобладания со­
судистых изменений в тех или иных органах и тканях развиваются раз­
личные клинико-анатомические формы системной красной волчанки.
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Среди них наибольшее значение имеет в о л ч а н о ч н а я  н е ф р о п а т и я ,  
связанная в большинстве случаев с развитием в о л ч а н о ч н о г о  гло-  
м е р у л о н е ф р и т а  ( л ю п у с - н е ф р и т а ) .  Этот вид нефрита имеет 
характерные морфологические признаки в виде ф и б р и н о и д н ы х  
и з м е н е н и й  ( ф и б р и н о и д а )  капиллярных петель клубочков 
(см. рис. 149 и рис. 243, 244), которые становятся резко набухшими и на­
поминают п р о в о л о ч н ы е п ет  л и (рис. 245), к а р и о р е к с  и с а, г е- 
м а т о к с и л и н о в ы х  т е л е ц  и г и а л и н о в ы х  т р о м б о в .  Изме­
нения клубочков при люпус-нефрите, как правило, сочетаются с выра­
женными дистрофическими и атрофическими изменениями э п и т е л и я  
к а н а л ь ц е в  (см. рис. 170 и рис. 246).

При ре в м а т о и д н о м  а р т р и т е  наибольшие изменения возни­
кают в соединительной ткани к а п с у л ы  с у с т а в о в ,  в с и н о в и ­
а л ь н о й  о б о л о ч к е  и х р я щ а х  суставных поверхностей. Они свя­
заны с гистопатогенным эффектом иммунных комплексов, содержащих 
макромолекулярные иммуноглобулины. С наличием макромолекулярных 
иммунных комплексов можно, видимо, связать частое развитие а ми­
л ой  д о з  а (см. рис. 90, 91, 92, 93) при ревматоидном артрите.

При с к л е р о д е р м и и  преобладают изменения в коже, однако 
имеются и висцеральные поражения (рис. 247, 248), а при у з е л к о в о м  
п е р и а р т е р и и т е  наибольшие изменения отмечаются в сосудах, 
главным образом в а р т е р и я х  (деструктивно-пролиферативный панар­
териит) тех или иных органов (сердце, почки).
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Рис. 233. Отложения иммунных комплексов (депозитов — Д ) в клубочках почек при 
ревматизме. Кап — просвет капилляра, Б М — базальная мембрана, Эн — эндотелий, 
Пд — подоцит, Мез — мезангиум.

а — иммунные комплексы преимущественно в мезангиуме.Х 10 900; б — иммунные 
комплексы в базальной мембране.X29 300 (по Qrishman е. а.).
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Рис. 234. Отложение иммунных комплексов в виде так называемых депозитов (Д ) в 
базальной мембране (Б.М) капилляра (Кап) почечного клубочка при системной красной 
волчанке. Эн — эндотелий, Пд — подоцит, Я — ядро, Пдк — педикулы.х32 000.
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Рис. 235. Иммунные комплексы (депозиты — Д ) в стенке перитубулярного капилляра 
(Кап) почки при системной красной волчанке. Деструкция базальной мембраны (БМ ), 
эндотелия (Эн) и прилежащей соединительной ткани (СТ) с развитием фибриноидных 
изменений.X27 300 (по Becker).
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Рис. 236. Иммунные комплексы в коже при системной красной волчанке. Базальная 
мембрана (БМ ) артериолы дермы очагово утолщена, в местах утолщений видны отло­
жения иммунных комплексов (депозитов — Д ). Эн — эндотелий, Пр — просвет сосуда, 
КлВ — коллагеновые волокна дермы.Х9000 (по Qrishman и Porush).
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Рис. 237. Ультраструктура клетки ревматической гранулемы Ашофа — Талалаева (лити­
ческая стадия). В цитоплазме большое количество палочковидных лизосом (Л з), хоро­
шо развит аппарат Гольджи (А Г) и гладкий эндоплазматический ретикулум (Э Р ). Я — 
ядро, М — митохондрии.X10 000 (по Н. Н. Клейменовой).

301



Рис. 238. Ревматическая гранулема Ашофа — Талалаева (литическая стадия). Клетка 
(гистиоцит) I типа. Клетка вытянутой формы с многочисленными отростками клеточной 
мембраны (показано стрелкой). Ядро (Я ) богато хроматином (Хр). В цитоплазме мно­
го митохондрий (М ) и свободных рибосом (Р б). КлВ- - коллагеновые волокна. X 18 000 
(по Н Н. Клейменовой).
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Рис. 239. Ультраструктура клетки ревматической гранулемы Ашофа — Талалаева (синтети­
ческая стадия). Клетка II типа. Клеточная мембрана образует множественные отростки 
(показано стрелкой). В цитоплазме много митохондрий (М ), хорошо развит гра­
нулярный эндоплазматический ретикулум (Э Р ). КлВ — коллагеновые волокна. X 18 000 
(по Н. Н. Клейменовой).
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Рис. 240. Ревматическая гранулема Ашофа — Талалаева (синтетическая стадия). Клет­
ка II типа. В клетке несколько ядер (Я ) СО скоплением хроматина (Х р) по периферии 
ядра в виде пояса. В цитоплазме много митохондрий (М ) и канальцев эндоплазмати­
ческого ретикулума (Э Р) .X  10 000. Внизу слева — расширенные канальцы эндоплазмати­
ческого ретикулума (ЭР). в которых содержится тонкофибриллярное вещество средней 
электронной плотности.X20 000 (по Н. Н. Клейменовой).
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Рис. 241. Ревматическая гранулема Ашофа — Талалаева (репаративная стадия). Клетка 
III типа небольших размеров, вытянутой формы, напоминает фибробласт. Она имеет хо­
рошо контурированное ядро (Я ); митохондрий (М ) немного. Вблизи цитоплазматиче­
ской мембраны — тонкие волоконца (фибриллы коллагена показаны стрелкой), между 
клетками видны пучки коллагеновых волокон (КлВ).хЮООО (по Н. Н. Клейменовой).
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Pile. 242. Системная красная волчанка. Вирусоподобные включения (Вр) в эндотелии 
(Эн) гломерулярного фильтра почки. Кап— капилляр, БМ — базальная мембрана. 
Пдк — малые отростки подоцита. Х48 000.
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Рис. 243. Волчаночный гломерулонефрит, скопления гранулярного материала (иммунные 
комплексы в виде депозитов — Д) в участках фибриноидных изменений базальной мем­
браны (БМ ) капилляров (Кап). Вакуолизация цитоплазмы эндотелия (Эн), Пд — подо- 
цит, Пдк — педикулы, Я — ядро.ХвООО (по Becker).
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Рис. 244. Волчаночный гломерулонефрит, пролиферация эндотелиальных (Эн) и мезан­
гиальных (М езК) клеток в участках отложений гранулярного материала иммунных 
комплексов (депозиты — Д ), соответствующего фибриноиду, в базальной мембране 
(БМ ) капилляра (Кап) клубочка. Деструкция подоцнта (П д).Х 13 000 (по Becker).
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Рис. 245. Волчаночный гломерулонефрит.
а —  «проволочная петля»; депозиты (Д ) иммунных комплексов, соответствующие 

фибриноиду, в субэндотелиальном слое базальной мембраны (БМ ) клубочкового капил­
ляра (Кап), «отслаивают» эндотелиальные клетки (Эн). Цитоплазма эндотелия вакуоли- 
зирована (отечна). Пд — подоцит, Пдк — малые отростки подоцнта.Х 11 300.
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Рис. 245 (п р о д о л ж е н и е ).
б — начало фибриноидного некроза капиллярной петли клубочка; утолщенная, гомо­

генизированная базальная мембрана (БМ ) с субэндотелиальными депозитами (Д ) сли­
вается с разрушающимся эндотелием (Эн). Пд — подоцит, П р -п р о с в е т  капилляра. 
Х27 000.
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Рис. 245 (п р о д о л ж е н и е ).
в — фибриноидный некроз капиллярной петли клубочка: среди распадающихся эле­

ментов капиллярной петли видны контуры педикул (П дк), базальной мембраны (БМ ) 
и депозитов (Д ); в просвете капилляра (Пр) бесструктурные массы, обломки клеток. 
Х42 000.
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Рис. 246. Волчаночный гломерулонефрит, гидропическая дистрофия ( 9 hi) и  некроз (Эпг) 
эпителия проксимального канальца. В просвете канальца отдельные органеллы и фраг­
менты (Ф г) клетки, отграниченные мембраной. Лишь в отдельных участках клеток со ­
храняются митохондрии (М ) и щеточная каемка (Щ К ). Базальная мембрана (БМ ) 
гомогенизирована.Х7000 (по Rouiller и Muller).
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Рис. 247. Изменения легких при склеродермии. Базальная мембрана (БМ ) в отдельных 
участках (показано стрелкой) теряется среди разрастаний коллагеновых (КлВ) и эла­
стических (Э В ) волокон. Септальное пространство (СП ) значительно расширено, в нем 
виден активный фибробласт (Ф б), к цитоплазме которого прилежат пучки коллагено­
вых волокон. Эп — альвеолярный эпителий, ПА — просвет альвеолы. Эн — эндотелий. 
Э р — эритроцит в просвете капилляра.Х20000 (по King).
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Рис. 248. Изменения почек при склеродермии. Равномерное утолщение и «зазубренность» 
базальной мембраны (БМ ) капилляра (Кап) клубочка. Цитоплазма эндотелия (Эн) ва- 
куолизирована. Исчезновение малых отростков (П дк) подоцитов (П д) в участках де­
струкции базальной мембраны (показано стрелкой). Полость капсулы Шумлянского — 
Боумена (КШ Б) сужена. Эр — эритроцит.X 12 800 (по RecKer).
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БОЛЕЗНИ ЛЕГКИХ

КРУПОЗНАЯ ПНЕВМОНИЯ

К р у п о з н а я  п н е в м о н и я ,  при которой фибринозное воспаление 
( ф и б р и н о з н а я  п н е в м о н и я )  захватывает долю легкого ( д о л е ­
вая  п н е в м о н и я )  и плевру ( п л е в р о п н е в м о н и я ) ,  имеет, как 
правило, стадийное течение. Характер воспаления и его динамика при 
крупозной пневмонии связаны с особенностями как возбудителя (ми­
кробный отек, способствующий фибринозному воспалению — рис. 249), 
так и тканевой реакции (гиперергическое фибринозное воспаление, 
геморрагии). Поэтому специфика крупозной (долевой) пневмонии в м ик- 
р о б н о м  о т е к е  (см. рис. 27, 28, 29), с т а д и и  п р и л и в а  (гипере­
мия, геморрагии) и к р а с н о г о  о п е ч е н е н и я  (фибринозно-геморра­
гический экссудат). Стадии с е р о г о  о п е ч е н е н и я  (фибринозно­
гнойный экссудат) и р а з р е ш е н и я  (лейкоцитарное «очищение» 
легкого от фибрина) отражают лишь этапы фибринолитической реак­
ции лейкоцитов на выпавший фибрин (рис. 250, 251, 252). С неадекват­
ностью этой реакции связаны такие осложнения финальной стадии 
крупозной пневмонии как а б с ц е д и р о в а н и е  и к а р н и ф и к а ц и я .

ХРОНИЧЕСКИЕ НЕСПЕЦИФИЧЕСКИЕ ЗАБОЛЕВАНИЯ ЛЕГКИХ

К х р о н и ч е с к и м  н е с п е ц и ф и ч е с к и м  з а б о л е в а н и я м  
л е г к и х  относят х р о н и ч е с к и й  б р о н х и т ,  б р о н х о э к т а з ы ,  
э м ф и з е м у  л е г к и х ,  х р о н и ч е с к и й  а б с ц е с с ,  к а р н и ф и к а -  
цию,  х р о н и ч е с к у ю  п н е в м о н и ю  и п н е в м о с к л е р о з. Эти 
заболевания развиваются как следствие хронического бронхита ( б р о н ­
х о г е н н ы й  пут ь )  либо осложнений острой пневмонии абсцедирова­
нием или карнификацией ( п н е в м о н и о г е н н ы й  п у т ь ) .  В основе 
б р о н х о г е н н о г о  п у т и  возникновения хронических неспецифиче­
ских заболеваний легких лежит нарушение д р е н а ж н о й  ф у н к ц и и  
б р о н х о в ,  б р о н х и а л ь н о й  п р о х о д и м о с т и ,  с чем связано 
развитие таких бронхо-легочных изменений, как ателектазы, пневмония, 
бронхоэктазы, обструктивная эмфизема, завершающихся развитием 
пневмосклероза и пневмоцирроза. При п н е в м о н и о г е н н о м  п у т и  
первичные изменения в виде абсцесса или очага карнификации лег­
кого приобретают хроническое течение, возникают хроническая пнев­
мония и пневмосклероз с вторичным вовлечением в процесс бронхов, 
что завершается развитием бронхоэктазов, эмфиземы и пневмоцирроза.

Таким образом, независимо от пути развития бронхо-легочных изме­
нений (бронхогенный или пневмониогенный) при хронических неспеци­
фических заболеваниях легких имеется сочетание нарушенной бронхи­
альной проходимости с запустеванием сосудистого русла легкого, причем 
это сочетание порочного круга «замыкается» на определенном этапе 
развитием о б с т р у к т и в н о й  э м ф и з е м ы  и п н е в м о с к л е р о з а :  

эмфизема поддерживает гипоксию легочной ткани, что сопровождается 
пневмосклерозом в результате активации синтетической (тропоколлаге­
новой) функции фибробластов (рис. 253, 254, 255), пневмосклероз ведет 
к нарушению бронхиального (бронхиолярного) дренажа и тем самым к 
развитию обструктивной эмфиземы легких.
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Р и с ,  249. Крупозная пневмония, отек  ткани, н а ч а л ь н ы е  о т л о ж е н и я  ф и б р и н а  ( Ф )  в а л ь ­
в е о л а х  ( П А ) .  В  п р о с в е т е  к а п и л л я р а  (К а п )  м н о г о  э р и т р о ц и т о в  ( Э р ) . х 1 3  00 0  ( п о  W h i -  
l a k e r  е. а . ) .
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Р и с .  250. К р у п о з н а я  п н е в м о н и я ,  с т а д и я  с е р о г о  о п е ч е н е н и я .
а —  сегм ег 1т о я д е р н ы й  л е й к о ц и т  ( С Л )  в п р о с в е т е  к а п и л л я р а  ( К а п )  а л ь в е о л я р н о й  п е ­

р е г о р о д к и .  Я — я д р а  л е й к о ц и т а ,  Л з  —  л ц з о с о м ы  л е й к о ц и т а ,  Эн  —  э н д о т е л и й  к а п и л л я р а ,  
Б М  —  б а з а л ь н а я  м е м б р а н а  а э р о г е м а т и ч е с к о г о  б а р ь е р а ,  С П  —  с е п т а л ь н о е  п р о с т р а н с т в о .  
X  10 000.
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Р и с .  2 5 0  (продолж ение).
б  —  л е й к о ц и т ы  ( C J l i ,  C JI2) п р и л и п а ю т  к  п ов е р .хн о с ти  ф и б р и н а  ( Ф )  и с  п о м о щ ь ю  

п с е в д о п о д и й  ( П с д )  в н е д р я ю т с я  в н его .  В  л е й к о ц и т е  ( C J l i ) ,  н а х о д я щ е м с я  в к о н т а к т е  с  
ф и б р и н о м ,  у м е н ь ш а е т с я  к о л и ч е с т в о  л и з о с о м  ( Л з ) .  Я — я д р а  л е й к о ц и т о в .  Х 8 5 0 0  (п о  
K i s c h ) .
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Р и с .  251, К р у п о з н а я  п н е в м о н и я .  Р е з о р б ц и я  ф и б р и н а  в с т а д и и  с е о о г о  о п е ч е и е н и я  л е г к о г о .  
В у ч а с т к а х  п р о н и к н о в е н и я  с е г м е н т о я д е р н ы х  л е й к о ц и т о в  (CJIi, CJI2) в ф и б р и н  (Ф ) п р о ­
и с х о д и т  е г о  р а з ж и ж е н и е  ( п о к а з а н о  с т р е л к о й ) ,  ц и т о п л а з м а  л е й к о ц и т о в  п о ч ти  не с о д е р ­
ж и т  л и з о с о м  ( Л з ) .  В л е й к о ц и т е  (СЛз), к о т о р ы й  не к о н т а к т и р у е т  с  ф и б р и н о м ,  м н о г о  
л и з о с о м .  Я  —  я д р а  л е й к о ц и т о в .  X 14 300 (п о  K i s c h ) .
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Рис. 252. Крупозная пневмония. Л изосомальная активность лейкоцитов в стадии серого 
опеченения. В участках контакта цитоплазмы сегментоядерного лейкоцита (СЛ ) с «рас­
творенным» фибрином (Р Ф ) исчезают лизосомы (Л з). Они «тратятся» на раствооение 
(разжижение) фибрина (Ф ). Я — ядро лейкоцита.X17 000 (по Kisch).
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Рис. 253, Обструктивная эмфизема легких, интракапиллярный склероз.
а — зарастание просвета капилляра (Кап) коллагеновыми волокнами (КлВ). Эн — 

эндотелий, Я — ядро эндотелиальной клетки. Эн — альвеолярный эпителий, БМ — ба­
зальная мембрана аэрогематического барьера, ЭВ—эластические волокна.X 15 000.
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Рис. 253 (п р о д о л ж е н и е ).
б — в капилляре, вблизи эндотелиальных клеток ( 9 hi) которого видны разраста­

ния коллагеновых волокон ( К л В ) ,  образуется новый капилляр ( Н К а п ) .  Эндотелий ( Э н г )  
этого капилляра высокий, в просвете капилляра эритроцит ( Э Р ) .  БМ| — базальная мем­
брана запустевающего капилляра, БМг — базальная мембрана новообразованного ка­
пилляра. Э п  — альвеолярный эпителий, П А  — полость альвеолы. X 12 000 (по Boatman 
и M artin).
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Рис. 254. Обструктивная эмфизема легких, интракапиллярный склероз, перестройка со­
судов легкого. Разрастание коллагеновых волокон (КлВ) в просвете капилляра легоч­
ной альвеолы (ПА — просвет альвеолы), образование «сосуда в сосуде» (НКап — ново­
образованный капилляр). Э н — эндотелий, Эп — альвеолярный эпителий, БМ — базаль­
ная мембрана.X 15 000 (по Boatman и Martin).
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Рис. 255. Обструктивная эмфизема легких, пневмосклероз. Облитерация просвета альвео­
лярного капилляра разрастающимися коллагеновыми (КлВ) И эластическими (ЭВ) во­
локнами. Эн — эндотелиальные клетки, БМ — базальная мембрана аэрогематического 
барьера, Эп — альвеолярный эпителий, ПА — просвет альвеолы. X 15 000 (по Boatman и 
Martin).
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ПНЕВМОКОНИОЗЫ

П н е в м о к о н и о з ы ,  или п ы л е в ы е  б о л е з н и  л е г к и х ,  воз­
никают в результате запыления легких и отложения в них различных 
производственных пылей, поэтому они относятся к п р о ф е с с и о н а л ь ­
ным б о л е з н я м .

Среди многочисленных пневмокониозов по практической значимо­
сти на первом месте стоят с и л и к о з ,  вызываемый действием пыли, 
которая содержит свободную двуокись кремния (кремнезем), с и л и к а -  
т о з ы  (асбестоз, талькоз), возникающие при вдыхании силикатной пыли 
(в силикатах двуокись кремния находится в связанном с другими эле­
ментами состояния), и а н т р а к о з ,  развивающийся при отложении в 
легких угольной пыли.

Для пневмокониозов (силикоза, силикатозов и антракоза) характер­
на выраженная клеточная реакция легкого на вдыхаемую пыль с обра­
зованием своеобразных макрофагов — к о н и о ф а г о в ,  содержащих со­
ответствующую пыль (рис. 256, 257, 258). Клеточная макрофагальная 
реакция завершается фибробластической трансформацией и развитием 
о ч а г о в о г о  п н е в м о с к л е р о з а ,  характерного для того или иного 
вида пневмокониоза ( с и л и к о т и ч е с к и е  у з е л к и ,  а н т р а к о т и -  
ч е с к и е  о ч а ж к и  и у з л ы ) .  Независимо от вида пневмокониоза воз­
никает х р о н и ч е с к и й  в о с п а л и т е л ь н ы й  п р о ц е с с  в б р о н ­
х а х  (хронический бронхит) и л е г о ч н о й  т к а н и  (хроническая 
пневмония), что определяет развитие д и ф ф у з н о г о  п н е в м о с к л е ­
р о з а  и о б с т р у к т и в н о й  э м ф и з е м ы  л е г к и х. В связи с этим 
пневмокониозы, несмотря на некоторое своеобразие, имеют много обще­
го с хроническими неспецифическими заболеваниями легких.

«БОЛЕЗНЬ» ГИАЛИНОВЫХ МЕМБРАН

« Б о л е з н ь »  г и а л и н о в ы х  м е м б р а н  — одно из проявлений пе­
ринатальной асфиксии, которая характеризуется расстройствами кро­
вообращения в легких, развитием ателектазов и образованием гиали­
новых мембран в альвеолах. Гиалиновые мембраны в легких наблюда­
ются, как правило, у недоношенных младенцев. Однако они встречаются 
и у доношенных при родоразрешении кесаревым сечением и в тех слу­
чаях, когда мать страдает сахарным диабетом. Гиалиновые мембраны 
образуются при некоторых заболеваниях легких у взрослых людей. 
У мертворожденных они не встречаются.

Механизмы образования гиалиновых мембран изучены недостаточ­
но. Гиалиновые мембраны удалось получить при экспериментальной 
гипероксии и гиперкапнии. Они содержат плазменные белки, фибрин, 
остатки распадающегося эпителия альвеол (рис. 259). В образовании 
гиалиновых мембран может принимать участие и амниотическая жид­
кость, поскольку обмен веществ между кровью легочных капилляров 
и амниотической жидкостью у недоношенных достаточно интенсивный 
(он редуцируется лишь к концу беременности). Считают, что после пер­
вого вдоха недоношенного младенца происходит сжатие воздуха, попав­
шего в легкие (дыхательная мускулатура у недоношенного развита сла­
бо, а эластические свойства легочной ткани хорошо выражены). Это 
ведет к уплотнению белков жидкой части крови и остатков амниоти­
ческой жидкости на эпителиальной выстилке аэрогематического барьера, 
т. е. к образованию гиалиновых мембран.
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Гис. 256. Силикоз. Альвеолярный макрофаг (кониофаг). Конгломераты и отдельные час­
тицы кристаллов кварца (К в) в цитоплазме макрофага. Я — ядро, М — митохондрии. 
Лз—ЛИЗОСОМЫ.Х25 000 (по Policard е. а).
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Рис. 257. Асбестоз. Альвеолярный макрофаг (кониофаг). Волокнистые структуры асбес­
та (Асб) располагаются частично в фаголизосомах, содержащих ферритик (Ф р), частич­
но свободно в цитоплазме.Х85 000 (по Davis).
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Рис. 258. Антракоз. Альвеолярный макрофаг (кониофаг). Фагоцитированные частицы 
угля (У ) в цитоплазме, расширение канальцев эндоплазматического ретикулума (Э Р). 
Я — ядро макрофага.X14 000 (по Policard е. а.).
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Рис. 259. «Болезнь» гиалиновых мембран.
а— гиалиновая ме.мбрана (ГМ б), состоящая из белков плазмы, фибрина и остатков 

распадающихся клеток, расположена на неизмененной эпителиальной клетке (Эп) аэро- 
гематического барьера (эксперимент, воздействие 15% СО2 в течение 24 ч а сов ).X 10400 
(по Schaefer е. а.).

б —  в гиалиновой мембране (ГМ б) среди белков плазмы видны фрагменты разру­
шающихся клеток эпителия (Э П ); базальная мембрана (БМ ) оголена; Эн — эндотелий. 
X 33500 (по Schaefer е. а.).
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БОЛЕЗНИ ОРГАНОВ ПИЩЕВАРЕНИЯ 

ХРОНИЧЕСКИЙ ГАСТРИТ

Изучение гастробиопсий при х р о н и ч е с к о м  г а с т р и т е  позво­
лило выделить следующие его клинико-анатомические типы; п о в е р х ­
н о с т н ы й  г а с т р и т ,  гастрит с п о р а ж е н и е м  ж е л е з  б е з  
а т р о ф и и ,  а т р о ф и ч е с к и й  г а с т р и т  б е з  п е р е с т р о й к и  
э п и т е л и я ,  а т р о ф и ч е с к и й  г а с т р и т  с п е р е с т р о й к о й  э п и ­
т е л и я  II а т р о ф и ч е с к и - г и п е р п л а с т н ч е с к и й  г а с т р и т .

Клинико-морфологические типы хронического гастрита являются 
фазами единого процесса, когда «повреждение» (мукоидно-слизистый 
барьер, поверхностный эпителий — рис. 260, железы) сменяется несо­
вершенной регенерацией эпителия (рис. 261, 262, 263) с последующей 
перестройкой слизистой оболочки (рис. 264), изменением ее «профиля».

Установлено, что незрелые клетки, занимающие в норме глубокие от­
делы желудочных ямок и шейки желез, при хроническом гастрите появ­
ляются на желудочных валиках, в области тела и дна желез. Причем в 
незрелых клетках обнаруживаются признаки преждевременной инволю­
ции. Это свидетельствует о глубоких нарушениях координации между 
фазами пролиферации и дифференцировки эпителия желез в процессе 
регенерации слизистой оболочки желудка.

Таким образом, в основе хронического гастрита лежат не воспалитель­
ные, а адаптивно-репаративные процессы слизистой оболочки желудка 
в ответ на воздействия экзогенных или эндогенных факторов с мета­
пластической перестройкой ее «профиля». К воспалению эти процессы 
прямого отношения не имеют, поэтому само название «гастрит» не отра­
жает сущности явления.

БОЛЕЗНЬ УИППЛЯ

Болезнь характеризуется своеобразным поражением кишечника и 
брыжеечных лимфатических узлов. В слизистой оболочке тонкой кишки 
и в лимфатических узлах обнаруживаются отложения жира и жирных 
кислот («интестинальная липодистрофия»), резко выражен лимфостаз. 
Однако наиболее характерным диагностическим признаком этого забо­
левания является наличие в собственной оболочке слизистой кишки и в 
брыжеечных лимфатических узлах Ш И К - п о  л о ж и  т е л ь н ы х  м а ­
к р о ф а г о в ,  содержащих бациллоподобные тельца (рис. 265). В связи 
с этим в происхождении болезни Уиппля признается роль инфекцион­
ного агента. Под влиянием лечения антибиотиками бациллоподобные 
тельца исчезают из слизистой оболочки кишки и вновь появляются при 
обострении заболевания.
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Рис. 260. Хронический гастрит, клетка поверхностного эпителия слизистой оболочки же­
лудка. Клетка лишена микроворсинок, деструкция апикальной части цитоплазмы (Ц п). 
МГр — мукоидные гранулы.X13 000 (по Л. И. Аруину и В. Г. Ш арову).
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Рис. 261. Хронический гастрит, изменение главных клеток слизистой оболочки желудка.
а — главные клетки в норме содержат много зимогенных гранул (ЗГр). ГК — грани­

цы клеток. Пр — просвет железы.Х 13 000.
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Рис. 261 (п р о д о л ж е н и е ).
б — главные клетки при хроническом гастрите имеют структуру, характерную для 

.молодых (незрелых) клеток; в цитоплазме их, помимо зимогенных гранул ( З Г р ) ,  выяв­
ляются мукоидные гранулы ( М Г р ) .  Хорошо развит аппарат Гольджи ( А Г ) .  Я — ядро, 
М  — митохондрии.X13 000 (по В. Г. Ш арову).

333



Рис. 262. Хронический гастрит, изменение обкладочных клеток слизистой оболочки же­
лудка.

а — в обкладочмой нормальной клетке много митохондрий (М ), развит гладкий эндо­
плазматический ретикулум (Э Р ); Лз — лизосомы.Х 13 000.
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Рис. 262. (продолжение).
б — при хроническом гастрите в молодой обкладочной клетке уменьшается количест­

во митохондрий (М ) И канальцев гладкого эндоплазматического ретикулума (Э Р ); 
аппарат Гольджи (А Г ) развит хорошо. Я — ядро.хЮООО (по Л. И. Аруину и В. Г. Ша­
рову).
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Рис.263. Хронический гастрит, изменение добавочных клеток слизистой оболочки же­
лудка.

а — нор.мальная добавочная клетка имеет в цитоплазме над ядро.м (Я ) много муко­
идных гранул (МГр), ГК—граница клетки.X 13 000 (по В. Г. Ш арову).
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б — При хроническом гастрите мукоидные гранулы (М Гр) распределяются по всей 
цитоплазме добавочной клетки; видны участки просветления цитоплазмы, скопления сво­
бодных рибосом (Р б). Митохондрии (М ) набухшие. ЭР — эндоплазматический ретику­
лум, ГК — границы клеток.Х10 000 (по В. Г. Шарову).
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Рис. 264. Хронический гастрит, гастринпродуцирующая клетка фундального отдела же­
лудка (в нор.ме эти клетки локализуются только в пилорическом отделе). Я — ядро, 
Гр — гастрнп-граиулы, ^ \  — .мито.хоидрии, ЭР — эндоплазматический ретикулум.X 10 000 
(по В. Г. Шарову).
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Рис. 265. Болезнь Уиппля. Шик-положительный макрофаг в lamina propria слизистой 
оболочки тонкой кишки. Цитоплазма макрофага содержит различной величины ме- 
шетчатые образования, отграниченные мембраной (М бр) и заполненные бацнллоподоб- 
ными (палочковидными) тельцами (БТ). Я — ядро.Х15 200 (по King).
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Различают следующие клинико-морфологические формы э п и д е ­
м и ч е с к о г о  ( в и р у с н о г о )  г е п а т и т а :  циклическая желтушная
форма, безжелтушная форма, злокачественная форма (вирусный гепа­
тит с массивным некрозом печени), персистирующий гепатит, холеста- 
тическая и холакгиолитическая формы.

Наиболее типична ц и к л и ч е с к а я  ж е л т у ш н а я  ф о р м а  г е ­
п а т и т а ,  при которой морфологические изменения в печени достаточно 
характерны н развиваются в определенной последовательности. Они 
касаются всех элементов печени (гепатоциты, ретикулоэндотелий, стро­
ма, в меньшей степени желчные пути) и имеют диффузный характер.

В п р е д ж е л т у ш н ы й  п е р и о д  отчетливо представлены проли­
феративная реакция барьерных купферовских клеток в ответ на «пов­
реждение» их вирусом (рис. 266) и гистио-лимфоцитарная инфильтра­
ция портальных трактов. Изменения гепатоцитов преимущественно 
периферии долек сводятся лишь к набуханию митохондрий, дезоргани­
зации мембран и расширению канальцев эндоплазматического рети­
кулума.

В ж е л т у ш н ы й  п е р и о д  появляются своеобразные изменения гепа­
тоцитов, отражающие в динамике морфологию нарушенного белкового 
обмена «в интересах вируса». Возникающее сначала повышение белко­
во-синтетической функции гепатодита («работа на вирус»), о чем сви­
детельствуют локализация вируса (австралийского антигена) в ядре 
(рис. 267), гипертрофия и набухание митохондрий, сближение мембран 
эндоплазматического ретикулума, гиперплазия и гипертрофия рибосом, 
образование рибосомальных «розеток», сменяется ее угнетением и уль­
траструктурным поломом клетки. Развиваются б а л л о н н а я  д и с т ­
р о ф и я  (рис. 268) и к о а г у л я ц и о н н ы й  ( а ц и д о ф и л ь н ы й )  
н е к р о з ,  который может касаться части клетки (фокальный коагуля­
ционный некроз, или тельца Маллори, — см. рис. 72) или группы клеток 
(тельца Каунсильмена •— рис. 269). Понятными становятся о ч а г о в ы е  
н е к р о з ы  п а р е н х и м ы  и усиление стромальных инфильтративно­
пролиферативных процессов. С очаговым некрозом паренхимы связаны 
макрофагальная реакция купферовых клеток (макрофагальные «позд­
ние узелки» Бюхнера) и коллапс ретикулярной стромы в участках рас­
сасывания некротического детрита с последующим с к л е р о з о м  
(склероз после коллапса-— рис. 270). Очаговый некроз паренхимы опре­
деляет не только склероз, но и р е г е н е р а ц и ю  п е ч е н о ч н ы х  к л е ­
т о к  (клеточная и внутриклеточная гиперплазия — рис. 271).

Таким образом, динамика морфологических изменений печени при 
вирусном гепатите складывается из « п о в р е ж д е н и я  в и р у с о м »  
купферовых клеток и гепатоцитов (что завершается очаговым некрозом 
паренхимы) и р е п а р а ц и и  в виде клеточкой резорбтивной реакции, 
склероза в участках коллапса ретикулиновой стромы и регенерации 
гепатоцитов. Несостоятельность регенерации определяет возможность 
р е г е н е р а ц и о н н о й  п е р е с т р о й к и  печеночной ткани и развитие 
цирроза печени в исходе вирусного гепатита.

ЭПИДЕМИЧЕСКИЙ ГЕПАТИТ (БОЛЕЗНЬ БОТКИНА)
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Рис. 266. Вирусный гепатит, скопление вирусных частиц (Вр) в перисинусоидальноУ! 
пространстве (П сП ). Деструкция купферовых клеток (КК ). М — митохондрии, Геп — 
гепатоциты, Сд — синусоид.X39000 (по Svoboda е. а.).
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Рис. 267. Вирусный гепатит. Иммунные комплексы, содержащие австралийский антиген 
(а ), и включения австралийского антигена (б ) в ядре гепатоцита (в ), а, б — Х245 000, 

в— 20 000 (по Nowoslawski е. а.).
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Рис. 268. Вирусный гепатит, баллонная дистрофия гепатоцитов (Геп). В цитоплазме 
крупные вакуоли (В),^ заполненные нитевидным содержимым. Канальцы эндоплазмати­
ческого ретикулума (Э Р) резко расширены, мембраны их местами разрушены, почти 
полностью лишены рибосом. Большинство митохондрий (М ) также разрушено. Ядро 
(Я ) пикнотично. Между двумя клетками печени пучки коллагеновых волокон (КлВ). 
X 12 000.
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Р и с .  269. Вирусный гепатит, «гиалиновое тельце» Каунсильмена в перисинусоидальном 
пространстве (П сП ). Т е л ь ц е  о б р а з у е т с я  п р и  к о а г у л я ц и о н н о м  ( а ц и д о ф и л ь н о м )  н е к р о з е  
юпатоцита (Геп), в к о т о р о м  видны л и ш ь  е д и н и ч н ы е  р а з р у ш а ю щ и е с я  м и т о х о н д р и и  (М ) 
и гранулы г л и к о г е н а  (Гл). З н а ч и т е л ь н о  б о л ь ш е  с в о б о д н ы х  г р а н у л  г л и к о г е н а  в п е р и с и ­
нусоидальном п р о с т р а н с т в е .  КК —  к у п ф е р о в ы  к л е т к и .Х20 000 ( п о  B i a v a  е. а . ) .
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Рис. 270. Вирусный гепатит, разрастание соединительной ткани (КлВ) между двумя ге- 
патоцитами (Геп) в результате коллапса стромы печени. Мито.хондрии (М ) набухшие. 
Канальцы эндоплазматического ретикулума (Э Р ) почти не содержат рибосом. Видны 
лишь свободные рибосомы (Р б), образующие «розетки». Я — ядро гепатоцита, Лз — 
лизосомы. X 12 000.
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Рис. 271. Вирусный гепатит, внутриклеточная регенерация гепатоцита (Геп). Гиперпла­
зия митохондрий (М ) и увеличение их размеров, количество канальцев эндоплазмати­
ческого ретикулума (Э Р) увеличено, на их мембранах много рибосом. Значительно уве­
личено также количество первичных лизосоы (Л з). В пернсинусоидальном пространстве 
(П сП ) множество слущенных микроворсинок (М в).х1 2  000.
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Д л я  ц и р р о з а  п е ч е н и  характерно сочетание д и с т р о ф и и  и не ­
к р о з а  печеночных клеток с их р е г е н е р а ц и е й  (рис. 272) и д и ф ­
ф у з н ы м  с к л е р о з о м  (рис. 273), что ведет к с т р у к т у р н о й  
п е р е с т р о й к е  и д е ф о р м а ц и и  органа. Эти процессы текут хро­
нически и приводят к печеночной недостаточности и портальной гипер­
тензии.

В зависимости от причины, ведущей к развитию цирроза, различают 
и н ф е к ц и о н н ы е  (вирусный гепатит, паразитарные заболевания пече­
ни, инфекция желчных путей и др.), о б м е н н о-а л и м е н т а р н ы е  (не­
достаточность белков, липотропных факторов, витаминов, алкоголизм, 
гемохроматоз, гепато-лентикулярная дегенерация и др.), т о к с и ч е ­
с к и е  или т о к с н к о - а л л е р г и ч е с к и е  (промышленные и пище­
вые яды, лекарственные вещества, аллергия) и ц и р к у л я т о р н ы е  
(хронический венозный застой) циррозы печени.

На основании морфологии и морфогенеза выделяют постнекротиче­
ский, портальный, билиарный и смешанный циррозы.

При п о с т н е к р о т и ч е с к о м  циррозе (рис. 274), возникающем 
обычно после вирусного гепатита, ведущими морфогенетическими приз­
наками являются некроз паренхимы и коллапс ретикулиновой стромы в 
участках некроза (цирроз после коллапса), что обусловливает последую­
щее развитие с к л е р о з а  (см. рис. 270, 273, 274), образование узлов-реге­
нератов и глубокую перестройку ткани печени. При п о р т а л ь н о м  (с е п ­
т а л ь н о м ,  а н н у л я р н о м )  циррозе, связанном чаще с недостаточ­
ностью белков и липотропных факторов (рис. 275), с хроническим 
алкоголизмом (рис. 276), узловатая гиперплазия и перестройка пече­
ночной ткани определяются разрастанием ф и б р о з н ы х  с е п т  (сеп­
тальный цирроз) по ходу портальных трактов, «расщепляющих» дольки. 
При этом ведущими являются не некротические, а д и с т р о ф и ч е с к и е  
изменения гепатощпов (с.м. рис. 275. 276). При б и л и а р н о м  циррозе 
печени в связи с воспалением (холангит, холангиолит) и застоем желчи 
(холестаз) в желчных путях возникают глубокие д и с т р о ф и ч е с к и е  
изменения гепатоцитов и перидуктальный ф и б р о з  (перихолангио- и 
перихолангиолофиброз — рис. 277). Процессы регенераторной перестрой­
ки приближают билиарный цирроз к портальному. С м е ш а н н ы й  цир­
роз печени имеет черты портального и постнекротического.

ЦИРРОЗ ПЕЧЕНИ
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Рнс. 272, Цирроз печени, изменения ультраструктуры гепатоцитов.
а — печеночная клетка утолщенной трабекулы по строению напоминает гепатоцит 

эмбриона. Между этой клеткой и соседними клетками видны межклеточные пространст­
ва (М кП), В которые проникают микроворсинки (М в) клетки. Я — ядро, М — мито­
хондрии, ЭР — эндоплазматический ретикулум, Гл — гликоген, ЖК — желчный капил­
ляр. Х,4750.
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Рис. 272 (п р о д о л ж е н и е )
б — в расширенных межклеточных пространствах (МкП) ЛОЖНОЙ дольки печени скоп­
ления извитых микроворсинок (М в) печеночных клеток. ЭР — эндоплазматический рети­
кулум, М — митохондрии, Гл — гранулы гликогена, Я — ядро.Х7000 (по Stenger е. а.).
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Рис. 272 (п р о д о л ж е н и е ).
в — детали структуры цитоплазмы печеночной клетки при циррозе печени. Канальцы 

эндоплазматического ретикулума (Э Р ) расположены неравномерно и окружают набух­
шие митохондрии (М ). Агранулярных цистерн эндоплазматического ретикулума мало. 
Количество гранул гликогена (Гл) несколько уменьшено. Видны микротельца (М Т), 
капли жира (Л ).Х 2 8  000 (по Phillips и Steiner).
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Рис. 273. Цирроз печени, изменения ультраструктуры соединительной ткани.
а — в расширенном синусоиде между гепатоцитами (Геп) и вблизи желчного ка­

пилляра (Ж К ) видны разрастания фибробластов (Ф б) и пучки коллагеновых волокон 
(КлВ). Фибриллы новообразованных коллагеновых волокон находятся в тесном контак­
те с гепатоцитами и базальной мембраной (БМ ) желчного капилляра, просвет которого 
сужен (показано стрелкой) пролиферируюш,ими клетками.X 14 250 (по Steiner);

б — фибриллы переплетающихся коллагеновых волокон (КлВ) в расширенном сину­
соиде (показано стрелкой).X20 250 (по Stenger).
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Рис. 274. Постнекротический цирроз печени после вирусного гепатита. Площадь цито­
плазмы гепатоцита по сравнению с ядром (Я ) значительно уменьшена. В цитоплазме 
единичные, почти не содержащие крист митохондрии (М ) с плотным матриксом и лизо­
сомы (Л з). Количество канальцев эндоплазматического ретикулума (Э Р ) уменьшено, 
на их мембранах мало рибосом. Пучки коллагеновых волокон (КлВ) замещают погиб­
шую часть клетки (склероз после коллапса).X 12 000.
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Рнс. 275. Портальный цирроз печени, длительная белковая недостаточность (экспери­
мент). Печеночные клетки (Геп) вакуолнзнрованы и содержат многочисленные жировые 
капли (Л ) — алипотропное ожирение печени. Фибробласты (Ф б) и пучки коллагендных 
волокон (КлВ) в перисинусоидальном пространстве Диссе (П сП ). С инусоиды (Сд ) 
сдавлены. Эн — эндотелий.X 6000 (по David).
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Рис. 276. Портальный цирроз печени, хронический алкоголизм. Дистрофия и фокальный 
коагуляционный некроз (тельца Маллори — ТМ) гепатоцита. Я — ядро, М — митохонд­
рии, ЭР — эндоплазматический ретикулум.X 30 000 (по Flax и Tisdale).
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Рис. 277. Билиарный цирроз печени, хронический внепеченочный холестаз. Резкое рас­
ширение желчного капилляра (Ж К ) со скоплением зернистого осмиофильного материа­
ла в его просвете. Мембрана желчного капилляра (М Ж К) резко утолщена. Расширение 
канальцев эндоплазматического ретикулума (Э Р ) печеночной клетки, набухание и де­
струкция митохондрий (М ), почти полное отсутствие гранул гликогена.X 15 000 (по 
David).
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БОЛЕЗНИ ПОЧЕК

ГЛОМЕРУЛОНЕФРИТ

Развитие г л о м е р у л о н е ф р и т а  может быть связано как с 
ц и р к у л я ц и е й  и м м у н н ы х  к о м п л е к с о в  и «повреждением» 
ими гломерулярного фильтра, так и с непосредственным в о з д е й с т ­
в и е м  а у т о л о г и ч н ы х  а н т и т е л  на неизмененную или изменен­
ную базальную мембрану клубочковых капилляров. Иммунные комп­
лексы, которые электронномикроскопически выявляются в виде депозитов 
(см. рис. 133), могут быть гетерологичными, содержащими бактериаль­
ный антиген (стрептококк), или аутологичными. В связи с этим разли­
чают б а к т е р и а л ь н ы й  ( с т р е п т о к о к к о в ы й )  и а б а к т е р и -  
а л ь н ы й гломерулонефрит. Первый из них является проявлением 
местной гиперергической реакции немедленного типа и обычно протекает 
о с т р о  ( о с т р ы й  г л о м е р у л о н е ф р и т ) ,  второй отражает гипер- 
чувствителыюсть замедленного типа и течет х р о н и ч е с к и  ( х р о ­
н и ч е с к и й  г л о м е р у л о н е ф р и т ) .  П о д о с т р ы й  г л о м е р у л о ­
н е ф р и т  имеет злокачественное течение.

На основании изучения пункционных биопсий почек различают сле­
дующие морфологические типы гломерулонефрита независимо от харак­
тера его течения: 1) минимальные изменения; 2) пролиферативный (ин- 
тракапиллярный, в том числе лобулярный, и экстракапиллярный); 
3) мембранозный гломерулонефрит; 4) мембранозно-пролиферативный; 
5) фибропластический; 6) нефритически (вторично) сморщенные почки.

М и н и м а л ь н ы е  изменения рассматриваются как начальные и 
преимущественно мембранозные (рис. 278), особенно характерна дест­
рукция педикул.

П р о л и ф е р а т и в н ы й  ( и н т р а к а п и л л я р н ы й )  г л о м е р у ­
л о н е ф р и т  (нередко бактериальный, стрептококковый) характеризу­
ется бурной пролиферативной реакцией клеток эндотелия и клеток 
мезангиума в ответ на отложения иммунных комплексов в базальной 
мембране, чаще на ее эпителиальной стороне (рис. 279, 280, 281). С по­
вреждением базальной мембраны иммунными комплексами, содержа­
щими комплемент, связан и лейкодиапедез (см. рис. 133) при пролифе­
ративном гломерулонефрита, инфильтрация лейкоцитами мезангиума. 
В тех случаях, когда интракапиллярная пролиферация имеет не диф­
фузный, а очаговый характер в пределах дольки, говорят о л о б у л я р ­
но м н е фр и т е ,  которому, помимо фокальной пролиферации в основ­
ном мезангиальных клеток, свойственна ранняя фибропластическая 
реакция с центральным гиалинозом. Экстракапиллярная пролиферация 
не представляет какой-либо специфики, она встречается всегда при 
резком повреждении гломерулярных капилляров, поэтому неудивитель­
но, что подострые злокачественные формы болезни имеют морфологию 
п р о л и ф е р а т и в н о г о  э к с т р а к а п и л л я р н о г о  гломерулонеф­
рита.

Для м е м б р а н о з н о г о  гломерулонефрита (абактериального) 
характерны плазматическое пропитывание базальной мембраны гломе­
рулярного фильтра в связи с ее повреждением иммунными комплекса­
ми, которые обычно откладываются на эпителиальной ее стороне. Про­
лиферация эндотелия не выражена. Утолщение мембраны зависит от 
слияния подоцитов с мембраной, образования между ними фибрилляр-
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ных структур (мембранозная трансформация). Редко отмечается гипер­
плазия мезангиальных клеток с «выселением» цитоплазматических от­
ростков этих клеток на периферию капиллярной петли между эндотелием 
и базальной мембраной (интерпозиция мезангиума), что создает в све­
товом микроскопе феномен утолщения и расщепления мембраны.

М е м б р а н о з н о - п р о л и ф е р а т и в н ы й  г л о м е р у л о н е ф р и т  
сочетает в себе черты мембранозного и пролиферативного. Мембраноз­
ные изменения в значительной степени связаны с пролиферацией в ос­
новном мезангиальных клеток, интерпозицией мезангиума (рис. 282), 
ведущей к утолщению базальных мембран и склерозу капиллярных 
петель (рис. 283, 284). Морфогенетически этот тип гломерулонефрита 
следует считать мезангиально-пролиферативным.

Ф и б р о п л а с т и ч е с к и й  гломерулонефрит является собиратель­
ной эволютивной формой хронического мембранозного, пролифератив­
ного и мембранозно-пролиферативного гломерулонефрита. Склероз 
клубочков происходит в результате гиалиноза базальных мембран ка­
пилляров и мезангиума, при этом гиалин строится на иммунных (бел­
ковых) комплексах или связан с фибробластической трансформацией 
пролиферирующих клеток эндотелия и г и п е р п р о д у к ц и е й  к о л ­
л а г е н а  пролиферирующими клетками мезангиума (рис. 285). Неф- 
ритически (вторично) сморщенные почки — морфология финала любой 
формы хронического гломерулонефрита.

Тубулярные изменения при гломерулонефрите отражают р а з л и ч ­
н у ю  с т е п е н ь  р е а б с о р б ц и о н н о й  н е д о с т а т о ч н о с т и  к а ­
н а л ь ц е в  и представлены различными видами обычно б е л к о в о й  
д и с т р о ф и и  (см. рпс. 65, 66, 67) или а т р о ф и е й  (рис. 170).
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Рпс. 278. Гломерулонефрит, «минимальные изменения» в виде неравномерного утолще­
ния базальной мембраны (БМ ) гломерулярного фильтра, вакуолизации эндотелия (Эн), 
фокальной деструкции подоцитов (П д). Пдк — педикулы. Кап — просвет капилляра. 
ХЗО 000.
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Рис. 279. Острый пролиферативный интракапиллярный гломерулонефрит. Просвет ка­
пилляра (Кап) почти закрыт пролиферирующими эндотелиальными клетками (Эн). Ба­
зальная мембрана (БМ ) утолщена за счет отложения в ней иммунных комплексов 
(Д — депозиты). Подоциты относительно сохранны.Х8500 (по Becker).
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Г'пс. 280. Пролиферативный интракапнллярный гломерулонефрит. Образование фаголи- 
зосом в пролиферирующих клетках эндотелия (Эн) — реакция на иммунные комплексы. 
Ядро (Я) эндотелия гипертрофировано. Неравномерное утолщение базальной мембра­
ны (Б М ), вакуолизация тел и отростков подоцитов (П д ).х 2 7  500.
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Рис. 281. Острый пролиферативный интракапиллярный (интеркапиллярный) гломеруло- 
нефрит. Пролиферация мезангиальных клеток (М езК), накопление мембраноподобного 
вещества (М В), продуцируемого этими клетками.X9000 (по Becker).
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Рис. 282. Мембрано-пролиферативный гломерулонефрит.
а — неравномерное утолщение базальной мембраны (БМ ) капилляров за счет «вы­

селения» отростков мезангиальных клеток (ОМезК), которые видны между вакуолнзи- 
рованным эндотелием (Эн) И базальной мембраной и окружены мембраиоподобныы 
веществом (М В). МезК — мезангиальные клетки, Пд — подоцит.Х 13 500.
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Рис. 282 (п р о д о л ж е н и е ).
б — отростки мезангиальных клеток (ОМезК) между эндотелием (Эн) и базальной 

мембраной (БМ ) капилляра, МВ — мембраноподобное вещество, Пд — подоцит с де­
струкцией педикул. Д — депозит в мезангиуме. Кап — просвет капилляра.X 1300.
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Рис. 283. Мембранозно-пролиферативный гломерулонефрит, резко выраженная пролифе­
рация мезангиальных клеток (М езК). Их отростки (ОМезК) окружены мембраноподоб­
ным веществом (М В) и видны на периферии капилляра (мезангиальная интерпозиция) 
между эндотелием (Эн) и базальной мембраной (БМ).Х9000.
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Рис. 284. Мембранозно-пролиферативный гломерулонефрит.
а — фокальное утолщение базальной мембраны (БМ ) капилляра за счет мембранопо­

добного вещества (М В), секретируемого пролиферирующей мезангаальной клеткой 
(М езК). Вакуолизация малых отростков подоцита (П дК ).Х27 000.
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Рис. 284 (п р о д о л ж е н и е ).
б — запустеванне и склероз капилляра (Кап) за счет интерпозицнп мезангиума: про­

лиферирующая клетка мезангиума (МезК) окружена мембраноподобным веществом 
(М В), сливающимся с утолщенной, гофрированной базальной мембраной (БМ ), про­
свет капилляра резко сужен (показано стрелкой). Деструкция подоцитов (П д).х9000.

366



Рис. 285. Фибропластический гломерулонефрит.
а — резкое утолщение и гпалиноз базальной мембраны (БМ ) капилляров клубочка в 

местах фиксации иммунных комплексов (Д — депозиты), к которым прилежат отростки 
мезангиальных клеток (ОМезК). Вакуолизация цитоплаз.мы эндотелия (Эн) и подоцитов 
(П д).Х 20 000.
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Рис. 285 (п р о д о л ж е н и е ).
б — запустевание и склероз (гиалиноз) капилляров (Кап); гиалиноз мезангиума 

(М ез), деструкция подоцитов (П д ).х 2 0  000.
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Н е к р о т и ч е с к и й  н е ф р о з  — острое циклическое заболевание 
почек (острый нефроз), имеющее клинику о с т р о й  п о ч е ч н о й  не­
д о с т а т о ч н о с т и .  Изменения канальцев и глубокие нарушения по­
чечного крово- и лимфообращения связаны при некронефрозе с м е х а ­
н и з м а м и  р а з в и т и я  ш о к а  («экономное» кровообращение с вклю­
чением органных шунтов, в почках — юкстамедуллярного шунта) любой 
этиологии (травматический, токсический, гемолитический, бактериаль­
ный шок). Однако в развитии канальцевых изменений велика роль и 
непосредственного действия на эпителий циркулирующих в крови ве­
ществ, которые обладают нефротоксическими свойствами.

Некронефроз — всегда гломерулонефроз, так как гломерулярный 
фильтр не может не реагировать на ишемию и нефротоксические яды. 
Но повреждение клубочков ограничивается развитием мембранозных 
(рис. 286), реже мембранозно-пролиферативных изменений. Преоблада­
ют изменения канальцев. Динамика этих изменений сводится к смене 
т о к с и к о - и ш е м и ч е с к и х  п о в р е ж д е н и й  э п и т е л и я  и его 
мембраны (дистрофия в шоковой стадии — рис. 287, 288, некроз — в оли- 
гоанурической стадии) р е г е н е р а ц и е й  (стадия восстановления диу­
реза). При этом некротизированные канальцы (чаще проксимальные), 
мембрана которых сохранена, регенерируют полностью (рис. 289). Если 
же некроз канальцев сопровождался разрушением базальной мембра­
ны (тубулорексис дистальных канальцев), то на месте погибшего неф- 
рона разрастается соединительная ткань и лишь регенерационная ги­
пертрофия нефронов обеспечивает функциональную полноценность 
почек. Таким образом, при некронефрозе можно говорить лишь о вы­
здоровлении со структурным ущербом (стадия выздоровления), по­
скольку после некронефроза возникает той или иной степени очаговый 
нефросклероз.

НЕКРОТИЧЕСКИЙ НЕФРОЗ (НЕКРОНЕФРОЗ)

АМИЛОИДОЗ ПОЧЕК

А м и л о и д о з  п о ч е к  (амилоидный нефроз) представляет собой од­
но из проявлений общего амилоидоза с яркой клинико-морфологической 
нозологической спецификой. Как правило, он течет хронически ( х р о н и ­
ч е с к и й  н е ф р о з ) .

Амилоидоз почек начинается с пирамид, затем постепенно захва­
тывает корковое вещество, гломерулы, перитубулярные капилляры 
(см. рис. 92, 93). Этим объясняется длительная клинически латентная 
стадия болезни, так как лишь амилоидоз клубочков дает типичные 
клинические проявления.,/Начальные отложения амилоида в клубочко­
вых капиллярах повреждают гломерулярный фильтр, который стано­
вится повышенно порозным для белков плазмы. Развивается относи­
тельная недостаточность реабсорбционной функции проксимальных 
канальцев, морфологическим выражением которой является гиалиново­
капельная (см. рис. 66, 67), реже вакуольная (см. рис. 69) дистрофия 
тубулярного эпителия (протеинурическая стадия)./По мере прогресси­
рования амилоидоза клубочков протеинурия нарастает, появляются 
отеки и гиперхолестеринемия, понижается артериальное давление 
(отечно-гипотоническая стадия, нефротический синдром). Канальцы и 
строма почки в эту стадию загружаются липоидами, холестерином
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(резорбтивное ожирение эпителия канальцев, инфильтрация липоида­
ми стромы почки), что позволяет говорить об а м и л о и д н о - л и п о -  
и д н о м  н е ф р о з е ,  как варианте амилоидного нефроза. В финале 
развивается а м и л о и д н о е  с м о р щ и в а н и е  почек (амилоидов и 
склероз клубочков, стенок сосудов, диффузный склероз стромы, атро­
фия канальцев), ведущее к абсолютной недостаточности почечных си­
стем фильтрации и резорбции (азотемическая, или уремическая, стадия).

н е ф ро ти ч еск и й  синдром

Н е ф р о т и ч е с к и й  с и н д р о м  (высокая протеинурия, гипо-и дис- 
протеинемия, нарушения баланса электролитов, отеки и пр.) встреча­
ется как при чисто почечных (гломерулонефрит, идиопатический нефро­
тический синдром), так и при системных (амилоидоз, системная крас­
ная волчанка, сахарный диабет) заболеваниях, при которых в процесс 
вовлекаются почки (амилоидный нефроз, волчаночный нефрит, диабе­
тический гломерулосклероз).

Изменения нефрона при нефротическом синдроме являются морфо­
логическим проявлением как нозологии, которой синдром обязан, так 
и самого синдрома, прежде всего протеинурии.

Первыми в адаптивной реакции г л о м е р у л я р н о г о  ф и л ь т р а  
на протеинурию участвуют п о д о ц и т ы .  В цитоплазме подоцитов появля­
ется множество пиноцитозных пузырьков и фибрилл, ориентированных по 
оси возможного сокращения «клеток — насосов», что свидетельствует о 
повышении их функциональной активности (рис. 290). Гиперфункция по­
доцитов сохраняет эндотелиальные клетки гломерулярного фильтра.

По мере усиления повреждения мембраны, накопления в ней белко­
вых преципитатов наступает д е к о  м п е н с а ци я п о д о ц и т о в ;  клетки 
распластываются на базальной мембране, происходит резкая вакуолиза­
ция цитоплазмы вплоть до колликвационного некроза (рис. 291).

Декомпенсация и полом подоцитов ведут к усилению плазмор- 
рагических процессов и развитию как ф и б р и н о и д н ы х  и з м е н е н и й  
м е м б р а н ы ,  так и к  в а к у о л и з а ц и и  и д е с к в а м а ц и и  э н д о ­
т е лия ,  сопровождающейся к о м п е н с а т о р н о й  е г о  п р о л и ф е ­
р а ц и е й  (рис. 292).

В ответ на глубокое повреждение гломерулярного фильтра в о з н и ­
к а е т  а д а п т и в н а я  г и п е р п л а з и я  м е з а н г и а л ь н ы х  к л е ­
ток,  продуцирующих вещество поврежденной базальной мембраны 
(тропоколлаген). Отложением этого вещества в мезангиуме и очаговым 
утолщением мембран вблизи активных мезангиальных клеток (рис. 293) 
заканчивается перестройка гломерулярного фильтра.

В к а н а л ь ц а х  (особенно проксимального сегмента) как выраже­
ние реабсорбционной недостаточности возникают глубокие д и с т р о ­
ф и ч е с к и е  и з м е н е н и я  (рис. 294), заверщающиеся обычно кол-  
л и к в а ц и о н н ы м  н е к р о з о м  эпителия (поля так называемых 
светлых клеток канальцев считаются тубулярны.м эквивалентом нефро­
тического синдрома).

Таким образом, ультраструктурная перестройка нефрона при нефро­
тическом синдроме различного генеза свидетельствует о том, что ини­
циальные (нозологические) и протеинурические (синдромные) измене­
ния как гломерулярного фильтра, так и канальцев сменяют друг друга 
по времени и в причинно-следственных связях.
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Рис. 286. Острый (некротический) нефроз (шоковая стадия), изменение гломерулярно­
го фильтра. Неравномерное утолщение базальной мембраны (БМ ) капилляров (Кап) 
клубочка, вакуолизация эндотелия (Эн) и подоцитов (П д), отек мезангиума (Мез), 
свидетельствующие о порозности гломерулярного фильтра (ишемия).ХЮООО.
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Рис. 287. Острый (некротический) нефроз (шоковая стадия), повышение активности 
кислой фосфатазы в лизосо.мах (Л з) эпителия проксимального канальца. АГ —  аппарат 
Гольджи, БМ — базальная мембрана.X 15000 (по Becker).
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Рис. 288. Острый (некротический) нефроз (шоковая стадия), выраженная деструкция 
эпителия (Эп) дистального канальца, разрыхление и гомогенизация базальной мембра­
ны (Б М ). Пр —  просвет капилляра.X9000 (по Becker).
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Рис, 289. Острый (некротический) нефроз (стадия восстановления диуреза). В просвете 
(Пр) канальца распадающаяся погибшая клетка проксимального канальца (Пр Кан). 
На базальной мембране (БМ ) канальца пластинка из регенерирующих клеток эпителия 
(РегК), в цитоплазме которых много рибосом (Рб), расширенных канальцев эндо­

плазматического ретикулума (Э Р ), единичные мелкие митохондрии (М ). ДисКан — 
дистальный каналец,X6600 (по Becker).
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Рнс. 290. Нефротический синдром, первая адаптивная реакция гломерулярного фильтра 
на протеинурию.

а — в цитоплазме подоцитов (П д) много пиноцитозных пузырьков и фибрилл, ори­
ентированных по оси возможного сокращения клетки. Эндотелий (Эн) сохранен, ба­
зальная мембрана (БМ ) гомогенизирована.X27 000.
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Рис. 290 (п р о д о л ж е н и е ).
б — множество гипертрофированных фибрилл в цитоплазме подоцита (П д). Б М -~ 

базальная мембрана, Эн — эндотелий, Кап — просвет капилляра.ХбЗ 000.
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Рис. 291. Нефротический синдром, утолщение базальной мембраны (БМ ) капилляра 
клубочка вблизи мезангиума (М ез), вакуолизация цитоплазмы подоцитов (П д), в от­
дельных участках они лишены педикул (Пдк) и распластаны на мембране. Эндотелий 
(Эн) вакуолизирован.Х20 000.
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Рис. 292. Нефротический синдром, изменения подоцитов (П д). Клетки лишены малых 
отростков и распластаны на базальной мембране (БМ ). Компенсаторная гиперплазия 
эндотелия (Э н ).х2 0  000.
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Рис, 293. Нефротический синдром, адаптивная гиперплазия мезангиальных клеток 
(М езК). Эти клетки продуцируют вещество базальной мембраны (М В), за счет чего 
возникают очаговые утолщения базальной мембраны (БМ ) (показано стрелкой). Де­
струкция подоцнтов (П д), вакуолизация эндотелия (Эн).х9000.
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Р и с . 294 . Н е ф р о ти ч е ск и й  с и н д р о м , б е л к о в а я  д и с т р о ф и я  эп и т е л и я  п р о к си м а л ь н о г о  к а ­
н а л ьц а . В  в а к у о л я х  р е з о р б ц и и  ( В ) ,  п р е д ст а в л е н н ы х  р а сш и р е н н ы м и  ц и ст е р н а м и  э н д о ­
п л а з м а т и ч е с к о г о  р е т и к у л у м а , в и д н ы  ск о п л е н и я  б е л к а  ( Б л ) .  В  а п и к а л ь н о й  ч а ст и  к л етк и  
м н о г о  п и н о ц и т о зн ы х  п у з ы р ь к о в  ( П П ) .  М и т о х о н д р и и  ( М ) ,  н а б у х ш и е . Я  —  я д р о  (п о  
T h o e n e s ) .
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БОЛЕЗНИ ЖЕЛЕЗ ВНУТРЕННЕЙ СЕКРЕЦИИ 

САХАРНЫ Й ДИАБЕТ

П ри с а х а р н о м  д и а б ет е, в основе которого лежит и н с у л я р ­
ная,  р - к л с т о ч н а я ,  н е д о с т а т о ч н о с т ь  (рис. 295), возникают 
глубокие нарушения обмена углеводов, жиров и белков, что ведет к 
появлению в крови недоокисленных «балластных» веществ. Как реакция 
сосудистого русла на скрытые и явные нарушения обмена веществ при 
диабете, развивается диабетическая макро- и микроангиопатия.

Д и а б е т и ч е с к а я  м а к р о а н г и о п а т и я  представлена а т е ­
р о с к л е р о з о м  артерий эластического и эластически-мышечного 
типа (см. рис. 219—223). Изменения при д и а б е т и ч е с к о й  мик р о -  
а н г и о п а т и и  сводятся к п л а з м о р р а г и ч е с к о м у  п о в р е ж ­
д е н и ю  базальной мембраны микроциркуляторного русла с содруже­
ственной реакцией эндотелия и перителия (рис. 296, 297), завершающе­
муся с к л е р о з о м  и г и а л и н о з о м  сосудистой стенки (см. рис. 83, 
84).

Морфологические проявления диабетической микроангиопатии, не­
смотря на формальное сходство с воспалением, никакого отнощения 
к воспалению не имеют. По-существу это «расплата» микроциркулятор­
ного русла за попытку вывести недоокисленные балластные продукты об­
мена за сосудистую стенку, поэтому диабетическая микроангиопатия 
может рассматриваться как интегральный компонент диабета и одно 
из характерных его клинико-анатомических проявлений.

М и к р о а н г и о п а т и я  при д и а б е т е  и м е е т  г е н е р а л и ­
з о в а н н ы й  х а р а к т е р .  Стереотипные изменения сосудов микроцир­
куляторного русла обнаружены в почках, сетчатке глаз, скелетных 
мышцах, коже, слизистой оболочке желудочно-кишечного тракта, под­
желудочной железе, головном мозге, плаценте и других органах.

Наиболее ярко выражены и имеют некоторую специфику морфоло­
гические проявления диабетической микроангиопатии в почках. Они 
представлены так называемым д и а б е т и ч е с к и м  ( и н т е р к а п и л ­
л я р н ы м )  г л о м е р у л о с к л е р о з о м ,  который может проявляться 
в виде узелковой (рис. 298), диффузной (рис. 299) или смешанной 
форм, а также «экссудативным компонентом» («фибриновые шапоч­
ки» и «капсульная капля»). Клинико-морфологический синдром, в ос­
нове которого лежит диабетический гломерулосклероз, получил назва­
ние с и н д р о м а  К и м м е л ь ш т и л я  — В и л ь с о н а .
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Р и с . 295. И н су л я р н а я  н е д о с т а т о ч н о с т ь  при с а х а р н о м  д и а б е т е .
а —  о с т р о в о к  Л а н г е р г а н с а  в н о р м е  (м ы ш ь ) .  В  а ( а К ) -  и Р (Р К ) -к л е т к а х  м н о г о ч и сл е н ­

н ы е с е к р е т -г р а н у л ы , м н о ги е  из к о т о р ы х  р а с п о л а г а ю т с я  (п о к а з а н о  с т р е л к о й ) р я д о м  с  п л а з ­
м а т и ч е ск о й  м е м б р а н о й  ( П М )  к л е тк и  и б а з а л ь н о й  м е м б р а н о й  ( Б М )  к а п и л л я р а  ( К а п ) .Х  
Х 6 0 0 0 .
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Р и с. 295 (продолж ение).
б —  о с т р о в о к  Л а н г е р г а н с а  при  д и а б е т е  (м ы ш ь , эк сп е р и м е н т а л ь н а я  ги п ер гл и к е м и я ) 

В ц и т о п л а з м е  Р -к л е т о к  ( В К )  м н о г о  в а к у о л е й  ( В ) ,  к а н а л ь ц ы  э н д о п л а з м а т и ч е с к о г о  р е т и к у ­
л у м а  ( Э Р )  и а п п а р а т а  Г о л ь д ж и  ( А Г )  р а ст я н у т ы , м и т о х о н д р и и  ( М )  г о м о г е н и з и р о в а н ы . И н ­
к р е т о р н а я  ф у н к ц и я  р -к л е т о к  р е з к о  п о н и ж е н а , и н к р е т -г р а н у л  м а л о , он и  в и д н ы  (п о к а з а н о  
с т р е л к о й ) л и ш ь в б л и зи  п л а з м а т и ч е ск о й  м е м б р а н ы  ( П М ) .  К а п  —  к а п и л л я р , Я —  я д р о . 
X 40  000 (п о  B jo r k m a n  е. а ) .
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Рис. 296. Изменения микроциркуляторного русла кожи при сахарном диабете (легкая 
форма, продолжительность заболевания до 2 лет) — диабетическая микроангиопатия. 
Резкое утолщение базальной мембраны (БМ ) капилляра, вакуолизация (пиноцитозная 
активность) эндотелия (Эн), оболочка которого имеет много цитоплазматических вырос­
тов. Я — ядро эндотелиальной клетки, Прц —  пролиферирующие перициты. X 25 000.
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Рис. 297. Изменения микроциркуляторного русла кожи при сахарном диабете (тяжелая 
форма, продолжительность заболевания больше 10 лет) — диабетическая микроангио- 
патия. Утолщение и уплотнение (гиалиноз) базальной мембраны (БМ ) капилляра, на­
бухание митохондрий (М ) и уменьшение количества цитоплазматических выростов в 
эндотелии (Эн). Я—ядро эндотелия, Прц— перицит.X i  “ЭДО.
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Рис. 298. Диабетический гломерулосклероз (узелковая форма). В мезангиуме 
видны отложения мембраноподобного вещества (М В), окружающие мезангиальные 
клетки (М езК). Базальные мембраны (БМ ) не утолщены. Э н — эндотелий капилляра, 
Кап — капилляр. X 10 000.
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Рис. 299. Диабетический гломерулосклероз (диффузная форма). Утолщение базальной 
мембраны (БМ ) капилляров (Кап) клубочка и «расширение» мезангиума (М ез) за счет 
новообразованного мембраноподобноРо вещества (М В), секретируемого мезангиальными 
клетками (М езК). Эндотелий (Эн) капилляров с вакуолизированной цитоплазмой. 
Х4000 (по Ditscherlein).
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БОЛЕЗНИ БЕРЕМЕННОСТИ И ПОСЛЕРОДОВОГО ПЕРИОДА

К б о л е з н я м  б е р е м е н н о с т и  и п о с л е р о д о в о г о  п е р и о ­
д а относят эклампсию, внематочную беременность, самопроизвольный 
аборт, преждевременные роды, пузырный занос, плацентарный полип, 
хорионэпителиому и родовую инфекцию матки.

Большой интерес среди этих заболеваний представляет п у з ы р ­
ный з а н о с .  Пузырным заносом называют плаценту с гидропическим 
и кистозным превращением ворс хориона (рис. 300, 301), что сопрово­
ждается пролиферацией эпителия и синцития ворсин (рис. 302, 303), 
резким увеличением их количества и превращением в конгломерат кист, 
напоминающих гроздья винограда.

Преобладание пролиферативных процессов со стороны эпителия и 
синцития ведет в ряде случаев к врастанию ворсин в глубокие слои 
матки, особенно в вены, и даже прорастанию всей стенки матки ( дест -  
р у и р у ю щ и й  п у з ы р н ы й  з а н о с ) .  При деструирующем пузырном 
заносе в крайнем выражении проявляется физиологическая (фермента­
тивная) активность трофобласта, свойственная всякой нормальной 
беременности (врастание ворс в миометрий, в венозную систему матки 
с возможной плацентарной эмболией легких).

Пузырный занос может «осложниться» х о р и о н э п и т е л и о м о й  — 
злокачественной опухолью, развивающейся из эпителия версии хориона. 
Она состоит из атипичных клеток ланггансова слоя ворсин и синцити­
альных образований с крупными гиперхромными ядрами (см. рис. 191). 
Строма в опухоли отсутствует, эпителиально-синцитиальные комплексы 
опухоли располагаются среди крови и фибрина («культура эпителия 
трофобласта»).

Возможно развитие эктопической хорионэпителиомы (печень, саль­
ник, желудок, яички).
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Рис. 300. Пузырный занос, цитоплазма синцития заполнена вакуолями (В ), в микро­
ворсинках (М в) много пиноцитозных пузырьков (П П ). Я — ядро.ХИбОО (по Gonza- 
lez-Angulo е. а.).
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Рис. 301. Пузырный занос, канальцы эндоплазматического ретикулума синцитиальной 
клетки резко расширены, заполнены электронноплотным материалом (3 P i)  или пред­
ставлены вакуолями (ЭРг). Аппарат Гольджи (А Г) вакуолизирован. Мв — микровор­
синки.Х20 400 (по Gonzalez-Angulo е. а.).
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Рис. 302, Пузырный занос, клетка синцития (Сн) растущих ворс хориона вблизи ба­
зальной мембраны (Б М ), на которой расположена «темная клетка» (ТК). В синцити­
альной клетке хорошо развит гранулярный эндоплазматический ретикулум (Э Р ). Мв — 
микроворсннки.Х 14 500 (по Gonzalez-Angulo е. а.).
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Рис. 303. Пузырный занос, контакты пролиферирующих клеток эпителия (Эп), синци­
тия (Си) и фибробластов (Ф б). Цитоплазма эпителия и синцития резко вакуолизирова- 
на (В ), содержит осмиофильные тельца (О сТ ).Х 14 500 (по Gonzalez-Angulo е. а.).

392



ИНФЕКЦИОННЫЕ БОЛЕЗНИ

ПОЛИОМИЕЛИТ, ГРИПП, БЕШЕНСТВО, ОСПА

Особенности морфологии в и р у с н ы х  з а б о л е в а н и й ,  наибо­
лее яркими представителями которых являются п о л и о м и е л и т ,  
г рипп,  б е ш е н с т в о ,  о с п а  и в и р у с н ы й  г е п а т и т  (см. 
стр. 340), в значительной мере определяются своеобразием внутрикле­
точного размножения вируса, или репродукции вируса, в связи с осо­
бенностями его химического строения (молекулы нуклеиновой кислоты, 
«замурованные» в десятки или сотни молекул белковых капсомеров).

Ф и к с а ц и я  в и р у с а  на клетках определенных тканей (тропизм 
вируса) зависит от качества как клеточного рецептора (липопротеиды 
или мукопротеиды), так и «фермента проникновения» вируса. С липо- 
протеидными рецепторами реагируют энтеровирусы, имеющие сродство 
к богатой липоидами мозговой ткани (полиомиелит), с мукопротеид- 
ными (полисахаридными) рецепторами — вирусы гриппа и аденовиру­
сы, содержащие специфические энзимы (нейраминазу, муциназу). 
В основе п р о н и к н о в е н и я  в и р у с а  в к л е т к у  лежит «двусто­
ронний» ферментативный процесс: «разрушение» ферментами вируса 
рецептора (оболочки) клетки и «разрушение» ферментами клетки бел- 
ков-капсомеров вируса («оголение» нуклеиновой кислоты, кодирую­
щей репродукцию вируса). Этот процесс обеспечивает п о д г о т о в к у  
в и р у с а  к р е п р о д у к ц и и ,  т. е. подавление специфической функции 
клетки и индукцию РНК- и ДНК-полимераз, необходимых для репро­
дукции вируса, что находит определенное выражение на ультраструк­
турном уровне. Возникает гиперплазия и деструкция митохондрий, ка­
нальцев эндоплазматического ретикулума, рибосом, отражающие уси­
ленную белковосинтетическую функцию клетки в «интересах» вируса, 
гибнет аппарат Гольджи, так как выпадает специфическая функция 
клетки. С и н т е з  с т р у к т у р н ы х  к о м п о н е н т о в  в и р у с а  с 
ф о р м и р о в а н и е м  в и р и о н о в  (в ядре вирусспецифические РНК- 
и ДНК-полимеразы обеспечивают репродукцию нуклеиновой кислоты, 
а на рибосомах эндоплазматического ретикулума строятся белки-капсо- 
меры вируса), сопровождающийся глубоким извращением белкового 
обмена, ведет к развитию б е л к о в о й  д и с т р о ф и и ,  которая завер­
шается к о а г у л я ц и о н н ы м  или к о л л и к в а ц и о н н ы м  н е к р о ­
з о м  клетки. Стереотипный характер изменений клетки в виде белковой 
дистрофии, коагуляционного или колликвационного некроза присущ 
всем вирусным заболеваниям, так как он отражает трафаретную реак­
цию на вирус тех ультраструктур клетки, которые заведуют синтезом 
белка.

Так, при п о л и о м и е л и т е изменения в моторных нейронах в ви­
де вакуолизации эндоплазматического ретикулума, митохондрий, исчез­
новения рибосом (рис. 304, 305, 306, 307) отчетливо выявляются уже в 
предпаралитической стадии. При г р и п п е очень рано возникают гидро- 
пические изменения в эпителии дыхательных путей (рис. 308, 309,), ко­
торый теряет реснички, приобретает неправильную форму; в цитоплаз­
ме, помимо вакуолей и скоплений денатурированного белка (оксифиль- 
ные включения), определяются скопления вируса (рис. 310). Такой эпи­
телий легко слущивается (десквамативный катар). Вакуолизация цито­
плазмы с последующим хроматолизом и некрозом клеток головного
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мозга (рис. 311, 312, 313) характерна и для б е ш е н с т в а .  При о с п е  
явления гидропии клеток эпидермиса представлены наиболее ярко 
(рис. 314. 315). Они завершаются, как правило, развитием так называе­
мой б а л л о н и р у ю щ е й  д е г е н е р а ц и и  (рис. 316), которая тожде­
ственна баллонной дистрофии, или колликвационному некрозу клетки. 
Аналогичным изменениям подвергаются и гапатоциды при в и р у с н о м  
г е п а т и т е  (см. рис. 266—268).

Выраженные экссудативные (воспалительные) и клеточно-пролифе­
ративные (репаративные) реакции при вирусных заболеваниях развива­
ются вторично в ответ на деструктивные изменения клеток, связанные с 
репродукцией вируса. В связи с этим фатальные клеточные реакции при 
вирусных заболеваниях с самого начала под.меняются «внутриклеточ­
ным выращиванием» вируса, с чем связано запоздалое становление им­
мунитета и частое развитие вторичной инфекции (аутоинфекция).

САЛЬМОНЕЛЛЕЗ

С а л ь м о н е л л е з  представляет собой кишечное заболевание — 
зооантропоноз, вызываемое различными сальмонеллами, родоначаль­
ником которых является кишечная палочка. Различают интестиналь­
ную (токсическую), септическую и брюшнотифозную его формы. Саль­
монеллез вместе с брюшным тифом, лептоспирозом и рядом других за­
болеваний относится к группе кишечных инфекций, при которых воз­
будитель, не нарушая кишечной локализации, проникает в кровь, и с 
бактериемией связаны сенсибилизация организма, токсикоз и характер­
ные клинико-морфологические проявления болезни.

Электронномикроскопическое изучение пути и механизма внедре­
ния сальмонелл в стенку тонкой кишки при экспериментальном сальмо­
неллезе дало новые сведения, позволившие уточнить ряд вопросов пато­
генеза не только сальмонеллеза, но и брюшного тифа. Доказаны ц и т о ­
лит  и ч е с к и й э ф ф е к т сальмонелл в отношении кутикулы микро­
ворсинок кишечного эпителия (рис. 317,318) и и н т е р ц е л л ю л я р и ы й 
п у т ь  м и г р а ц и и  с а л ь м о н е л л  (рис. 319, 320, 321), установлены 
характер контакта возбудителя с лимфоидными элементами кишки, тип 
сосудистой и клеточной (фатальной) реакции (см. рис. 321).



Рис. 304. Вирус полиомиелита.х260 000 (по Koestner е. а.).
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Рис. 305. Полиомиелит, кристаллы вируса (Вр) в эндотелии (Эн) капилляра шейного 
отдела спинного мозга (виремия). Пр — просвет капилляра, Ац — отросток астроцита, 
А —  аксон, МО — миелиновая оболочка.X28 125 (по Koestner е. а.).
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Рис. 306. Полиомиелит, вакуолизация (В ) эндоплазматического ретикулума (Э Р ) и ми­
тохондрий (М) моторного нейрона (Н ). В отростке нейрона (А ) видны кристаллы ви­
руса (Вр.)Х31 250 (по Koestner е. а.).
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Рис. 307. Полиомиелит кристаллы вируса (Вр) в лишенном рибосом эндоплазматиче­
ском ретикулуме (Эр) аксона. Распад крист митохондрий (М ).х37  600 (по Koest- 
пег е. а.).
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Рис. 308. Вирус гриппа (капсула показана стрелкой).X10 000 (по Lovas и Tokatsy).
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Рнс. 309. Культура эпителиальных клеток, обработанных вирусом гриппа. Вакуолиза­
ция (В ) цитоплазмы и перераспределение хроматина в ядрах (Я ). Эр — эндоплазмати­
ческий ретикулум.Х4500 (по Nieven е. а.).
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Рис. 310. Грипп, специфическая люминесценция частиц вируса (Вр) в ядрах (а ) и пери- 
нуклеарной зоне (б )  эпителиальных клеток. Обработка люмииесцирующей сывороткой 
против вируса гриппа.ХбОО (по Nieven е. а.).
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Рис. 311. Вирус бешенства.X61 ООО (по Davies е. а.).
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Рис. 312. Бешенство, частицы вируса (Вр) в участках вакуолизации и разрушения эндо­
плазматического ретикулума (Э Р ) нервной клетки.X29400 (по Davies е. а.).
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Рнс. 313. Бешенство, частицы вируса (Вр) в разрушенной нервной клетке (колликва- 
ционный некроз).X 66500 (по Davies е. а.).
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Рис. 314. Вирус оспы.X 150ООО (по Mayer и Mahnel).
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Рис. 315. Вирус оспы (Вр) в участке разрушения цитоплазмы эпителиальной клетки 
(эпидермис). Вне этого участка много вакуолей (В ), сохранены лишь единичные мито­
хондрии (М).ХЮОООО (по Mayer и Mahnel).
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Рис. 316. Оспа, баллонирующая дегенерация (баллонная дистрофия) эпидермиса. В цито­
плазме огромные вакуоли — баллоны (В ), в которых находятся частицы вируса (В р). 
Ультраструктуры клетки разрушены.X 100 000 (по Мауег и Mahnel).

407



Рис. 317. Сальмонеллы.X27 ООО (по Takeuchi).
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Рис. 318. Сальмонеллез, дистрофия и десквамация микроворсинок (М в) эпителия (Эп) 
тонкой кишки с образованием дефектов в поверхностных участках слизистой оболочки. 
Проникновение сальмонелл (С ) в эти дефекты.X10 000 (по Takeuchi).
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Рис. 319. Сальмонеллез, в цитоплазме эпителия (Эп) кишечной ворсинки видна «по­
лость», заполненная саль.монеллами (С ). Митохондрии (М ) клетки изменены мало. 
X 12 000 (по Takeuchi).
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Рис. 320. Сальмонеллез, в участках повреждения микроворсинок (М в) эпителия (Эп) об­
наруживаются сальмонеллы (С ), которые проникают в эпителиальные клетки. Скопле­
ния сальмонелл видны не только в цитоплазме эпителия (показано стрелкой), но и в 
подслизистом слое среди лимфоцитов (Л ц), сегментоядерных лейкоцитов (С Л ), фиб­
робластов (Ф б). Бк — бокаловидные клетки, ГМК — гладкомышечные клетки, Л Кап — 
лимфатический капилляр.Х2600 (по Takeuchi).
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Рис. 321. Сальмонеллез, в muscularis mucosae тонкой кишки большое количество сег­
ментоядерных лейкоцитов (СЛ ) и макрофагов (М фг), в цитоплазме которых видны 
сальмонеллы (С ). Просвет венулы (Вн) резко расширен и забит эритроцитами (Э Р ), 
которые видны также за пределами просвета сосуда (кровоизлияния).X2400. Внизу сле­
ва; сальмонеллы в фагосомах макрофага.X19 000 (по Takeuchi и Sprinz).
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ХОЛЕРА

Х о л е р а  относится к группе карантинных (конвенционных) инфек­
ций. Как и другие инфекции этой группы (чума, натуральная оспа, ост­
рая желтая лихорадка, сыпной и возвратный тифы), холера чрезвычай­
но контагиозна, и ее распространение носит характер эпидемий и пан­
демий. Холера — строгий антропоноз. Возбудителем ее является вибри­
он. Наибольшее значение 1тмеют вибрион азиатской холеры и вибрион 
Эль-Тор, причем в последние годы пандемии холеры вызываются в ос­
новном вибрионом Эль-Тор. Принципиальных морфологических раз­
личий между обоими типами вибриона нет (рис. 322).

В течение инкубационного периода, длящегося 3—5 суток, происхо­
дит размножение вибриона и выделение им токсина. Различают три пе­
риода развития холеры. В первый период ( х о л е р н ы й  э н т е р и т )  
токсин воздействует на клетки слизистой оболочки тонкой кишки и вы­
зывает чрезвычайно обильную секрецию изотонической жидкости, в ко­
торой возбудитель быстро размножается. При этом происходит большая 
потеря воды и электролитов (натрия, калия и особенно бикарбонатов). 
Морфологически этот период характеризуется развитием серозного или 
серозно-геморрагического энтерита; гиперемия и отек слизистой оболоч­
ки, гиперсекреция бокаловидных клеток, цитоплазмати^ские мембра­
ны которых разрываются и секрет выбрасывается в пфосвет кишечника 
(рис. 323).

Холерный энтерит (особенно вызванный вибрионом Эль-Тор) не­
редко заканчивается выздоровлением больного, но он может смениться 
вторым периодом болезни — х о л е р н ы м  г а с т р о э н т е р и т о м .  Яв­
ления энтерита нарастают, эпителиальные клетки вакуолизируются и 
теряют микроворсинки, сохранившиеся микроворсинки претерпевают 
различные изменения (рис. 324). Присоединяется серозный или серозно­
геморрагический гастрит. Диарея и рвота ведут к резчайшему обезвожи­
ванию больного.

Огромная потеря жидкости приводит к гиноволемическому шоку 
и обменному ацидозу, сгущению крови и гипоксемии, нарастающей оли- 
гурии и падению температуры тела. Развивается третий — а л г и д н ы й  
(от algor— холод) период болезни, в котором ведущим является обез­
воживание организма. Прогрессирующий эксикоз и нарушения электро­
литного баланса играют ведущую роль в возникновении х о л е р н о й  
к о м  ы. Морфологически этот период характеризуется резким полнокро­
вием и отеком стенки кишечника, некрозом и слущиванием части эпите­
лиальных клеток слизистой оболочки, появлением в ней форменных эле­
ментов крови (рис. 325). В печени, сердце, центральной и периферичес­
кой нервной системе развиваются дистрофические изменения, в поч­
ках— явления некротического нефроза (см. рис. 287—289).



ж
Мбр

Рис. 322. Вибрион Эль-Тор. Ж — жгутик, 
X 120 000 (по А. А. Авакяну и др.).
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Рис. 323. Холера, слизистая оболочка тонкой кишки в период холерного энтерита. Оча­
говые просветления и участки гомогенизации клеток эпителия (Эп). БК — гиперсекре- 
тирующие бокаловидные клетки. Видны разрывы цитоплазматической мембраны (по­
казаны стрелкой) и выброс секрета бокаловидной клетки в просвет кишки (П р). Я — 
ядро эпителиальной клетки, Мв — микроворсинки.X10 000 (по А. А. Авакяну и др.).
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Рис. 324. Холера. Часть эпителиальной клетки тонкой кишки.
а “  эпителиальная клетка (Эп) в норме. Микроворсинки (М в) одинаковой длины, 

размеров и формы, ориентированы параллельно друг другу.Х75 000;
б — период холерного гастроэнтерита. Микроворсинок (М в) мало, они различной 

величины и формы, расстояния между ними увеличены, часть микроворсинок разруша­
ется. В цитоплазме эпителиальной клетки множественные вакуоли (В ).Х 75  000 (по 
А. А. Авакяну и др.). i
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Рис. 325. Холера, слизистая оболочка тонкой кишки в алгидный период холеры. Цито­
плазма клеток кишечного эпителия (Эп) гомогенизирована, содержит множественные 
вакуоли (В ). Видно разрушение и слущивание микроворсинок (М в). БК — гиперсекрети- 
рующая бокаловидная клетка, Пр — просвет кишки.Х10 000 (по А. А. Авакяну и др.).
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Д и з е н т е р и я  — кишечная инфекция, вызываемая бактериями 
ряда шигелл. Вместе с холерой и гельминтозами дизентерия составляет 
группу типичных кишечных инфекций, при которых возбудитель не вы­
ходит за пределы кишечника. Характер морфологических изменений 
толстой кишки при дизентерии в значительной мере объясняется как 
внутриэпителиальным обитанием шигелл, так и вазо-нейропаралитичес­
ким действием их токсина (энтеротоксина).

Имеются убедительные доказательства того, что местом «жизнедея­
тельности» и размножения шигелл является эпителий слизистой обо­
лочки толстой кишки (рис. 326), где они недоступны для лейкоцита, ан­
тител, антибиотиков (эндоцитобиоз). Цитопатогенным действием эн­
дотоксина шигелл на клетки эпителия объясняется их деструкция и дес- 
квамация ( д е с к в а м а т и в н ы й  к а т а р  — рис. 327, 328, 329). Понят­
но, что некроз эпителия ведет к высвобождению токсина, усилению его 
действия на сосуды (паралич кровеносных сосудов — рис. 330) и нерв­
ные приборы кишки (вакуолизация, кариолиз нервных клеток, распад 
нервных волокон). Таким образом, деструкция эпителия слизистой обо­
лочки и паралич кровеносных сосудов кишки, с которым связано усиле­
ние экссудации, определяют с м е н у  к а т а р а  ф и б р и н о з н ы м  
в о с п а л е н и е м  (фибринозный колит). Отторжение глубоко проникаю­
щих фибринозных пленок и некротических масс слизистой оболочки соп­
ровождается появлением язв ( я з в е н н ы й  к о л и т ) ,  которые обычно 
гранулируют и эпителизируются.

ТОКСОПЛАЗМОЗ

Т о к с о п л а з м о з  вызывается одноклеточными простейшими (ток- 
соплазма) и встречается как у человека, так и у животных.

Токсоплазма способна п р е о д о л е т ь  п л а ц е н т а р н ы й  б а р ь е р  
(рис. 331, 332), что определяет возможность в р о ж д е н н о г о  т о к с о ­
п л а з м о з  а. Попадая из тока крови в различные органы и ткани пло­
да, токсоплазма р а з м н о ж а е т с я  в н у т р и к л е т о ч н о  путем про­
стого деления, что ведет к увеличению размеров клетки и образованию 
п с е в д о ц и с т .  При разрушении псевдоцист токсоплазмы вновь посту­
пают в ток крови и «заселяют» новые клетки. Особенно часто поража­
ются головной мозг (рис. 333) и глаза, где возникают быстро обызвест­
вляющиеся очаги некроза с последующей воспалительной преимущест­
венно продуктивной реакцией. Врожденный токсоплазмоз нередко ведет 
к порокам развития (анэнцефалия).

ДИЗЕНТЕРИЯ
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Рис. 326. Дизентерия.
а — неизмененная ворсинка подвздошной кишки. Высокий цилиндрический эпителий 

(Эп) покрыт микроворсинками (М в), Бокаловидная клетка (Б К), лимфоцит (Л ц), сег­
ментоядерный лейкоцит (С Л ), расположенные между главными клетками. В tunica ргор- 
pia капилляры (Кап), фибробласты (Ф б), макрофаги (Мфг),
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Рис. 326 (п р о д о л ж е н и е ).
б — дизентерийная палочка (Бак) в эпителиальной клетке кишки (Эп). Клетка в со ­

стоянии глубокой дистрофии; расширение и вакуолизация канальцев эндоплазматическо­
го ретикулума (ЭР), деструкция митохондрий (М) и микроворсинок (М в).х8000 (по 
Takeuchi е. а.).
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Рис. 327. Дизентерия, дистрофия эпителия (Эп) кишечных ворсинок: уменьшение высо­
ты клеток, набухание митохондрий (М ), исчезновение микроворсинок. Базальная мемб­
рана (БМ ) разрыхлена. Отек интерстиция, инфильтрация его лейкоцитами (СЛ).Х2000 
Takeuchi е. а.).
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Рис. 328. Дизентерия, «выталкивание» из кишечной ворсинки погибающей эпителиальной 
клетки (9 n i), в цитоплазме которой видны бактерии (Бак). Лишь часть десмосом клет­
ки контактирует с ворсинкой (показано стрелкой). Я — ядро клетки эпителия, Мв — 
микроворсинки сохранившегося эпителия (Эп2).Хб100 (по Takeuchi е. а.).
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Рис. 329. Дизентерия, погибшая десквамированная клетка кишечного эпителия с мно­
жеством дизентерийны.х палочек в цитоплазме.Х3200 (по Takeuchi е. а.).
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Рис. 330. Дизентерия, расширение венулы (Вн) собственной оболочки подвздошной 
кишки. В просвете венулы скопление эритроцитов (Э р), единичные лейкоциты (СЛ). 
Просвет капилляров (Кап) также расширен. Диапедез эритроцитов, инфильтрация пе- 
риваскулярной ткани. БМ — базальная мембрана.X2400 (по Takeuchi е. а.).
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Рис. 331. Токсоплазмоз, возбудитель среди клеток хорион-аллантоисной мембраны (Кл 
Мем). Я — ядро паразита, ЭР — эндоплазматический ретикулум, А Г — аппарат Гольд­
жи, Л — осмиофильные включения (липиды), Тм — токсонемата, Кд — коноид.хИ  000 
(по van der Zypen и Piekarski).
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Рис. 332. Токсоплазмоз, возбудитель токсоплазма (Тпл) в грануляционной ткани хорн- 
он-аллантоисной мембраны. Я — ядра клеток аллантоиса (КлМем).хбООО (по van der 
Zypen и Piekarski).
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Рис. 333. Токсоплазмоз, циста головного мозга, содержащая множество токсоплазм 
(Тпл) с хорошо контурнрованными ядрами (Я ). В токсоплазмах различаются митохонд­
рии (М ), аппарат Гольджи (А Г ), эндоплазматический ретикулу.м (Э Р ), вакуоли (В ), 
токсонематы (Тм). СтЦ. — стенка цисты.ХбООО (по van der Zypen и Piekarski).
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