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ПРЕДИСЛОВИЕ 

Знание патологической анатомии — необходимый этап подготовки врача 
любой специальности. Врач должен понимать, какими морфологическими из-
менениями обусловлены те или иные проявления болезни, и только это дает 
ему возможность поставить правильный диагноз, прогнозировать течение за-
болевания и лечить его. Знание морфологии патологических процессов и по-
нимание их связи с изменениями функций больного организма способствуют 
формированию клинического мышления врача, что является одной из основ-
ных задач высшего медицинского образования. Поэтому именно с изучения 
патологии начинается становление клинического мышления, без которого 
не может быть врача-клинициста.

Последние десятилетия характеризуются бурным развитием медицины, 
в том числе и за счет новых информационных технологий, которые позволяют 
не только получать новейшие знания, обмениваться информацией, применять 
их на практике, но и систематизировать эти знания в учебниках и руковод-
ствах, приближая их к современному уровню медицинской науки и практики. 
Качество преподавания медицинских дисциплин в Первом Московском госу-
дарственном медицинском университете имени И.М. Сеченова соответствует 
самым высоким требованиям, и в связи с этим университет имеет все осно-
вания для издания современных учебников, в том числе и по патологической 
анатомии, отвечающих мировым стандартам.

В России учебник «Патологическая анатомия» не издавался достаточно дав-
но, поэтому и сейчас широкой популярностью пользуется учебник А.И. Стру-
кова и В.В. Серова, изданный более 30 лет назад и выдержавший 6 изданий. 
Это классический учебник, но он уже не отвечает современным требованиям 
и подходам к преподаванию патологической анатомии. Не очень удачной ока-
залась и попытка заменить учебник по патологической анатомии учебником 
«Патология», написанным патологоанатомами вместе с патофизиологами. 
Поэтому необходимость нового учебника «Патологическая анатомия», соот-
ветствующего мировым стандартам и отвечающего новым программам по этой 
дисциплине, является весьма актуальной.

Учебник написан группой наиболее опытных преподавателей кафедры 
патологической анатомии им. академика А.И. Струкова Первого МГМУ 
им. И.М. Сеченова при участии ведущих специалистов ряда других медицин-
ских университетов. При этом изложение проблем общей и частной патологи-
ческой анатомии основывается на принципе единства структуры и функции, 
поэтому авторы старались не только показать морфологическую основу пато-
логических процессов и болезней, но и связь их с изменениями функций ор-
ганизма, что проявляется в определенных симптомах заболеваний, показать 
динамику их развития, т.е. их патогенез. Это создает базу для последующего 
изучения всех клинических дисциплин. Патологическая анатомия также явля-
ется клинической специальностью, место работы патологоанатомов — боль-
ница; патологоанатомы не только участвуют в прижизненной и посмертной 
диагностике различных заболеваний, но и контролируют лечебно-диагности-
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ческую деятельность врачей всех других специальностей, выявляют ошибки 
в лечебной работе и их причины, демонстрируя наблюдения редких и сложных 
болезней, повышают уровень профессиональной подготовки медицинского 
персонала больниц. Поэтому в учебнике, кроме патологической анатомии, 
описаны общемедицинские понятия, правила написания клинического и па-
тологоанатомического диагнозов, категории и причины расхождения диагно-
зов и др. Все это способствует развитию у студентов клинического мышления, 
которое возможно только на основе глубоких знаний и понимания закономер-
ностей развития патологических процессов в больном организме. Тем самым 
патологическая анатомия является важнейшим этапом подготовки врача, 
и учебник «Патологическая анатомия» соответствует этой задаче.

Ряд иллюстраций к отдельным разделам учебника любезно предоставили 
наши коллеги — профессора И.П. Соловьева, О.Д. Мишнев, Н.И. Бубнова, 
за что мы им весьма признательны.

Авторы и редактор будут благодарны за все замечания и предложения, на-
правленные на совершенствование учебника «Патологическая анатомия». 
Ваши письма просим адресовать профессору Вячеславу Семеновичу Паукову 
(paukov@mma.ru).



ВВЕДЕНИЕ 

Патологическая анатомия — наука, изучающая морфологические изме-
нения, развивающиеся в организме при каждой болезни или патологическом 
процессе. При этом ее задачей является не только описание морфологического 
субстрата болезней, но и познание закономерностей возникновения и разви-
тия патологических процессов в организме. Для этого она использует факты, 
полученные многими медицинскими дисциплинами. По существу, современ-
ная патологическая анатомия представляет синтез анатомии, гистологии, био-
химии, нормальной и патологической физиологии, микробиологии, генетики, 
иммунологии и молекулярной биологии. Благодаря этому она имеет возмож-
ность не только выявлять морфологические основы болезней, но и определять 
их связи с нарушениями функций организма и объяснять их клинические про-
явления. Поэтому с полным основанием можно говорить, что именно пато-
логическая анатомия показывает, что есть болезнь, какие морфологические 
изменения в организме она вызывает и почему возникают нарушения функ-
ций поврежденных органов, что проявляется в клинике в виде симптомов 
и синдромов. Врач должен понимать, чем обусловлены те или иные проявле-
ния болезни, и только это дает ему возможность поставить правильный диа-
гноз, прогнозировать течение заболевания и лечить его.

Вместе с тем патологическая анатомия является фундаментальной частью 
общей науки, называемой патологией, которая позволяет понять, что медици-
на — это не нагромождение множества симптомов и синдромов, характеризу-
ющих бесчисленное количество болезней, и что в основе любого заболевания 
лежат объективные законы, по которым развивается патологический процесс. 
Зная их, врач понимает, почему и какие изменения возникают в организме при 
воздействии патогенного фактора, он может прогнозировать течение и исход 
болезней и именно поэтому он может их лечить. Только знание закономерно-
стей развития патологических процессов и болезней вооружает врача в борьбе 
за жизнь человека. Поэтому для понимания сущности болезней и механизмов 
их развития патологическая анатомия должна учитывать общебиологические 
закономерности жизни на земле и видовые реакции, в том числе общие ре-
акции человека как биологического вида. Видовые реакции присущи каж-
дому человеку, но у каждого они преломляются через его индивидуальность 
(генетические особенности, реактивность, конституцию). И хотя той или 
иной болезнью могут страдать все люди, у каждого человека ее течение имеет 
особенности, обусловленные своеобразием организма конкретного больного 
и его индивидуальной реакцией на патологическое воздействие. Таким обра-
зом, патологическая анатомия изучает общебиологические и индивидуальные 
закономерности развития болезни у людей вообще и у каждого больного в от-
дельности. Кроме того, она исследует специфические изменения морфологии 
органов и тканей, сопоставляя их с нарушениями функции при каждой бо-
лезни. Эта обширность и важность стоящих перед патологической анатомией 
задач делают ее очень глубокой и объемной наукой, делают ее теорией меди-
цины. Вместе с тем именно эти знания позволяют ей быть клинической дис-
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циплиной, которая необходима больнице любого профиля для установления 
прижизненного морфологического диагноза заболевания, для подтверждения 
правильности выполненной операции, для анализа ошибок клинической де-
ятельности и для разработки статистики заболеваемости и смертности насе-
ления.

В настоящее время патологическая анатомия в понимании сущности бо-
лезней и патологических процессов основывается на ряде основополагающих 
постулатов, которые выработала с ее помощью патология. Так, доказано, что 
реакции организма исключительно целесообразны. Эта закономерность распро-
страняется на все реакции и здорового, и больного человека. Они направлены 
на сохранение гомеостаза, на поддержание жизни. Порой, это даже «реакции 
отчаяния», когда для сохранения жизни всего организма приносится в жертву 
его часть. Например, при катастрофическом падении артериального давления 
(АД) и развитии шока происходит сброс крови из коры почек, так как ее ише-
мия активизирует юкстагломерулярный аппарат. В результате включается ка-
скад реакций, обеспечивающих повышение АД и сохранение жизни. Однако, 
если причина шока не устранена и АД не удается повысить, ишемия коры по-
чек приводит к ее некрозу и смерти больного от уремии. В этом случае реакция 
организма, направленная на спасение, в силу определенных причин оказыва-
ется недостаточной у конкретного больного, но сама по себе она была исклю-
чительно целесообразной.

И. В. Давыдовский показал, что иногда целесообразность реакций опреде-
ляется их пользой не для конкретного человека, а для биологического вида, 
который для природы имеет гораздо большее значение, чем жизнь отдельного 
индивида, ибо он от рождения смертен. И если в организме человека появля-
ются, например, отрицательные генетические мутации наследственного или 
приобретенного происхождения, то реакции, ведущие к ликвидации, выбра-
ковыванию такого индивида, также весьма целесообразны для поддержания 
здоровья вида.

Биологическая целесообразность лежит и в основе единства физиологи-
ческих и патологических реакций организма. Одни и те же реакции обеспечи-
вают жизнь в пределах физиологического гомеостаза, а при патологических 
условиях они же требуют медицинского вмешательства. Так, свертываемость 
крови в нормальных условиях предотвращает гибель человека от кровопоте-
ри, но та же реакция при атеросклеротическом поражении сосудов приводит 
к образованию тромба в коронарной артерии сердца и развитию инфаркта 
миокарда — тяжелого патологического процесса, который может закончить-
ся смертью больного. Образование антител в ответ на поступление в орга-
низм чужеродного антигена является одной из основных защитных реакций, 
но в определенных условиях приводит к разрушению собственных тканей, 
как это бывает при аутоиммунных болезнях. Генетически детерминирован-
ная реакция постоянного образования и роста клеток в силу комплекса при-
чин может потерять физиологическую направленность и приводит к развитию 
опухоли. Примеры можно продолжать, но суть их остается той же — здоровье 
и патологию обеспечивают одни и те же реакции, которые при болезни при-
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обретают иное качество и биологическое значение, так как и здоровье, и бо-
лезнь — это жизнь, хотя и в разных условиях.

Еще одной важной закономерностью, лежащей в основе всех физио-
логических и патологических реакций организма, является диалектическое 
единство структуры и функции. Каждая функция осуществляется определен-
ной морфологической структурой. Если такого конкретного материально-
го субстрата нет, то не может быть и специфической функции. Вместе с тем, 
осуществляясь на морфологических структурах, функция расходует мате-
риальный субстрат, из которого состоят эти структуры, и для продолжения 
функционирования органа, ткани, клетки или внутриклеточных компонен-
тов необходимо восстановление этого субстрата. Так, для функционирования 
кардиомиоцита необходима энергия, вырабатываемая митохондриями. После 
осуществления сократительной функции часть крист митохондрий, обеспечи-
вавших эту функцию энергией, разрушается и для продолжения сокращения 
сердца необходимо восстановление погибших морфологических структур. 
Если разрушение митохондрий кардиомиоцитов адекватно их восстановле-
нию, то функция сердца будет продолжаться, обеспечивая кровообращение 
и жизнедеятельность организма. Однако, если в условиях болезни разрушение 
митохондрий будет превалировать над их синтезом, наступят энергетическое 
истощение кардиомиоцитов, недостаточность сократительной функции серд-
ца и его остановка. Так, например, происходит, когда загоняют бегущую га-
лопом лошадь, сердце которой вынуждено чрезмерно функционировать, что 
возможно только при адекватном обеспечении энергией. Однако для этого 
необходима и гиперфункция митохондрий, а следовательно, должен проис-
ходить и их интенсивный распад. При этом непрерывно подгоняемая лошадь 
не может остановиться и снизить энергетическую нагрузку на сердце. В этих 
условиях распад митохондрий превалирует над их синтезом и через какое-то 
время наступает энергетическое истощение кардиомиоцитов миокарда, раз-
вивается острая сердечная недостаточность, острый отек легких и лошадь по-
гибает. В то же время, орган, который не функционирует, не нужен организму. 
Поэтому структуру и функцию разделить нельзя, о чем очень образно сказал 
один из крупнейших отечественных терапевтов В.Х. Василенко: «Функция без 
структуры немыслима, а структура без функции бессмысленна».

Отсюда следует еще один важный постулат — не может быть функцио-
нальных болезней. Просто морфологические изменения при некоторых забо-
леваниях не всегда видны невооруженным глазом, но их можно обнаружить 
с помощью микроскопа или более тонких методов исследования, в том числе 
молекулярных. Например, одна из болезней кроветворной системы — серпо-
видноклеточная анемия — характеризуется тем, что эритроциты принимают 
серповидную форму и быстро разрушаются. Это приводит к недостатку ге-
моглобина в организме и, следовательно, к кислородному голоданию тканей. 
Оно, в свою очередь, нарушает процессы окисления на всех уровнях жизне-
деятельности организма, что приводит к патологии обмена веществ. Это про-
является развитием жировой и белковой дистрофии органов и способствует 
ослаблению их функций. Молекулярная патология позволила выяснить, что 



16 Введение   

сутью болезни является изменение структуры молекулы гемоглобина, в ре-
зультате чего он теряет воду, кристаллизуется, сморщивается и быстро под-
вергается распаду. Поэтому закон о единстве структуры и функции позволяет 
утверждать, что если на данном этапе развития науки не удается выявить мор-
фологический субстрат болезни, это не означает, что могут быть чисто функ-
циональные заболевания. Появятся соответствующие методы исследования, 
и повреждения структуры обязательно будут выявлены.

Из положения о том, что функция, осуществляясь, расходует морфологиче-
ский субстрат, вытекает, что продолжение функции связано с восстановлением 
этого субстрата. Для его синтеза также необходимы энергия и время, в течение 
которого структура не должна функционировать. Это приводит к тому, что 
в каждый момент времени какая-то часть внутриклеточных структур и кле-
ток разрушена, следовательно, не функционирует и находится в состоянии 
ресинтеза и покоя, составляя как бы резерв органа. Само понятие гомеостаза 
предусматривает различную интенсивность работы организма в определенных 
пределах, например, интенсивность сокращения сердца в покое и при физио-
логической нагрузке. Это означает, что для функционирования в состоянии 
покоя нужны меньшая интенсивность обмена веществ, меньшее количество 
энергии и меньшее количество одновременно функционирующих структур. 
Однако миокард должен иметь структурный резерв, чтобы обеспечить ин-
тенсификацию функции сердца в пределах гомеостаза. Очевидно, что воз-
можность разной интенсивности функционирования структур и различного 
расходования материального субстрата, обеспечивающего функции, заложе-
на на генетическом уровне и имеет характер биологической закономерности, 
которая носит название функционально-морфологической гетерогенности, т.е. 
неоднородности. Она заключается в непрерывном варьировании числа актив-
но функционирующих структур в соответствии с меняющимися условиями 
окружающей среды и нагрузок, падающих на орган. Гетерогенность морфо-
логических структур является основой функционального резерва органов, 
позволяющей им функционировать и в физиологических, и в экстремальных 
условиях. Болезни сопровождаются гиперфункцией органов, при этом коли-
чество одновременно функционирующих и разрушающихся структур резко 
возрастает, что требует повышенного обеспечения энергией не только гипер-
функции, но и возросшего ресинтеза структур. По мере истощения энерге-
тических возможностей для обеспечения восстановления морфологического 
субстрата все большее количество структур вынуждено функционировать од-
новременно и разрушаться. Падение функции при болезни происходит в том 
случае, когда для ее обеспечения организм включил все структуры и распад 
этих структур уже не может компенсироваться их синтезом. В этой ситуации 
исчезает гетерогенность ткани органа и наступает его декомпенсация.

Указанные закономерности делают понятной еще одно принципиально 
важное положение — стереотипность реакций организма. Очевидно, что если 
на каждое внешнее воздействие организм реагировал бы особой, специ-
фической реакцией, их количество было бы неисчислимым, что биологиче-
ски нецелесообразно. Поэтому в ходе эволюции выработалось относительно 
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небольшое число стереотипных физиологических и патологических реакций, 
которыми организм отвечает на различные воздействия. В норме — это реак-
ции, обеспечивающие гомеостаз. В патологии они называются общепатоло-
гическими или типовыми патологическими реакциями, и набор их не велик 
(патологические накопления, или дистрофии, некроз, реакции, отражающие 
нарушения крово- и лимфообращения, реакции иммунитета, компенсаторные 
и приспособительные реакции, воспаление, регенерация, лихорадка). На са-
мые различные внешние и внутренние воздействия организм отвечает ком-
плексом этих типовых общепатологических реакций, а их комбинация зависит 
от причины, вызвавшей заболевание, реакции организма на нее и определяет 
специфику каждой болезни.

Объем комбинаций стереотипных реакций зависит от сложности и много-
факторности структуры, в которой они реализуются. Например, митохондрия 
на различные воздействия отвечает относительно небольшим набором изме-
нений: она набухает, теряет матрикс, ее кристы фрагментируются, наружная 
мембрана может разрушаться. На уровне клетки самые различные воздей-
ствия приводят к накоплению или уменьшению в цитоплазме обычных для 
нее веществ или к появлению веществ, которые не встречаются в норме. При 
устранении повреждения в клетке развиваются восстановительные процессы, 
а продолжающееся действие повреждающего фактора приведет к гибели через 
определенные механизмы разрушения ядра и цитоплазмы, что также имеет сте-
реотипное морфологическое и функциональное выражение. На уровне ткани 
и органа набор изменений на различные воздействия значительно шире — это 
комбинация общепатологических типовых процессов, которая характеризует 
дистрофию, воспаление, гибель ткани (некроз) или восстановление (регене-
рация) и клинически проявляется определенными изменениями функции ор-
ганов. На уровне организма под влиянием конкретной причины развивается 
характерное сочетание стереотипных патологических реакций, которое про-
является в виде симптомов, специфичных для конкретной болезни. Таким об-
разом, ответ организма на любое воздействие складывается из стереотипных 
реакций, а их комбинации зависят от повреждающей причины.

Следует подчеркнуть, что в основе функционирования организма на всех 
уровнях его организации лежит биоэнергетика. От наличия или отсутствия 
энергии, образующейся в митохондриях, в первую очередь зависят процес-
сы метаболизма, процессы синтеза структур, функции организма в целом 
и каждой его клетки. Поэтому снижение энергетического обеспечения функ-
циональной активности того или иного органа является основой его деком-
пенсации и возможной гибели.

Знание отмеченных выше биологических закономерностей позволяет вра-
чу понимать диалектику развития болезни, предвидеть появление изменений 
в динамике страдания и использовать упреждающие лечебные мероприятия. 
Эти знания формируют клиническое мышление, без которого врач не сможет 
быть настоящим профессионалом, понимающим логику развития событий 
в условиях патологии, позволяющую ставить правильный диагноз и опреде-
лять подходы к терапии больного человека. Поэтому одной из основных задач 
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патологической анатомии как учебной дисциплины является формирова-
ние у студентов клинического мышления, то есть своеобразного логического 
мышления, делающего из студента врача.

Эта логика определяет и методику преподавания патологической анатомии, 
состоящей из общего и частного курсов. Вначале изучают общепатологиче-
ские реакции и демонстрируют их место и роль в структуре болезни. Хорошее 
знание этих реакций позволяет студенту понять структурно-функциональ-
ные основы большого количества болезней, сведения о которых приводятся 
в учебнике. Раздел частной патологической анатомии посвящен изучению 
конкретных болезней.

Методика преподавания включает лекционный курс и практические за-
нятия. Лекции носят проблемный характер. На них обсуждаются проблемы 
общей и частной патологии, разбираются ключевые вопросы функциональ-
ной морфологии болезней, наиболее сложные механизмы развития болезней, 
их осложнений и исходов. На практических занятиях студенты с помощью 
микроскопа и музейных макропрепаратов изучают морфологию конкретных 
процессов и болезней при консультациях преподавателя. На каждом занятии 
знания студентов контролируются с помощью компьютеров, программа кото-
рых составлена на основе данного учебника.

Следует подчеркнуть, что только хорошее знание и понимание такой ис-
ключительно объемной дисциплины как патологическая анатомия позволяет 
студенту стать хорошим врачом, способным выполнить те гуманные задачи, 
которые определены его призванием.



КРАТКИЕ ИСТОРИЧЕСКИЕ СВЕДЕНИЯ 

Патологическая анатомия составляет неотъемлемую часть клинической 
медицины и своими корнями уходит в глубокую древность. Как самостоя-
тельная дисциплина она развивалась медленно в связи с тем, что вскрытие 
тел умерших долго было запрещено. Только в XVI в. начали вскрывать трупы 
казненных преступников и стали накапливаться материалы по патологиче-
ской анатомии болезней. В 1761 г. вышел в свет труд итальянского анатома 
Дж. Морганьи (1682–1771) «О месте нахождения и причинах болезней, выяв-
ленных анатомом», основанный на результатах 700 вскрытий. Он попытался 
установить связь морфологических изменений с клиническими проявления-
ми болезней. Благодаря труду Дж. Морганьи патологическая анатомия заняла 
свое место среди клинических дисциплин. Большое значение для ее развития 
имели работы французского морфолога Ж. Крювелье (1791–1874), создавшего 
первый в мире цветной атлас по патологической анатомии. В середине и кон-
це XVIII в. в Англии появились крупные исследования Р. Брайта (1789–1858), 
а также А. Бейля (1799–1858), внесшие большой вклад в развитие патологи-
ческой анатомии. А. Бейль был автором первого наиболее полного учебника 
по частной патологической анатомии, переведенного в 1826 г. на русский язык 
врачом И. А. Костомаровым.

В XIX в. патологическая анатомия уже завоевала прочное положение в ме-
дицине. Открывались кафедры патологической анатомии в Берлине, Париже, 
Вене, Москве, Петербурге. Представитель венской школы К. Рокитанский 
(1804–1878) на основании огромного личного опыта (30 000 вскрытий за 50 лет 
прозекторской деятельности) создал одно из лучших в то время руководств 
по патологической анатомии. К. Рокитанский был последним представителем 
господствовавшей на протяжении веков теории гуморальной патологии чело-
века, которая не имела научной основы.

Переломным моментом в развитии патологической анатомии и всей меди-
цины можно считать создание в 1855 г. немецким ученым Р. фон Вирховым 
(1821–1902) теории клеточной патологии. Используя открытие М. Шлейденом 
и Т. Шванном клеточного строения организмов, он показал, что материаль-
ным субстратом болезни являются клетки. Врачи и биологи всего мира увиде-
ли в клеточной теории патологии большой прогресс и широко использовали ее 
как научную и методологическую основу медицины. Однако одной клеточной 
патологией оказалось невозможно объяснить всю сложность патологических 
процессов, возникающих при болезни. Клеточной патологии стали противо-
поставлять учение о нейрогуморальных и гормональных регулирующих систе-
мах организма. Однако, как оказалось впоследствии, это лишь подчеркнуло 
роль клетки в патологии. В настоящее время клетки, их составные элементы 
(ультраструктуры) рассматриваются как интегральные составляющие целост-
ного организма, находящиеся под непрерывным влиянием и контролем его 
нейрогуморальных и гормональных систем.

В XX в. патологическая анатомия стала бурно развиваться, во многих стра-
нах были созданы институты патологии, появились фундаментальные руко-
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водства и журналы по патологической анатомии; созданы Международное, 
Европейское и национальные научные общества патологоанатомов.

В нашей стране вскрытия трупов начали проводить с 1706 г., когда по указу 
Петра I были организованы медицинские госпитальные школы. Однако в них 
вскрытия проводили достаточно эпизодически. Лишь после открытия в 1755 г. 
медицинского факультета в Императорском Московском университете вскры-
тия трупов стали проводить относительно регулярно.

Первыми патологоанатомами были руководители клиник Ф.Ф. Керестури, 
Е.О. Мухин, А.И. Овер и др. В 1849 г. по инициативе терапевта профессора 
И.В. Варвинского на медицинском факультете Императорского Московского 
университета была открыта первая в России кафедра патологической анато-
мии. Руководителем этой кафедры стал его ученик А.И. Полунин (1820–1888), 
который не только создал отечественную патологическую анатомию как само-
стоятельную медицинскую специальность и отдельную учебную дисциплину, 
но и был зачинателем клинико-анатомического направления в патологической 
анатомии, что отличает отечественную патологическую анатомию и до насто-
ящего времени. За более чем 160-летнее существование кафедры патологи-
ческой анатомии Императорского Московского университета, а в настоящее 
время — Первого московского государственного медицинского университета 
им. И.М. Сеченова, прочно удерживается традиция: руководство кафедрой 
передается из рук учителя в руки ученика. Все заведующие кафедрой, явля-
ясь представителями одной школы, с 1849 г. до настоящего времени последо-
вательно сменяли друг друга: А.И. Полунин, И.Ф. Клейн, М.Н. Никифоров, 
В. И. Кедровский, А.И. Абрикосов, А.И. Струков, В. В. Серов, М.А. Пальцев, 
В.С. Пауков.

А.И. Полунин руководил кафедрой до 1859 г., он разработал первую учеб-
ную программу по патологической анатомии, большое место в которой за-
нимали вскрытия трупов. При этом найденные морфологические изменения 
А.И. Полунин пытался связать с изменениями функций, наблюдавшимися 
у больного при жизни. Такой подход привел его к пониманию необходимости 

А.И. Полунин И.Ф. Клейн
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организации самостоятельной кафедры патологической физиологии, которая 
и была им открыта в 1859 г. и которой он стал заведовать, передав кафедру па-
тологической анатомии своему ученику И.Ф. Клейну.

И.Ф. Клейн был деканом медицинского факультета Московского универ-
ситета, он многое сделал для строительства медицинского городка на Деви-
чьем поле и, в частности, построил здание кафедры патологической анатомии 
в Абрикосовском переулке. Им были куплены первые микроскопы, и в обуче-
нии студентов стала применяться микроскопия. И.Ф. Клейн начал создавать 
музей кафедры, который в настоящее время является одним из лучших музеев 
России. Им был создан студенческий научный кружок. В 1897 г. И.Ф. Клейн 
ушел в отставку, передав кафедру своему ученику М.Н. Никифорову, ко-
торый занимает особое место в отечественной патологической анатомии, 
являясь создателем московской школы патологоанатомов. Он руководил ка-
федрой патологической анатомии Московского университета с 1897 по 1915 г. 
М.Н. Никифоров не только выполнил ценные работы по морфологии ряда 
болезней, но и создал первый отечественный учебник по патологической 
анатомии — один из лучших среди уже существовавших переводных учеб-
ников, а также подготовил учеников, возглавивших впоследствии кафедры 
патологической анатомии в различных городах России. Наиболее талантли-
вым учеником М.Н. Никифорова был А.И. Абрикосов, возглавлявший ка-
федру патологической анатомии Московского университета с 1920 по 1952 г. 
А.И. Абрикосову принадлежат выдающиеся исследования, посвященные на-
чальным проявлениям легочного туберкулеза, опухолям из миобластов, за-
болеваниям сердечно-сосудистой системы, патологии полости рта, патологии 
почек и многим другим проблемам. Им написан учебник для студентов, выдер-
жавший 9 изданий, по его инициативе и под его редакцией создано многотом-
ное руководство по патологической анатомии для врачей, началось издание 
журнала «Архив патологии», подготовлено много учеников. А. И. Абрикосов 
был одним из создателей Академии медицинских наук, ее вице-президентом, 
он удостоен многих наград и званий.

М.Н. Никифоров А.И. Абрикосов
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Ярким представителем московской школы патологоанатомов является 
другой ученик М.Н. Никифорова, работавший на кафедре, — И.В. Давыдов-
ский (1887–1968), известный своими работами по вопросам общей патологии, 
инфекционной патологии, геронтологии и боевой травме, исследования-
ми по философским основам биологии и медицины. По его инициативе па-
тологическую анатомию стали преподавать по нозологическому принципу. 
В 1931 г. он возглавил кафедру патологической анатомии 2-го Московского 
государственного медицинского института, которой заведовал до конца своих 
дней. И.В. Давыдовский был академиком Академии медицинских наук, удо-
стоен многих наград и премий.

Среди учеников А.И. Абрикосова большой вклад в развитие патологи-
ческой анатомии внесли М.А. Скворцов (1876–1963), создавший патологи-
ческую анатомию болезней детского возраста, А.И. Струков (1901–1986), 
С.С. Вайль (1898–1979), В.Т. Талалаев (1886–1947), Н.А. Краевский (1905–
1985), А.П. Авцын (1908–1993), А.М. Вихерт (1918–1999). Московскую школу 
патологоанатомов обогатили также фундаментальные труды представителей 
других школ — А.В. Смольянникова, Д.С. Саркисова, Н.К. Пермякова и др.

Сменивший А.И. Абрикосова на посту заведующего кафедрой его ближай-
ший ученик академик Академии медицинских наук профессор А.И. Струков 
продолжил традицию кафедры по изучению различных морфологических 
аспектов туберкулеза. Созданная им классификация туберкулеза легких и в на-
стоящее время не потеряла своего значения. А.И. Струкову принадлежит прио-
ритет в разработке морфологии и морфогенеза ревматических болезней, за что 
он был удостоен высшей премии страны. В последние годы жизни А.И. Стру-
ков разрабатывал вопросы иммунного аспекта патологии, им разработана 
концепция иммунного воспаления. А.И. Струков был инициатором внедре-
ния в морфологию гистохимических методов исследования, люминесцентной 
и электронной микроскопии, что позволило обоснованно судить об измене-
нии не только структуры, но и функции органов при болезнях. Крупнейшими 
заслугами А.И. Струкова являются развитие и внедрение в медицинскую прак-

А.И. Струков В.В. Серов
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тику учения о диалектическом единстве структуры и функции. Он доказал, что 
все физиологические и патологические процессы в организме осуществляются 
на материальном, морфологическом субстрате, который расходуется при осу-
ществлении функции, и если нет морфологической структуры, то не может 
быть и функции. Вместе с тем сама функция вызывает моделирование мор-
фологического субстрата. Поэтому структуру и функцию разделить нельзя. 
Представление о единстве структуры и функции позволило по-иному увидеть 
патогенез заболеваний, что позволило корригировать их терапию. Этим уче-
нием А.И. Струков перевернул очередную страницу в биологии и медицине.

А.И. Струков перестроил систему преподавания патологической анатомии 
с учетом достижений этой науки. Много лет он возглавлял журнал «Архив па-
тологии», подготовил много учеников, в том числе профессоров В.В. Серова 
и В.С. Паукова. Ему были присвоены высшие награды и звания страны, он был 
избран почетным членом академий ряда стран. Имя академика А.И. Струкова 
носит кафедра патологической анатомии Первого МГМУ им. И.М. Сеченова.

С 1972 г. А.И. Струков передал бразды правления кафедрой своему учени-
ку — академику Академии медицинских наук профессору В.В. Серову, кото-
рый заведовал ею до 1990 г. Его научные исследования в основном касались 
разработки иммуноморфологических проблем нефрологии, им создана ори-
гинальная классификация гломерулонефрита. За эти исследования, а также 
за разработку проблем амилоидоза В.В. Серов дважды был удостоен Государ-
ственной премии. Он также много внимания уделял вопросам преподавания 
патологической анатомии, ввел в практику систему программированного 
контроля знаний студентов, преподавание предмета стало более наглядным. 
В.В. Серов также создал свою научную школу, у него много учеников — кан-
дидатов и докторов медицинских наук.

В 1990 г. В.В. Серов передал кафедру своему ученику, академику РАН 
и РАМН профессору М.А. Пальцеву, который начал разрабатывать методы 
молекулярной патологии, что позволило вести научные исследования с ис-
пользованием методик молекулярной морфологии, им создан институт мо-

М.А. Скворцов И.В. Давыдовский
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лекулярной медицины. В преподавательский процесс М.А. Пальцев ввел 
компьютерный контроль знаний студентов. М.А. Пальцев был главным редак-
тором журнала «Архив патологии», лауреатом государственных премий.

Другой ближайший ученик А.И. Струкова, академик РАЕН профессор 
В.С. Пауков, начал заведовать кафедрой патологической анатомии 2-го ле-
чебного факультета Московской медицинской академии им. И.М. Сеченова 
в 1980 г. на базе Городской клинической больницы № 7. Сотрудники кафедры 
успешно исследовали процессы иммуноморфологии острого и хронического 
воспаления, приспособления и компенсации, сахарного диабета и др. На ка-
федре была разработана оригинальная концепция алкогольной болезни и по-
казана ее морфологическая основа. В преподавание патологической анатомии 
была внедрена методика, в основе которой лежит самостоятельный подход 
студентов к изучению предмета. В 1998 г. произошло объединение двух ка-
федр патологической анатомии. В.С. Пауков работал профессором кафедры, 
а в 2010 г. был избран ее заведующим.Основным научным направлением ка-
федры является изучение дисплазии соединительной ткани — своеобразных 
изменений соединительной ткани, лежащих в основе многих заболеваний. 
В процессе преподавания стали использоваться электронные технологии, по-
зволяющие, в частности, изучать патологию на микроскопическом уровне 
с помощью компьютеров.

В настоящее время продолжают дело своих учителей в Москве профессора 
Г.А. Франк, Л.В. Кактурский, О.В. Заратьянц, И.А. Казанцева, А.Г. Талалаев, 
О.Д. Мишнев и др.

В Петербурге кафедра патологической анатомии была создана в 1859 г. 
по инициативе Н.И. Пирогова. Здесь славу русской патологической анато-
мии создавали М.М. Руднев (1837–1878), Г.В. Шор (1872–1948), Н.Н. Анич-
ков (1885–1964), М.Ф. Глазунов (1896–1967), Ф.Ф. Сысоев (1875–1930), 
В.Г. Гаршин (1877–1956), В.Д. Цинзерлинг (1891–1960). Они подготовили 
большое количество учеников, многие из них возглавляли кафедры в меди-
цинских институтах: А.Н. Чистович (1905–1970) — в Военно-медицинской 

М.М. Руднев Н.Н. Аничков



Краткие исторические сведения  25

академии имени С.М. Кирова, М.А. Захарьевская (1889–1977), Т.Б. Жу-
равлева — в Ленинградском медицинском институте имени И. П. Павлова, 
П.В. Сиповский (1906–1963), а затем О.К. Хмельницкий — в Государственном 
институте усовершенствования врачей им. С.М. Кирова. В настоящее время 
Санкт-Петербургскую школу патологоанатомов успешно развивают профес-
сора М.Г. Рыбакова, Н.М. Аничков, Н.М. Хмельницкая, С.А. Повзун и др.

Во второй половине XIX — начале XX в. были открыты кафедры патологи-
ческой анатомии в медицинских институтах Казани, Харькова, Киева, Омска, 
Томска, Одессы, Саратова, Перми и других городов. С 30-х годов ХХ в. кафе-
дры патологической анатомии были созданы в медицинских институтах всех 
союзных и автономных республик, многих областных центров РСФСР. Здесь 
также выросли школы патологоанатомов, представители которых развива-
ли и продолжают развивать патологическую анатомию: М.П. Миролюбов 
и И.В. Торопцев в Томске, А.С. Зиновьев и А.В. Кононов в Омске, В.Л. Кова-
ленко в Челябинске, И.Ф. Пожариский, Ш.И. Криницкий, И.С. Дирижанова 
в Ростове-на-Дону, Н.М. Любимов и И.П. Васильев в Казани, П.П. Заболот-
нов и А.М. Антонов в Саратове и др.

С начала 30-х годов ХХ в. патологоанатомы развернули научные исследова-
ния в различных разделах медицины, в частности при инфекционных болез-
нях. Эти работы оказали большую помощь отечественному здравоохранению 
в ликвидации ряда инфекций (оспа, чума, сыпной тиф и др.). В последующем 
патологическая анатомия разрабатывала и продолжает разрабатывать вопросы 
ранней диагностики опухолей, много внимания уделяется изучению сердечно-
сосудистых и многих других заболеваний, вопросам географической, краевой 
патологии. Успешно развивалась экспериментальная патология, удельный вес 
которой значительно снизился в начале ХХI в. из-за финансовых и организа-
ционных трудностей, возникших в связи со сменой общественного строя.

В стране создана патологоанатомическая служба. В каждой больнице име-
ется патологоанатомическое отделение, возглавляемое заведующим — вра-
чом-патологоанатомом. Во второй половине ХХ в. в крупных городах были 

М.Ф. Глазунов В.Г. Гаршин



26 Краткие исторические сведения    

созданы центральные патологоанатомические лаборатории либо патолого-
анатомические бюро, организующие работу патологоанатомов. Большин-
ство умерших в больницах или клиниках подлежат патологоанатомическому 
вскрытию (аутопсии), обычно с согласия родственников. Однако умершие 
на операционном столе или от некоторых инфекционных заболеваний подле-
жат обязательному вскрытию. На аутопсии обязаны присутствовать лечащие 
врачи, с которыми патологоанатом обсуждает найденные изменения органов 
и тканей, а также диагноз. Это помогает установить правильность клиническо-
го диагноза, выявить дефекты в обследовании и лечении больного.

В настоящее время основной объем работы патологоанатомов составля-
ет исследование биопсий — кусочков тканей органов, взятых при жизни для 
установления клинического диагноза, что определяет последующее лечение 
больного. Исследование биопсий позволяет поставить диагноз даже в том слу-
чае, когда еще нет четких проявлений болезни, т.е. на самых ранних этапах 
ее развития. А при диагностике онкологических заболеваний только патоло-
гоанатом может поставить окончательный диагноз и распознать ту или иную 
опухоль. Все это делает патологоанатома клиническим патологом, который 
вместе с лечащим врачом несет ответственность за правильную диагностику 
заболевания и лечение больного.

Для обсуждения врачебных ошибок, выявляемых при патологоана-
томическом вскрытии, и выработки мер по устранению недостатков в ле-
чебно-диагностической работе в каждой больнице регулярно организуются 
клинико-анатомические конференции, которые способствуют повышению 
квалификации врачей, как клиницистов, так и патологоанатомов.

Работа патологоанатомов регламентируется положениями, приказами Ми-
нистерства здравоохранения РФ и контролируется главными патологоанато-
мами регионов и страны.

Отечественные патологоанатомы объединены Российским обществом па-
тологоанатомов, которое регулярно созывает конференции, пленумы и съез-
ды, посвященные актуальным вопросам патологической анатомии. Кроме 
того, в каждом субъекте РФ также имеются региональные общества патоло-
гоанатомов. С 1935 г. издается журнал «Архив патологии», первым редактором 
которого был А.И. Абрикосов.

В настоящее время неуклонно возрастает значение патологической анато-
мии среди клинических дисциплин, особенно в связи с новыми методами и 
возможностями биопсийной диагностики. В ординатуру и аспирантуру всех 
кафедр патологической анатомии постоянно приходят молодые врачи, жела-
ющие связать свою судьбу с этой очень трудной, но очень важной специаль-
ностью в системе здравоохранения. И в этом залог развития патологической 
анатомии на благо медицины.



Глава 1

МОРФОЛОГИЯ НАРУШЕНИЙ 
ОБМЕНА ВЕЩЕСТВ — ДИСТРОФИИ 

Дистрофия (от греч. dys — отклонение от нормы и греч. trophe — питание) — 
патологический процесс, в основе которого лежит нарушение тканевого и/или 
клеточного метаболизма, ведущее к структурным изменениям; это один из ви-
дов повреждения органов и тканей. Трофика — совокупность механизмов, 
определяющих метаболизм и структурную организацию клетки или ткани, 
необходимых для выполнения специализированной функции. Клеточные ме-
ханизмы поддержания трофики обеспечиваются структурной организацией 
клетки и ее ауторегуляцией, обусловленной генетическим кодом. Внеклеточ-
ные механизмы трофики включают транспортные (кровь, лимфа) и интегра-
тивные (нервная, эндокринная, гуморальная) системы. Этот вид повреждения 
может быть обратимым или необратимым, проявляется накоплением, нару-
шением нормального содержания или физико-химических свойств различных 
веществ, появлением обычных веществ в нетипичных местах или не встречаю-
щихся в норме веществ в клетках, во внеклеточном веществе, в стенках сосудов 
и строме органов.

Причины дистрофий — гипоксия, токсические вещества (в том числе токси-
ны микроорганизмов), лекарства, физические и химические агенты, генетиче-
ские повреждения, приобретенные или наследственные дефекты ферментов 
(ферментопатии), вирусы, дисбаланс питания, заболевания нервной или эн-
докринной систем, нарушения состава крови или мочи при заболеваниях вну-
тренних органов и любые другие причины, ведущие к нарушениям клеточных 
и внеклеточных механизмов трофики.

В зависимости от вида нарушенного обмена дистрофии могут быть:
 •белковыми;
 •жировыми;
 •углеводными;
 •минеральными;
 •водными;
 •смешанными.

Исходя из преимущественной локализации метаболических нарушений 
и отложений тех или иных веществ дистрофии могут быть:

 •паренхиматозными;
 •стромально-сосудистыми;
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 •смешанными.
В зависимости от влияния генетических факторов дистрофии могут быть:

 •наследственными;
 •приобретенными.

В основе наследственных дистрофий лежат генетические дефекты како-
го-либо фермента. При этом продукты обмена не метаболизируются, а нака-
пливаются, и в этих случаях развиваются болезни накопления (тезаурисмозы). 
Приобретенные дистрофии связаны с возникшими ферментопатиями, часто 
в сочетании с нарушением обмена или транспорта веществ, обеспечивающих 
ткань или клетку энергией.

В зависимости от распространенности процесса выделяют дистрофии:
 •общие;
 •местные.

Различают 4 морфогенетических механизма развития дистрофий:
 •инфильтрацию;
 •декомпозицию;
 •трансформацию;
 •извращенный синтез.

Инфильтрация — избыточное проникновение веществ или продуктов обме-
на в клетки, стенки сосудов, межклеточное вещество и/или нарушение вклю-
чения их в метаболизм с последующим накоплением в клетках или вне клеток. 
Например, инфильтрация белком эпителия проксимальных канальцев почек 
при увеличении его количества в первичной моче либо накопление липидов 
при нарушении карнитин-челночного механизма транспорта жирных кислот 
в миокарде при дифтерии. Могут также аккумулироваться экзогенные веще-
ства, которые клетка не может ни разрушить с помощью ферментов, ни транс-
портировать в другое место (например, частицы угля).

Декомпозиция (фанероз) — распад ультраструктур клеток и межклеточ-
ного вещества или сложных в химическом отношении веществ, ведущий 
к нарушению метаболизма и накоплению продуктов нарушенного обмена 
в клетке (ткани). Распад полисахаридно-белковых комплексов лежит в ос-
нове фибриноидных изменений соединительной ткани при ревматических 
болезнях.

Трансформация — переход одного вещества в другое. Такова, например, 
трансформация углеводов в жиры при сахарном диабете.

Извращенный синтез — образование в клетках или в тканях веществ, 
не встречающихся в них в норме. Классический пример — синтез аномального 
белка амилоида и его отложение в межклеточном веществе.

Механизмы развития дистрофий могут сочетаться. Инфильтрация и деком-
позиция нередко являются последовательными стадиями морфогенеза той или 
иной дистрофии. В связи со структурно-функциональными особенностями 
в некоторых органах и тканях преобладает какой-либо один из морфогенети-
ческих механизмов, что позволяет говорить об ортологии (от греч. orthos — ти-
пичный) дистрофий.
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ПАРЕНХИМАТОЗНЫЕ ДИСТРОФИИ 
Паренхиматозные дистрофии — это структурные изменения в высокоспе-

циализированных в функциональном отношении клетках, связанные с на-
рушением обмена веществ. Различные виды паренхиматозных дистрофий 
составляют морфологическую сущность недостаточности определенного ме-
ханизма, служащего выполнению клеткой (нефроцитом, гепатоцитом, кар-
диомиоцитом) специализированной функции. Поэтому паренхиматозная 
дистрофия, чаще белковая или жировая, лежит в основе клинического син-
дрома, отражающего функциональную недостаточность паренхиматозного 
органа (почки, печени, сердца); этот вид дистрофий наблюдается практически 
при всех заболеваниях человека.

Паренхиматозные белковые дистрофии 
Паренхиматозные белковые дистрофии, или паренхиматозные диспро-

теинозы, характеризуются нарушением обмена цитоплазматических белков, 
которые находятся в свободном или связанном состоянии. Связанные белки 
входят в состав липопротеидных комплексов мембран клетки; к свободным 
белкам относятся главным образом ферменты. Белковая дистрофия часто 
встречается в почках, реже — в печени и еще реже — в миокарде.

Паренхиматозные диспротеинозы морфологически представлены зерни-
стой, гиалиново-капельной, гидропической и роговой дистрофиями. Исходом 
может быть некроз клетки: коагуляционный фокальный или тотальный при гиа-
линово-капельной дистрофии и колликвационный фокальный (баллонная дис-
трофия) или тотальный — при гидропической дистрофии. Роговая дистрофия 
по механизму своего развития не связана с предыдущими.

Развитие паренхиматозных диспротеинозов сопровождается изменением 
физико-химического состояния белков, появлением в цитоплазме включений 
белковой природы. Нарушение обмена белков нередко сочетается с расстрой-
ством водно-электролитного обмена в цитоплазме, изменением коллоидно-
осмотического давления, что ведет к ее гидратации.

Большая часть белков цитоплазмы (простых и сложных) находится в со-
единении с липидами, образуя липопротеидные комплексы. Эти комплексы 
составляют основу мембран митохондрий, эндоплазматической сети, пла-
стинчатого комплекса и других структур. Помимо связанных белков в цито-
плазме клетки содержатся и свободные белки.

Сущность паренхиматозных диспротеинозов состоит в изменении физико-
химических и морфологических свойств белков клетки. Белки подвергаются 
либо денатурации и коагуляции, либо, наоборот, колликвации (разжижению) 
(от слова liquor — жидкость), т.е. распаду полипептидных цепей на фрагменты, 
что ведет к гидратации цитоплазмы. Разрыв большого количества слабых связей 
в молекуле белка под действием различных факторов (органических веществ — 
этилового спирта, мочевины; изменения рН среды, свободных радикалов 
кислорода, солей тяжелых металлов и т.д.) приводит к разрушению ее натив-
ной конформации, т.е. исходного молекулярного строения. Потеря нативной 
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конформации сопровождается утратой специфической функции белков. Этот 
процесс носит название денатурации белков. При этом не происходит разрыва 
пептидных связей, т.е. первичная структура белка не нарушается, поэтому де-
натурация — обратимый процесс. Восстановление конформации белка — рена-
тивация — может протекать самопроизвольно при устранении повреждающего 
агента, либо при участии белков-шаперонов, которые относят к белкам тепло-
вого шока. При действии различных стрессовых для клетки факторов (высокая 
температура, гипоксия, инфекция, ультрафиолетовое (УФ) облучение, измене-
ние рН или молярности среды, действие токсичных химических веществ, тя-
желых металлов и т.п.) в клетках усиливается синтез белков теплового шока. 
Имея высокое сродство к гидрофобным участкам частично денатурированных 
белков, они могут препятствовать их полной денатурации и восстанавливать 
нативную конформацию. Необратимое свертывание белков с увеличением ко-
личества химических связей (например, S–S мостиков между полипептидными 
цепями) и образованием нерастворимых структур называется коагуляцией.

Если возникает опасность повреждения клетки измененными белками, 
то включается убиквитиновый механизм. Необратимо поврежденные белки 
присоединяются к белку — убиквитину, который обеспечивает их расщепление 
до нетоксичных фрагментов нелизосомальными протеиназами. При тяжелом 
повреждении и избыточном накоплении комплексов убиквитин–белок могут 
формироваться цитоплазматические включения (например, эозинофильные 
тельца Луи в нейронах при болезни Паркинсона — убиквитин/нейрофиламен-
ты). Фрагменты белков формируют в цитоплазме эозинофильные белковые 
зерна (зернистая дистрофия), глыбки и капли. Крупные капли — эозинофиль-
ные включения, напоминающие по виду гиалиновый хрящ, и эозинофильные 
включения сливаются между собой и заполняют тело клетки — развивается 
гиалиново-капельная дистрофия.

Зернистая дистрофия — паренхиматозный диспротеиноз, при котором в ци-
топлазме клеток паренхиматозных органов (почек, печени, миокарда) появ-
ляется выраженная эозинофильная зернистость (рис. 1.1). При этом клетки 
имеют вид набухших и мутных, ядро, как правило, сохранено. Внешнее изме-
нение органов при зернистой дистрофии Р. Вирхов обозначил как мутное или 
тусклое набухание: орган увеличен в размере, дряблой консистенции, поверх-
ность разреза имеет тусклый вид, как бы ошпарена кипятком, и с поверхности 
разреза может стекать мутноватая жидкость. Клиническое значение мутного 
набухания во всех его разновидностях различно.

В почках зернистая дистрофия появляется при увеличении реабсорбции 
белка. Небольшое количество альбуминов, фильтрующихся через базальную 
мембрану капилляров клубочка, в норме реабсорбируется путем пиноцито-
за эпителием проксимальных канальцев почки. Если через мембрану клу-
бочка фильтруется больше белка и усиливается его реабсорбция, количество 
пиноцитозных пузырьков возрастает, они становятся видны в цитоплазме. 
Клинически зернистая дистрофия сопровождается появлением белка в моче — 
небольшой протеинурией.

Электронно-микроскопическое и гистоферментохимическое изучение зер-
нистой дистрофии показало, что в ее основе может лежать не только накопле-
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ние белка в цитоплазме, но и увеличение размеров ультраструктур клеток за счет 
их набухания, как выражение функционального напряжения паренхиматозных 
органов. При этом в результате гиперфункции внутриклеточных структур про-
исходит их усиленный распад с накоплением белковых фрагментов в цитоплаз-
ме, которые подвергаются денатурации. Такие морфологические проявления 
обычно не влекут за собой недостаточности органа, приводя к некоторому сни-
жению его функции.

Мутное набухание — процесс обратимый, но если причина, вызвавшая разви-
тие зернистой дистрофии, не устранена, наступает деструкция липопротеидных 
комплексов мембранных структур клетки, остатки белков подвергаются коагуля-
ции, сливаются в крупные гомогенные капли и развиваются более тяжелые, необ-
ратимые изменения клеток в виде гиалиново-капельной белковой дистрофии.

Гиалиново-капельная дистрофия. Внешний вид органов при гиалиново-ка-
пельной дистрофии может соответствовать мутному набуханию или характерен 
для тех заболеваний, при которых встречается гиалиново-капельная дистрофия.

В почках при микроскопическом исследовании в эпителии канальцев на-
ходят накопление крупных гранул белка ярко-розового цвета — гиалиновых 
капель. При этом происходит деструкция митохондрий, эндоплазматической 
сети, щеточной каемки. В основе гиалиново-капельной дистрофии нефроци-
тов лежит недостаточность вакуолярно-лизосомного аппарата эпителия изви-
тых канальцев при длительном существенном увеличении белка в первичной 
моче (рис. 1.2). Если через мембрану клубочка фильтруется очень много бел-
ка и значительно усиливается его реабсорбция, количество пиноцитозных 
пузырьков с белком возрастает, они становятся крупными, сливаются с ли-
зосомами, но не метаболизируются, а подвергаются коагуляции. Этот вид 
дистрофии нефроцитов встречается при нефротическом синдроме, который 

Рис. 1.1. Зернистая дистрофия почечных канальцев. Окраска гематоксилином и эозином 
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является одним из проявлений заболевания почек с первичным поражением 
гломерулярного фильтра (гломерулонефрит, амилоидоз почек и др.). С гиали-
ново-капельной дистрофией эпителия почечных канальцев и значительным 
снижением их функции связаны массивная протеинурия (более 3-х граммов 
белка в сутки), цилиндрурия, снижение белков плазмы (гипопротеинемия), 
нарушение электролитного баланса.

Рис. 1.2. Гиалиново-капельная дистрофия эпителия почечных канальцев 

В печени при алкогольной болезни в гепатоцитах возникают глыбки 
и капли белковой природы — алкогольный гиалин, представляющий собой 
на ультраструктурном уровне нерегулярные агрегаты микрофибрилл и гиали-
ноподобные неправильной формы включения — комплексы убиквитин/ке-
ратин (тельца Маллори). Образование глыбок белка и телец Маллори служит 
проявлением извращенной белково-синтетической функции гепатоцита при 
алкогольном поражении печени. Примером избыточного накопления белка 
являются также тельца Русселя — плазматические клетки, в которых эндоплаз-
матический ретикулум (ЭПР) переполнен белком.

Исход гиалиново-капельной дистрофии неблагоприятен: коагуляция белка 
завершается фокальным, а затем тотальным коагуляционным некрозом кле-
ток, функция клеток и органа снижается.

Гидропическая дистрофия. Нарушение обмена белков часто сочетается с рас-
стройствами работы Na+/K+-помпы, клетки теряют способность поддерживать 
ионный и жидкостный гомеостаз, что приводит к накоплению ионов натрия 
и набуханию или гидратации клетки. Такой патологический процесс называ-
ется гидропической дистрофией. При микроскопическом исследовании парен-
химатозные клетки увеличены в объеме, цитоплазма их заполнена вакуолями, 
содержащими прозрачную жидкость. Ядро смещается на периферию, иногда 
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вакуолизируется или сморщивается. Нарастание гидропии приводит к распаду 
ультраструктур клетки и переполнению клетки водой, появлению заполненных 
жидкостью вакуолей («баллонов») — баллонная дистрофия. Развитие гидропи-
ческой дистрофии может отражать нарушения коллоидно-осмотического дав-
ления в клетке, повреждение и повышение проницаемости мембран клетки, 
сопровождающееся их распадом и активацией гидролитических ферментов ли-
зосом, которые разрывают внутримолекулярные связи с присоединением воды. 
По существу такие изменения клетки являются выражением фокального кол-
ликвационного некроза. При нефротическом синдроме в эпителии канальцев 
почек наряду с белковой гиалиново-капельной может возникать также и ги-
дропическая дистрофия в случае повреждения мембранно-ферментных систем, 
вакуолярно-лизосомального аппарата и системы базального лабиринта, ответ-
ственных за реабсорбцию белка и воды. При микроскопическом исследовании 
видны набухание и вакуолизация цитоплазмы эпителия извитых канальцев, ядра 
клеток смещаются к базальной мембране, бледно окрашены. Просветы каналь-
цев сужены (рис. 1.3). Хотя дистрофия, как правило, обратима, при выраженном 
набухании и гидропической дистрофии (баллонной дистрофии) возможна гибель 
клеток (фокальный или тотальный колликвационный некроз) и слущивание их 
в просвет. Помимо выраженной протеинурии для нефротического синдрома 
характерны гипопротеинемия (вследствие протеинурии), гиперлипидемия (для 
поддержания онкотического давления крови) и отеки. Повреждение базальной 
мембраны капилляров клубочка в сочетании с гиперлипидемией может приво-
дить к появлению в моче липидов и развитию не только белковой, но и жировой 
дистрофии эпителия канальцев почки. Гидропическая дистрофия гепатоци-

Рис. 1.3. Гидропическая дистрофия эпителия канальцев почек. Видны набухание и вакуо-
лизация цитоплазмы эпителия извитых канальцев, ядра клеток смещены к базальной мем-
бране, бледно окрашены. Просветы канальцев сужены. Окраска гематоксилином и эозином 
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тов — характерный признак вирусного гепатита В, отражает извращение белко-
во-синтетической функции клеток печени вследствие репродукции вируса. При 
электронно-микроскопическом исследовании в цитоплазме гепатоцитов можно 
видеть значительно расширенную эндоплазматическую сеть с формированием 
цистерн — баллонов. Гидропическая дистрофия эпидермиса — также проявле-
ние вирусного поражения, например, при герпесе или ветряной оспе и т.д.

Роговая дистрофия, или патологическое ороговение, характеризуется из-
быточным образованием рогового вещества в ороговевающем эпителии (ги-
перкератоз, ихтиоз) или образованием рогового вещества там, где в норме его 
не бывает — патологическое ороговение на слизистых оболочках (лейкопла-
кия), например, в полости рта, пищеводе, шейке матки. Роговая дистрофия 
может быть местной или общей, врожденной или приобретенной. Причины 
роговой дистрофии разнообразны: хроническое воспаление, связанное с ин-
фекционными агентами, действием физических и химических факторов, ави-
таминозы, врожденное нарушение развития кожи и др.

Исход может быть двояким: устранение вызывающей причины в начале 
процесса может привести к восстановлению ткани, однако в далеко зашедших 
случаях наступает гибель клеток. Значение роговой дистрофии определяется 
ее степенью, распространенностью и длительностью. Длительно существу-
ющее патологическое ороговение слизистой оболочки (лейкоплакия) может 
стать источником развития раковой опухоли. Врожденный ихтиоз резкой сте-
пени, как правило, не совместим с жизнью.

Наследственные паренхиматозные диспротеинозы связаны с нарушением 
внутриклеточного метаболизма аминокислот; к числу этих диспротеинозов 
относятся цистиноз, тирозиноз и фенилпировиноградная олигофрения (фе-
нилкетонурия). Поражаются печень, почки, селезенка, костный мозг и ЦНС.

Нарушения метаболизма глюкозы 
Нарушения метаболизма глюкозы или гликогена приводят к внутриклеточ-

ным скоплениям гликогена. При сахарном диабете гликоген обнаруживается 
в эпителиальных клетках дистального отдела извитых канальцев почек и ино-
гда в нисходящей части петли Генле (вследствие выделения глюкозы с мо-
чой — глюкозурии из-за гипергликемии), а также в клетках печени, В-клетках 
островкового аппарата поджелудочной железы и т.д. Гликоген также накапли-
вается в клетках (в печени, почках, желудочно-кишечном тракте (ЖКТ), мыш-
цах, эритроцитах) при гликогенозах (болезнях накопления, теаурисмозах).

Паренхиматозные жировые дистрофии 
Паренхиматозные жировые дистрофии, или паренхиматозные липидозы, 

встречаются часто, морфологически они проявляются увеличением количества 
жиров в клетках, где они встречаются в нормальных условиях, появлением их 
там, где они обычно не встречаются, а также образованием жиров необычно-
го химического состава. В клетках могут накапливаться липиды всех классов: 
триглицериды (нейтральные жиры), эфиры холестерина и фосфолипиды. При 
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некоторых генетических болезнях накопления, например болезни Гоше, акку-
мулируются аномальные комплексы липидов и углеводов. Чаще всего жировая 
дистрофия встречается в печени (стеатоз), а также в сердце, мышцах и почках.

Преобладание морфогенетического механизма при паренхиматозном ли-
пидозе зависит от причины, вызвавшей дистрофию, и структурно-функцио-
нальных особенностей органа. Однако в большинстве случаев бывает трудно 
выделить главный из них, так как отмечается либо смена одного морфогенети-
ческого механизма другим, либо их сочетание.

Паренхиматозная жировая дистрофия наиболее часто встречается в пе-
чени, миокарде и почках.

О жировой дистрофии печени, которая по сравнению с другими паренхи-
матозными органами встречается особенно часто, говорят в тех случаях, когда 
жир, преимущественно нейтральный, содержит более 50% гепатоцитов. Нор-
мальный метаболизм триглицеридов в печени играет центральную роль в мета-
болизме жиров. Свободные жирные кислоты током крови приносятся в печень, 
где они преобразовываются в триглицериды, фосфолипиды и сложные эфиры 
холестерина. Для транспорта липидов из печеночной клетки необходим апо-
протеин (липидный акцепторный белок), при соединении с его молекулами 
внутриклеточных триглицеридов образуются липопротеины (ЛП).

Причиной накопления нейтральных жиров в печени является дезорганиза-
ция ферментативных процессов на том или ином этапе обмена липидов, кото-
рая проявляется в следующих ситуациях:

 •при чрезмерном поступлении в клетку жирных кислот или повышенном 
их синтезе в гепатоците, что создает относительный дефицит ферментов;
 •при воздействии на клетку токсичных веществ, блокирующих окисление 
жирных кислот, синтез апопротеинов;
 •при недостаточном поступлении в гепатоциты аминокислот, необходи-
мых для синтеза фосфолипидов и липопротеидов.

Жировая дистрофия печени может развиваться при состояниях, для которых 
характерен высокий уровень жирных кислот в плазме крови (алкогольная ин-
токсикация, сахарный диабет, общее ожирение и др.), при воздействии на ге-
патоциты токсичных веществ (этанола, четыреххлористого углерода, фосфора 
и др.); при нарушении питания в связи с недостатком белка в пище (белковое 
голодание нарушает синтез апопротеина, в результате чего развивается алипо-
тропное ожирение печени) или при заболеваниях ЖКТ, голодании (увеличи-
вается мобилизация жировой ткани и ускоряется синтез триглицеридов); при 
гипоксии, когда уменьшено окисление триглицеридов до ацетил-КоА и при-
носимый током крови и лимфы жир не окисляется; при генетических дефектах 
ферментов, участвующих в жировом обмене (наследственный липидоз).

Выделяют острую и хроническую жировую дистрофию печени. Острая жи-
ровая дистрофия печени — проявление массивного прогрессирующего некро-
за печени, возникающего при отравлении, прежде всего токсином бледной 
поганки. При острой жировой дистрофии печени триглицериды накапливают-
ся в цитоплазме периферических отделов долек как маленькие, ограниченные 
мембраной вакуоли (мелкокапельная жировая дистрофия печени). Функция 




