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Глава 1

ПОВРЕЖДЕНИЕ

Повреждение, или альтерация (от лат. alteratio — изменение), — измене-

ния структуры клеток, межклеточного вещества, тканей и органов, кото-

рые приводят к нарушению их жизнедеятельности. Повреждение начина-

ется на молекулярном или клеточном уровне. Однако до определенного 

момента клетки и другие структуры организма адаптируются к поврежда-

ющим воздействиям без изменения функции. Когда возможности адапта-

ции исчерпаны или сила повреждающих факторов превышает защитный 

потенциал клетки, наступает обратимое или необратимое повреждение 

как в физиологических условиях, так и при болезнях или патологических 

воздействиях.

Повреждение вызывают разнообразные экзогенные и эндогенные 

причины: физические и химические факторы, инфекционные агенты, 

иммунные реакции, генетические нарушения, дисбаланс питания, лекар-

ственных средств. Повреждающие факторы действуют на клеточные и тка-

невые структуры непосредственно или опосредованно — через гуморальные 

и рефлекторные влияния. При этом характер и степень повреждения зави-

сят от силы и природы патогенного фактора, структурно-функциональных 

особенностей органа или ткани и от реактивности организма. При всем 

разнообразии причин, действующих на клетку и ткани, в самой клетке 

выделяют наиболее чувствительные внутриклеточные системы, повреж-

дение которых ведет к нарушению функции клетки, вплоть до ее гибели. 

Среди них клеточные и внутриклеточные мембраны, обеспечивающие 

ионный и осмотический гомеостаз клетки, структуры, осуществляющие 

окислительное фосфорилирование и образование энергии в виде АТФ, 

системы, связанные с синтезом ферментов и структурных белков, и, нако-

нец, генетический аппарат клетки. Морфология элементов клетки и про-

текающие в них биохимические процессы настолько тесно связаны, что 

повреждение в любом звене приводит к повреждению других клеточных 

и внеклеточных систем.

Среди множества механизмов, вызывающих повреждения клеток и тка-

ней, наиболее важны четыре.

• Гипоксия, которая приводит к образованию свободных радикалов кис-

лорода, что вызывает перекисное окисление липидов и нарушение прак-

тически всех видов обмена веществ.

• Нарушение состояния кальция, увеличение внутриклеточной кон-

центрации которого ведет к повышению активности ряда фермен-

тов, повреждающих клетку, — фосфолипазы, протеазы, АТФазы, эндо-

нуклеазы.
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• Повреждения митохондрий и снижение синтеза АТФ, энергии, необхо-

димой для всех биологических процессов, включая мембранный транс-

порт, синтез белка, липогенез и многие другие.

• Потеря плазмолемотической мембраной избирательной проницаемости, 

которая приводит к нарушениям обмена веществ.

При этом в одних случаях возникают поверхностные и обратимые 

изменения, касающиеся обычно лишь ультраструктур, в других — глу-

бокие и необратимые, которые могут завершиться гибелью не толь-

ко клеток и тканей, но и целого органа. Повреждение имеет различ-

ное морфологическое выражение на клеточном и тканевом уровне. 

На клеточном уровне оно представлено разнообразными изменениями 

ультраструктур клетки вплоть до ее гибели — апоптозом и составляет 

содержание большого раздела общей патологии — патологии клетки. На тка-

невом уровне повреждение представлено двумя общепатологическими про-

цессами — дистрофией и некрозом, нередко последовательными стадиями 

альтерации.

ПАТОЛОГИЯ КЛЕТКИ

Клетка — структурно-функциональная единица ткани, живая элемен-

тарная система, обладающая способностью к обмену с окружающей средой. 

Строение клеток организма человека обеспечивает выполнение ими спе-

циализированной функции и одновременно восстановление разрушенных 

в результате функционирования структур. Внутриклеточные структуры, 

обладая определенными морфологическими особенностями, обеспечивают 

основные проявления жизнедеятельности клетки (рис. 1-1). С ними связаны 

дыхание и образование энергии (митохондрии), синтез белков (рибосомы, 

гранулярная цитоплазматическая сеть), накопление и транспорт липидов 

и гликогена, детоксикационная функция (гладкая цитоплазматическая 

сеть), синтез продуктов и их секреция (пластинчатый комплекс), внутри-

клеточное пищеварение и защитная функция (лизосомы). Деятельность 

ультраструктур клетки строго координирована, причем координация 

в выработке специфического продукта клеткой подчинена закону так назы-

ваемого внутриклеточного конвейера. По принципу ауторегуляции он осу-

ществляет взаимосвязь между структурными компонентами клетки и про-

текающими в ней процессами обмена веществ.

Ультраструктуры клетки участвуют в различных внутриклеточных про-

цессах. Помимо основной они выполняют и другие функции. Каждое 

функциональное проявление клетки — результат совместной работы всех 

ее взаимосвязанных компонентов. Понимание этого позволяет проследить 

динамику повреждения — от нарушений внутриклеточных структур и их 

функций до патологии клетки как структурно-функциональной едини-

цы ткани, живой элементарной саморегулируемой системы и от нее — 

к патологии клеточных коопераций, объединенных конечной функцией, 

как структурной основы патологии человека.
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Патология клетки — понятие неоднозначное. Во-первых, патология 

ее специализированных ультраструктур — не только стереотипные изме-

нения той или иной ультраструктуры в ответ на различные воздействия, 

но и специфичные изменения ультраструктур, когда можно говорить 

о хромосомных болезнях и болезнях рецепторов, лизосомных, митохондри-

альных, пероксисомных и других болезнях клетки. Во-вторых, патология 

клетки — изменения ее компонентов и ультраструктур, которые находятся 

Рис. 1-1. Схема строения клетки: Я — ядро; ЯП — ядерные поры; Яд — ядрышко; 

ПНП — перинуклеарное пространство; Цп — цитоплазма (гиалоплазма); Цм — обо-

лочка клетки (цитомембрана); ЭР — эндоплазматический ретикулум (эндоплазма-

тическая сеть); Рб — рибосомы; М — митохондрии; АГ — пластинчатый комплекс 

(комплекс Гольджи); Лз — лизосомы; Ц — центросома; СВ — секреторные вакуоли; 

ПП — пиноцитозные пузырьки; Фз — стадии фагоцитоза
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