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П Р Е Д И С Л О В И Е

П р едлагаем ая  книга «Основы патологии человека» яв л яется  
первой попыткой создания  отечественного учебника для студентов 
медицинских вузов Республики У збекистан . Учебник написан 
в соответствии с новой концепцией подготовки врача и р а з р а б о 
танной на этой основе новой програм м ы  по патологической 
анатомии. Состоит из двух частей.

В I части учебника освещены общ епатологические  процессы, 
структурная основа которых излож ена  с современных позиций. 
Описаны иммунопатологические процессы, в к л ю чая  аутоиммунные 
болезни, иммунодефицитные состояния, инфекционные и н асл ед 
ственные болезни, экологическую патологию  и опухоли.

Во II части книги «О рганопатология» оп и сан а  патологическая  
анатомия болезней кроветворной, лим ф оидной  и сердеч но
сосудистой систем, болезней почек, о р ган о в  ды хания, зубочелю 
стной системы и органов полости рта, пищ еварительной системы 
и ее желез. О свещены та к ж е  болезни половы х органов, эн докрин
ной, костно-мышечной и нервной систем.

К а ж д а я  глава  содерж ит сведения об этиологии, патогенезе, 
патологической анатомии, о клинических проявлениях  основных 
форм болезней человека в соответствии с М еж дународной  
классификацией болезней X пересмотра.

Автор надеется, что эта  книга т а к ж е  п редстави т  интерес д л я  
преподавателей медицинских вузов и врачей  всех специальностей, 
и будет благодарна  за критические з а м е ч а н и я  и пож елания.



ОРГАНОПАТОЛОГИЯ

БО Л ЕЗН И  КРОВЕТВОРНОЙ И ЛИ М Ф О И ДН О Й  
СИСТЕМ

АНЕМИИ

Постгеморрагическая
Гемолитическая
П риобрет енная  
Г ем олитическая  анем ия  им
мунной природы 
Г ем олитическая  анемия, 
связан н ая  с механическим 
повреждением эритроцитов 
Н аследст венная  
Наследственный сфероцитоз 
С ерпови дн о-клеточная  ане
мия
Т алассем ия
Анемии вследствие наруше
ния эритропоэза
Ж елезодеф ицит ная анемия  
М егалобласт ическая анемия  
А пласт ическая анем ия  
М иелоф т изная а нем и я

П О Л И Ц И Т Е М И Я

ОПУХОЛИ Л И М Ф О И Д Н О Й  и 
К Р О В ЕТ В ОР Н ОЙ  С И С Т Е М

Опухолевые заболевания  
лимфоидной системы

Л им ф омы
Грибовидны й микоз  
Б о лезн ь  Ходж кина  
Опухолевые заболевания 
кроветворной системы (ге- 
мобластозы)
Острые лейкозы  
Х ронические лейкозы  
М иелопролиф ерат ивны е з а 
б о лева н и я

Д И С К Р А З И Я  ПЛАЗМАТИЧЕСКИХ 

К ЛЕТ ОК

М ножественная миелома 
Макроглобулинемия Валь- 
денстрема
Болезнь тяжелых цепей 

А ГР А НУ Л ОЦ И ТО З 

Г Е М О Р Р А Г ИЧ ЕС КИ Е  Д И А Т ЕЗ Ы

Тромбоцитопения 
Геморрагические диатезы, 
связанные с нарушением 
свертывания крови

ИНФЕКЦИОННЫЙ МОНОНУКЛЕОЗ

гистиоцитозы

Болезни кроветворной  и лимфоидной систем составляют 
большой раздел  патологии человека, изучением которых за н и м а 
ется клиническая  гематология. Патологические процессы при этом 
могут возни кать  только  в эритроцитах, что приводит к развитию 
анемии, или в белы х кровяных тельцах. В последнем случае 
р азвиваю тся  опухолевы е процессы, обычно злокачественного 
характера . Н ар у ш ен и е  гемостаза  ведет к развитию  геморрагиче
ского д иатеза .



АНЕМ ИИ

А нем ия  (м а ло к р о ви е)  — это за б о ле в а н и е , которое характ ери
зуется ум еньш ением  числа эритроцитов и содерж ания гем о гло би н а  
в единице объем а крови . При этом н а р у ш а е тс я  доставка  ки слорода  
в ткани.

Причины анемий, как и их клинические проявления, в есьм а  
разнообразны. О дн ако  все формы анемий м ож н о  разделить на  три  
основные группы.

I. А нем ия  пост гем оррагическая.

О страя (например, п о с т т р ав м а т и ч е с к а я ) ,
Хроническая (при поражении ж елудочно-киш ечного  т р а к т а ,  

женских половых о р г а н о в ) .

/ / .  А нем ия гем олит ическая.
Анемия, с в я за н н а я  с наруш ением структуры  эри троц итов  

приобретенного характера .
1. Гемолитическая анемия иммунной природы:

а) изоиммунная: посттран сф узи онная , гем олитическая  
болезнь новорожденных;

б) аутоиммунная: идиопатическая (первичная) анемия;
в) анемия, обусловленная лекарствен ны м и п р е п а р а 

тами.
2. Анемия, связан н ая  с механическим повреж дением  э р и т р о ц и 

тов:
а) микроангиопатическая: тр о м бо ц и тар н ая  и тромбоцито- 

пеническая пурпура, Д В С -си н д ром ;
б) анемия, возни каю щ ая при протезировании к л а п а н о в  

(кард и альн ая  а н е м и я ) ;
в) инфекционная анемия, в о зн и к аю щ ая ,  например, при 

малярии.
Анемия, с в я за н н а я  с наруш ением структуры эри троц итов  

врожденного х арактера  (н асл едствен н ая ) :
1) нарушение мембран цитоскелета эри троц итов  (м ем браноп а-  

гия эритроцитов, сф ер о ц и то з) ;
2) дефицит ферментов эритроцитов (ф ерм ен топ атия  эр и тр о ц и 

тов) ;
3) нарушение синтеза гемоглобина (гем о гл о б и н о п ати и ) .

/ / / .  А н ем и и  вследствие н а р у ш е н и я  эритропоэза.

А. Н аруш ение пролиферации и диф ф ерен ц и ровки  стволовы х  
клеток:

1) апласти ческая  анемия,
2) чистая  аплазия  эритроцитов,
3) анемия при почечной недостаточности ,
4) анем ия при эндокринных наруш ениях .

Б. Нарушение пролиферации и с о зр е в а н и я  эритробластов:



1) деф ект  в синтезе Д Н К : дефицит или снижение утили
зац и и  витам ина  В 12 и фолиевой кислоты (мегалоблас- 
т и ч еск ая  ан ем и я) ;

2) деф екты  в синтезе гемоглобина:
а)  н аруш ение  синтеза гема — железодефицитная 

анем ия ,
б) н аруш ение  синтеза глобина — талассемия;

3) ан ем и я  неизвестного происхождения: 
сидеробластическая , анемия при хронических инфек
циях, м иелоф ти зная  и анемия, с в я за н н а я  с инфильтра
цией костного мозга.

ПО СТГ ЕМО Р РА ГИ Ч ЕС КА Я АНЕМИЯ

А нем ия , с в я з а н н а я  с кровопотерей, может носить острый и ли  
хронический  характ ер. Причиной острой кровопотери могут быть:
1) аррозия сосудов  д н а  язвы  ж елудка, 2) аррози я  сосудов легких 
при туберкулезном  процессе, 3) разрыв варикозно расширенных 
вен пищевода при циррозе  печени, 4) р азр ы в  фаллопиевой трубы 
при внематочной трубной беременности, 5) разрыв аневризмы 
аорты, 6) м аточны е кровотечения (например, при преж девре
менной отслойке норм альн о  расположенной плаценты, фибромиоме 
матки). Следует  отметить, что указанны е причины массивных 
кровотечений ведут  к гиповолемии с развитием  постгеморрагиче- 
ского шока.

Если кровотечение оказал о сь  несмертельным, гемодилюция 
начинается  ср а зу  и достигает максимума через 2— 3 дня со 
снижением числа эритроцитов. При выж ивании больного п овы ш а
ется активность костного мозга плоских костей. Н ачинает 
ф ункционировать костный мозг эпифизов трубчатых костей, 
который в обычных условиях не функционирует. В результате их 
желтый костный мозг становится красным, сочным, богатым 
клетками эритропоэтического  и миелоидного ряда. Кроме того, 
появляю тся очаги  экстрам едуллярного  кроветворения в селезенке, 
лимф атических у зл а х ,  слизистых и серозных оболочках. Б л аго дар я  
регенераторным проц ессам  в костном мозге и экстрамедуллярных 
очагах  кроветворен и я  кровопотеря возм ещ ается  полностью. 
Полное возм ещ ен ие  возм ож но лиш ь при наличии достаточного 
количества ж е л е з а  в организме, что наблю дается , например, при 
внутреннем кровотечении, так  как  при этом железо  сохраняется 
в организме (напри м ер , при кровотечении в брюшную полость). 
В этих услови ях  полностью восстанавливается  содерж ание 
ж елеза  в организм е .

При н ар у ж н о м  кровотечении организм теряет железо. 
В у с л о в и я х  его  дефицита не происходит полной регенерации  
эритроцитов, в  с в я зи  с чем развивает ся ж елезодефицитная  
пост гем оррагическая анем ия. В случае смерти больного в этот



период при вскрытии отм ечается  бледность кож ны х покровов  
и внутренних органов, отсутствие посмертных гипостазов.

При хронической кровопотере возникает гипоксия тканей  
и органов, мышца сердца стан о ви тся  дряблой, тусклой. П ечен ь  
приобретает бледно-серый цвет. С елезен ка  ум еньш ается  в р а з м е 
рах. Микроскопически вы является  ж и р о в а я  дистроф ия м и о к ар да  
(«тигровое сердце»), печени, почек, нервных клеток головного  
мозга.

Г ЕМ О ЛИ Т ИЧ ЕС КА Я  АНЕМИЯ

Гем олит ическая анем ия  —  это б о льш а я  гр уп п а  б о ле зн е й , 
основны м  признаком  которых являет ся  уси лен н о е  р а зр у ш е н и е  
эритроцитов. В результате процесса , с одной стороны, р а з в и в а е т с я  
анемия с повышенным о б р азо ван и ем  продуктов р а с п а д а ,  а с д р у 
гой — усиленный эритропоэз ком пенсаторного х ар а к те р а .  Р а з н о 
образны е причины гемолиза м ож н о  объединить в две  основны е 
группы:

1) наруш ение структуры эри троц итов  врожденного и п р и о б р е 
тенного характера  (и н трак орп ускулярн ая  гем оли ти ческая  а н е 
мия) ;

2) воздействие различных экзогенны х факторов (эк стр ако р п у -  
скулярн ая  гемолитическая а н е м и я ) .

Н езависимо от причин все гемолитические анемии х а р а к т е р и з у 
ются: 1) увеличением скорости деструкции эритроцитов; 2) н а к о п 
лением в организме продуктов р асп ад а  эритроцитов, вкл ю чая  
ж елезо; 3) повышенной клеточностью  костного м озга  в связи  
с усилением эритропоэза; 4) возникновением очагов  эк страм е-  
дуллярного  гемопоэза в печени и селезенке.

Р егенерация  эритроцитов находит  отраж ение  в увеличении 
числа ретикулоцитов в периферической крови. Д е с т р у к ц и я  
эритроцитов может наблю даться  в пределах сосуда (и н тр аваск у -  
лярный гемолиз) или в клетк ах  мононуклеарной ф а го ц и та р н о й  
системы (экстраваскулярный гем оли з) .

И нт раваскулярны й ге м о ли з  р азви вается  при м еханической  
травме эритроцитов, переливании несовместимой крови , п а 
роксизмальной ночной гемоглобинурии. Н езависимо от причины 
интраваскулярны й гемолиз о б условли вает  гемоглобинемию, гемо- 
глобинурию и гемосидеринурию. П ревращ ен ие  пигмента гема в 
билирубин ведет к развитию ж елтухи . Массивный внутрисосуди- 
стый гемолиз может стать причиной острого к ан альц евого  некроза  
почек.

Внесосудистый гем олиз  — наиболее  часто в стр еч аю щ и й ся  
вариант деструкции эритроцитов. В большинстве с л у ч а е в  он 
происходит в фагоцитирующих клетках  селезенки и печени. В сяки й  
раз, когда эритроциты п о в р еж д аю тся  или иммунологически 
изменяются, они извлекаю тся из циркулирую щей крови клеткам и



м онон уклеарн о-ф агоц и тарн ой  системы. Чтобы попасть в синусы 
селезенки , эритроциты д о л ж н ы  в значительной степени деформиро
в а т ь с я .  Если им это не у д ается ,  то они не могут пройти через стенку 
син уса  и секвестрирую тся в селезенке с последующим их 
ф агоц итозом . П редп олагаю т, что это является  одним из важных 
ф а к т о р о в  в патогенезе р а зр у ш ен и я  эритроцитов при различных 
в и д а х  гемолитической анемии. Экст раваскулярны й гем олиз  не 
со п р о в о ж д ается  гемоглобинемией и гемоглобинурией. Однако 
ж е л т у х а  разви вается  с о б р азо ван и ем  желчных камней.

В больш инстве случаев  вследствие повышенной функции мо- 
нон уклеарно-ф агоц итарной  системы наблю дается  спленомегалия, 
избы точное  накопление ж е л е з а  во многих органах  и ткан ях  в ф ор
ме ф ерритина  и гемосидерина с развитием местного и общего ге
м осидероза . Местный гем осидероз  отмечается при гематомах, 
гем оррагических и н ф арктах , то есть эк стравазатах ;  системный — 
ч а щ е  при гемолитической анемии, переливании несовместимой 
крови , снижении утилизации ж елеза . Последнее наблю дается  при 
т а л ассем и и  и сидеробластической  анемии.

ПРИОБРЕТЕННЫЕ ГЕМОЛИТИЧЕСКИЕ АНЕМИИ

Гемолитические анемии иммунной природы

Этот вид анемий с в я за н  с наличием антител, направленных 
против  мембраны н орм альн ы х  или поврежденных эритроцитов. 
У становлено, что в ряде сл у ч аев  гемолитическая анемия, индуциро
в а н н а я  антителами, р а з в и в а е т с я  при воздействии экзогенных 
ф а к т о р о в  (им м уногем олит ическая анем ия). О днако в большинстве 
сл у ч а е в  причина о б р а з о в а н и я  антител против эритроцитов 
о с т ае т с я  неизвестной. В т ак и х  случаях  эту форму анемии называют 
аут оим м унной.

Н езави си м о  от причин о б р азо в ан и я  антител диагноз иммуноге- 
молитической анемии б аз и р у е тс я  на выявлении антиэритроци- 
тар н ы х  антител.

В зависимости от природы антител выделяются д в а  основных 
в а р и а н т а  гемолитических анемий. П ервы й вариант, вызы ваемы й  
т епловы м и аутоантителами, характеризуется  наличием иммуногло
б ули н ов  в ,  реж е иммуноглобулинов А, наиболее активных при 
тем п ер ату р е  37°С. В больш ин стве  случаев этот вид  гемолитической  
а н ем и и  носит идиопат ический характер  и принадлеж ит к категории 
аут оим м унны х болезней , причина которых неизвестна. Реж е 
в стр еч ается  второй вариант  гемолит ической анем ии, который р а з 
в и в а е т с я  при различных системных заболеваниях, например при 
систем ной красной волчанке, опухолях лимфоидной ткани, при 
применении различных лекарственны х препаратов. В патогенезе 
гем оли за  играет роль опсонизация  эритроцитов антителами 
с последую щ им фагоцитозом  макроф агами селезенки.



При идиопатической иммунной гемолитической анемии очень 
часто обнаруж иваю т сфероидальные клетки, наблю даемые при 
врожденном сфероцитозе. П редполагаю т, что частички клеточных 
мембран повреж даю тся  и удаляю тся  в процессе ф агоц и тоза  
клеток, окутанных антителами, что ум ен ьш ает  общ ую  поверхность 
эритроцита и придает ему сф ерои дальную  конфигурацию. Эти 
сфероциты затем  секвестрируются и р а з р у ш а ю т с я  в селезенке.

Механизм разви ти я  анемии при воздействии лекарственных 
препаратов различен и не совсем ясен. Так, п р ед п о л ага 
ют, что пенициллин действует как  гаптены . Он связы вается  
с мембраной эритроцитов, способствуя образован и ю  антител, 
направленных против лекарственного п р е п ар а т а .  Эти антитела  
прикрепляются к пенициллину, св язан н ом у  с клетками, и создаю т 
условия для  ф агоц итоза  и разруш ения  этих эритроцитов. Д р у ги е  
препараты вы зы ваю т образование антител, с в я зы в аясь  п р ед в ар и 
тельно с белками плазмы. Иммунные комплексы, со дер ж ащ и е  
лекарственные препараты , затем о т к л а д ы в а ю тс я  на м ем бран ах  
эритроцитов, в ы зы вая  их повреждение.

Второй вариант гемолитической анемии характеризуется  
наличием иммуноглобулиновых М -антител , которые наиболее 
активны при температуре ниже 30°С. Г ем оли з  эритроцитов с в я з а н  
с фиксацией комплемента на им м уноглобулинах М, покры ваю щ их 
эритроциты. К ак  только эритроциты пок ры ваю тся  антителам и 
и комплементом, они извлекаю тся из кровотока клеткам и  
мононуклеарно-фагоцитарной системы, особенно купферовскими 
клетками. Х олодная  агглю тинация н а б л ю д а етс я  такж е  при 
микоплазменной пневмонии и инфекционном мононуклеозе. О д н а 
ко возникаю щ ая при этом анемия носит транзиторны й х ар ак тер  
и не имеет клинического значения. Л и м ф о п р о л и ф ер ати вн ы е  
процессы та к ж е  могут быть причиной р а зв и т и я  гемолитической 
анемии. При этом у таких больных м о ж е т  н аблю даться  синдром 
Рейно вследствие фиксации аутоан ти тел  и комплемента на 
эритроцитах в к ап и ллярах  дистальных у ч астко в  тела.

Гемолитическая болезнь новорожденных (или эритробластоз 
плода) р ассм атривается  как  заболеван ие , разви ваю щ ееся  в р е 
зультате изоиммунного конфликта, возн и каю щ его  в случаях, когда  
плод наследует антиген-детерминированные эритроциты отц а ,  
в результате чего они становятся  ч уж еродн ы м и  антигенами д л я  
матери.

В основе механизм а развития гемолитической болезни н о в о 
рожденных л еж и т  иммунизация резус-отрицательной беременной 
матери резус-антигеном эритроцитов плода  „с последующим 
прохождением антител матери через п л ац ен ту  в плод (резус-  
конфликт). Эритроциты плода могут прон и кать  в кровеносное 
русло матери или в последнем трим естре  беременности, ко гд а  
цитотрофобласт теряет  свои функции к а к  барьер , или во в р ем я  
родов. Это приводит к сенсибилизации матери чуж еродным 
антигеном.



И з м нож ества  антигенов в резус-системе только О-антиген 
является  главной причиной резус-несовместимости. Эритроциты — 
носители Б -а н т и г е н а  — известны как резус-положительные; при 
отсутствии этого антигена эритроциты стан овятся  резус-отрица- 
тельными. В п атогенезе  эритробластоза  важ ную  роль играет 
пр едварительн ая  сенсибилизация. П ервоначальное воздействие 
резус-антигена способствует образован ию  безвредных имму
ноглобулинов М , которые не могут пройти через плацентарный 
барьер. По этой причине резус-заболевание редко встречается при 
первой беременности, при последующих ж е  образую тся иммуногло
булины О, которые проходимы через плацентарный барьер, в связи 
с чем они в ы зы в а ю т  гемолиз резус-положительных эритроцитов 
плода.

Патологическая анатомия. Анатомические изменения при 
гемолитической анем ии зависят  от степени гемолиза, типа и титра 
антител. И н о гд а  гемолитическая анемия становится причиной 
м ертворож дения. В ы деляю т три клинические формы гемолитиче
ской болезни новорож денны х: отечную, анемическую и ж ел ту ш 
ную, соответственно которым наблю даются разнообразны е патоло
гоанатомические изменения.

При отечной ф орм е  выявляю тся значительные отеки, кож а 
плода бледная, полуп розрачн ая ,  частично мацерирована, с петехи- 
альными кровои злияниям и . Сердце, печень и селезенка значитель
но увеличены. П очки  сохраняют вы раж енную  эмбриональную 
дольчатость, плотные. М ягкие мозговые оболочки и ткань мозга 
отечны, полнокровны. Вилочковая ж елеза  атрофична, с п ри зн ака 
ми недоношенности. При микроскопии вы является  значительный 
эритробластоз в печени, почках, селезенке, лимфатических узлах 
и д аж е  сердце, умеренный гемосидероз в органах. В сердце 
отмечается ги п ер п л ази я  мышечных волокон; в печени, надпочечни
ках, головном м озге  — кровоизлияния, некробиотические измене
ния, фибриноид мелких сосудов; характерны  признаки тканевой 
незрелости д а ж е  у доношенных.

При а нем и ческо й  форме  выраж ена о б щ а я  бледность кожных 
покровов, м ал о кр о ви е  внутренних органов. В печени и селезенке — 
умеренный эри тр о б л асто з .  В органах  вы являю тся  незначительные 
дистрофические и некробиотические изменения.

При ж елтуш ной ф орме  гемолитической болезни наблюдается 
желтушность покровов , подкожного ж ирового  слоя, интимы 
крупных сосудов, а т а к ж е  ядерная  ж елтуха. В серозных полос
тях — небольшое количество прозрачной жидкости желтого цвета. 
Печень и селезен ка  увеличены, плотные, с гемосидерозом. В поч
ках о б н ар у ж и в аю тся  билирубиновые инфаркты, в миокарде — дис
трофия и в а к у о л и з ац и я  мышечных волокон, в нейронах — п ри зна
ки токсического повреж дени я  с некробиозом. Усиленный гемопоэз 
сопровож дается  появлением  в периферической крови большого чис
ла  незрелых эри троц итов , включая ретикулоциты, нормобласты и 
эритробласты (отсю да и название — эритробластоз).

ю



Клиническая картина. Гемолитическая б олезн ь  новорожденных 
протекает по-разному. Она может стать причиной мертворожде- 
ния, смерти новорож денного или обусловливать  анемию средней 
тяж ести. П ораж ение центральной нервной системы (при ядерной 
желтухе) проявляется  апатией, пониженным питанием, а позже — 
нарушением психики, признакам и п ораж ен и я  экстрапирамидной 
системы, паралича черепно-мозговых нервов. П ри более вы ра
женных формах эри тробластоза  анемия и я д е р н ая  желтуха 
сочетаются с врожденной сердечной недостаточностью  и генерали
зованными отеками.

Гемолитическая анемия, связанная с механическим повреждением 
эритроцитов

Это редко в стречаю щ аяся  форма гемолитической анемии. 
Наиболее важное клиническое значение имеет анем ия , возникаю 
щ ая  при протезировании клапанов, суж ении или обструкции 
сосудов.

При прот езировании к ла п а н о в  эритроциты п овреж даю тся  при 
вихревых движ ениях крови или вследствие форсированного 
п ассаж а  крови при систоле желудочка ч ерез зазоры  между 
протезом и клапанным кольцом.

М икроангиопат ическая гемолит ическая а н е м и я  х ар актер и зу 
ется травматическим повреждением эри троц итов  при их п рохож де
нии через резко суженные участки сосудов. Н аиболее  часто 
сужение просвета мелких сосудов связан о  с отлож ением  фибрина 
в сочетании с диссеминированным внутрисосудистым сверты ван и
ем крови (Д В С -си н д р о м о м ). М икроан ги оп ати ческая  гемолитиче
ская  анемия может возникать та к ж е  при злокачественной 
гипертензии, системной красной волчанке, тромбоцитопенической 
пурпуре, гемолитически-уремическом синдроме, при диссеминиро
ванном раке. При механическом повреж дении эритроцитов  в крови 
обнаруж иваю тся  фрагментированны е эри троц и ты  (шистоциты, 
треугольные и шлемовидные эр и тр о ц и ты ).

НАСЛЕДСТВЕННЫЕ ГЕМОЛИТИЧЕСКИЕ АНЕМИИ

Такие анемии встречаю тся реже приобретенных, но имеют 
большое клиническое значение, особенно наследст венны й сф ероци- 
тоз, серповидно-клет очная анем ия , т алассемия.

Наследственный сфероцитоз

Наследст венный сфероцитоз характ еризует ся наследст венны м  
дефектом в м ем бране эритроцитов, что превращ ает  эритроциты 
в микросфероциты. В результате  они у тр ач и в аю т  пластичность



и способность деф орм ироваться  при прохождении из пульпы 
селезенки в венозные синусоиды. Это приводит к их секвестрации 
(зад ер ж к е  в селезенке) и деструкции. Наследуется  по аутосомно- 
доминантному типу.

Этиология и патогенез. Ведущ ее значение в развитии сфероци- 
тоза  при дается  первичной неполноценности белков мембраны эрит
роцитов. К ним относятся  спектрин, анкурин и протеин 4.1, кото
рые ф орм ирую т смыкаю щиеся, но гибкие структуры внутренней 
поверхности клеточной мембраны. Все три белка обусловливаю т 
нормальную  форму, прочность и эластичность эритроцитов. 
В связи  с у к а за н н ы м  дефект в структуре любого из этих белков 
наруш ает  ф орм у  эритроцитов. Н аибольш ее значение из пере
численных трех  белков имеет спектрин. В одних случаях дефект 
спектрина ведет  к нарушению прочной связи с белком 4.1, 
в других — мутантны й спектрин прочно прикрепляется к мембране, 
что приводит к потере стабильности мембраны эритроцитов. 
В р езультате  при попадании эритроцитов в кровоток м ембрана их 
ф рагм ентируется , поверхность уменьш ается , и они превращ аю тся  
в микросфероциты , отличаю щ иеся  меньшими размерами. Микро- 
сфероциты и з -за  отсутствия пластичности теряют возможность 
переходить из пульпы селезенки в синусоиды, зад ерж и ваю тся  
в ней, п од вергаю тся  фагоцитозу  и гемолизу. Вот почему при 
спленэктомии н аб л ю д ается  прекращ ение гемолиза, хотя микросфе
роциты в крови сохраняются. Спленэктомия корригирует анемию.

Патологическая анатомия. Эритроциты при наследственном 
сф ероцитозе  отли чаю тся  сфероидной формой, мелкими разм ерам и 
без ц ен трального  просветления. Вследствие развития гемолитиче
ской анемии в костном мозге усиливается  эритропоэз, отраж ением  
которого я в л я е т с я  ретикулоцитоз в периферической крови. 
С пленом егалия  носит более вы раж енны й характер по сравнению 
с другими ф о р м ам и  гемолитической анемии. М асса селезенки 
может д о сти гать  500— 1000 г и более. Фагоцитированные эритроци
ты чащ е о б н а р у ж и в а ю т ся  в гипертрофированных береговых клет
ках синусоидов или ретикулярных клетках селезенки. При дли тель
ном гемолизе р а зв и в а е тс я  системный гемосидероз.

Клиническое течение. Будучи наследственным заболеванием, 
сфероцитоз п р о я в л я ется  лиш ь в старш ем детском или юношеском 
возрасте, хотя  не исключается развитие болезни сразу после 
рож дения. И нтенсивность процесса варьирует от бессимптомного 
течения до т я ж е л о й  анемии. О днако  чащ е наблюдается анемия 
средней степени тяж ести . Характерны м признаком наследственно
го сф ероц итоза  яв л яется  снижение осмотической резистентности 
эритроцитов. О сновные симптомы — это ж елтуха кожи, склер, 
слизистых оболочек , интенсивно окраш енный кал и темная моча.

Д л я  з а б о л е в а н и я  патогномоничны гемолитические и апластиче- 
ские кризы. Гем олит ические кризы  развиваю тся постепенно, 
наблю даю тся  ч ащ е  у ж енщ ин и провоцируются инфекциями 
и родами. О сновн ы е проявления их — усиление гемолиза и ж е л т у 



хи, спленомегалия и анемия. Все эти признаки имеют тр ан зи торн ы й  
характер . Апласт ические к р и зы  провоцируются в основном 
инфекциями и сопровож даю тся  полным прекращ ени ем  функции 
костного мозга. В результате у больных р азв и в ается  лейкопения, 
тромбоцитопения, из крови исчезаю т полностью ретикулоциты  
и эритробласты.

Основным методом л ечен и я  наследственного сф ероц и тоза  
является  спленэктомия.

Серповидно-клеточная анемия

Серповидно-клет очная а н е м и я  относится к гр у п п е  н а с л е д 
ственных гемоглобинопат ий, характ еризую щ ихся  структурной  
аном алией  гем оглобина. О п и сан о  свыше 300 гем оглобинопатий 
с нарушением нормальной структуры  гемоглобина. Т реть  из них 
соп ровож дается  клиническими проявлениями.

Н аиболее часто в стр еч аю щ ая ся  ф орма гем оглобинопатии — 
серповидно-клеточная анемия, р азвитие  которой с в я з а н о  с м у т а 
цией гена, кодирующего о б р аз о в ан и е  бета-глоби новы х цепей. 
Основной причиной р азв и ти я  серповидно-клеточной анемии, 
относящ ейся  к аутосомной кодаминантной болезни гетерозигот, 
является  образование бета-глобиновы х цепей гемоглобина, в кото
рых аминокислота валин, н а х о д я щ а я с я  в 6-м полож ении бета-цепи, 
зам ещ ается  глутаминовой кислотой. Эта форма анем ии в с т р еч а 
ется главным образом в п о п у ляц и ях  т а к  назы ваем ого  м аляри йного  
пояса земного ш ара. Н апример , в стран ах  Ц ен тр ал ьн о й  Африки 
аномальный S -гемоглобин о б н а р у ж и в а е т с я  у 40 %  представителей  
популяции; в странах С редизем ном орья , Б л и ж н его  и Среднего 
Востока — реже. Аномальный S -гемоглобин обесп ечивает  защ и ту  
его носителей от тропической м алярии, вы зы ваем ой  P la s m o d iu m  
fa lc ipa rum .

Этиология и патогенез. Причиной р азви ти я  серповидно
клеточной анемии является, к а к  у ж е  отмечалось, ген н ая  мутация, 
обусловливаю щ ая синтез ан о м ал ьн о го  гемоглобина. П о д  влиянием 
деоксигенации молекулы S -гем оглобина п одвергаю тся  полим ери
зации, что сопровож дается  повреж дением  мембраны  с изменением 
формы эритроцита. В итоге клетки накапливаю т кальц ий , теряю т 
калий, воду, становятся ригидны ми,теряю т пластичность. И зм е н е 
ние формы эритроцитов в серповидную  становится  необратимы м 
процессом, несмотря на адек ватн у ю  оксигенацию . П оявлен ие  
серповидных эритроцитов ведет к развитию следующих процессов:

1) эритроциты стан овятся  ригидными и тем сам ы м  легко 
подвергаю тся секвестрации и гемолизу в селезенке. П р о д о л ж и 
тельность их жизни — около 20 дней;

2) р азви ваю щ аяся  гем оли ти ческая  анемия со п р о в о ж д ается  
обструкцией капилляров ригидными серповидными эри троц итам и  
с последующим ишемическим повреж дением о рган ов  и тканей;



3) имеет место изменение з а р я д а  мембран эритроцитов, что 
способствует  их прилипанию к эндотелию сосудов, замедлению 
т о ка  крови с развитием аноксии;

4) ал ь те р а ц и я  фосфолипидов  мембран эритроцитов активирует 
свер ты ваю щ и е  факторы, что приводит к повышению сверты ваем о
сти крови.

Патологическая анатомия. Морфологические изменения обу
словлены : 1) гемолизом с развитием  гемолитической анемии;
2) во зр астаю щ и м  увеличением количества гемоглобина и его 
п родуктов  р асп ад а  (главны м о б разом  билирубина); 3) о б р аз о в а 
нием с т аз о в  в кап и ллярах  с тромбозом.

В просвете капилляров  серповидные эритроциты выглядят 
удлиненными, веретенообразны ми, имеют причудливую форму, 
и н огда  напоминаю т шлюпку. В ы р аж ен н ая  анемия в сочетании 
с сосудистыми стазам и я в л я е т с я  причиной гиноксемической 
ж и р о в о й  дистрофии сердца, печени, извитых кан альц ев  почек. 
А кти ви руется  желтый костный мозг с резким увеличением числа 
норм областов . Гиперплазия  костного мозга приводит иногда 
к резорбции  кости. В озникаю т очаги  экстрамедуллярного кроветво
рения  в печени и селезенке.

У м еренн ая  спленомегалия (до 500 г) связана  с накоплением 
в красн ой  пульпе больш его количества серповидных эритроцитов. 
Р а з в и в а ю щ и й с я  эритростаз в селезенке становится причиной 
гипоксического ее повреж ден и я  с развитием множественных 
и н ф ар к то в .  В последующем селезен ка  уменьшается, сморщ ивается  
(сидероф и бротич еская  с е л е зен к а ) .  В конечном счете она пол
ностью з а м е щ а е т с я  фиброзной тканью. Этот процесс назы вается  
аут оспленэкт омией  и н аб л ю д ается  у взрослых.

Во всех органах, вклю чая  кости, печень, почки, сетчатку глаз, 
н а б л ю д а ю т с я  полнокровие сосудов, тромбозы, инфаркты. На 
ни ж ни х  конечностях могут р а зв и т ь с я  трофические язвы  в связи 
с гипоксией подкожных тканей . Тромбоз легочных артерий ведет 
к р азв и ти ю  легочного сердца. О бнаруж иваю тся  т а к ж е  изменения, 
хар а к те р н ы е  д ля  гемолитической анемии любой этиологии.

Клиническое течение. При гомозиготной серповидно-клеточной 
анемии первые симптомы п о я в л я ю тся  к концу первого года жизни: 
это  в ы р а ж е н н а я  анемия, ретикулоцитоз и гипербилирубинемия. 
Временами возникают кризы вазоокклюзионные и апластические.

В а зо о к к лю зи о н н ы е  кризы  характеризую тся появлением силь
ных болей в груди, мышцах, животе, головном мозге (грудной 
синдром, мышечно-скелетный, мозговой, абдоминальны й). Боли 
с в я за н ы  с закупоркой м икроциркуляторных сосудов серповидными 
эр и тр о ц и там и  и развитием гипоксического повреж дения тканей. 
И ш ем и я  центральной нервной системы проявляется головными 
болям и , судорогами или гемиплегией.

А пласт ические кризы  о т р а ж а ю т  временное прекращение функ
ции костного мозга. Из периферической крови исчезают ретикуло- 
циты, степень анемии резко возрастает .



Обычно оба типа кризов провоц ирую тся  инфекциями, к  к о т о 
рым больные весьма чувствительны. П о лагаю т , что это с в я з а н о  со 
снижением фагоцитарной функции селезенки, особенно в у с л о в и я х  
полной ее фибротизации. Клинические симптомы болезни р а з л и ч 
ны, так  как  имеют значение присоединение инфекции, н а л и ч и е  
стрессов, беременности, частота кризов.

Талассемия

Т алассем ия  — это гет ерогенная гр у п п а  наследст венны х г е м о 
лит ических анем ий, характ еризую щ ихся  наруш ением  синт еза  
глоби н о вы х цепей гем оглобина. К а к  известно, н о р м ал ьн ы й  
гемоглобин состоит из двух альф а-ц еп ей  глобина и двух б ета -ц еп ей  
глобина. П ри снижении или полном отсутствии синтеза а л ь ф а -  
глобиновых цепей развивается  ал ь ф а -т а л а сс е м и я ;  при н ар у ш ен и и  
синтеза или отсутствии бета-глоби новы х цепей возникает  б ет а -  
талассемия.

Д л я  талассем ии характерен аутосомно-доминантный путь  
наследования. Выделяют гетерозиготную и гомозигот ную  ф о р м ы  
талассемии. Гетерозиготная ф орм а талассемии ( т а л а с с е м и я  
малая, или х арактерная  тал а с с е м и я )  м ож ет  быть асим п том н ой  
или иметь умеренно выраженную симптоматику. Д л я  гом озиготной  
формы (или большой талассемии) х а р а к т е р н а  сильно в ы р а ж е н н а я  
гемолитическая анемия.

Этиология и патогенез. О сновным и причинами т а л а с с е м и и  
являю тся: 1) мутация регуляторных глобулиновых генов; 2)  д ел е-  
ция некоторых структурных генов; 3) неэффективная их т р а н с 
крипция; 4) синтез аномально нестабильной  или неф ун к ц и он и рую 
щей РН К.

П атогенез талассемии различен , однако  в основе к а ж д о й  
ее формы леж ит  дефицит главн ой  фракции гем оглоби н а  
НЬА (А)). В патогенезе анемии при бета-талассем ии играю т  р о л ь  
два ф актора :  1) снижение син теза  бета-глобина, что в ед ет
к неадекватному образованию  НЬА, а следовательно, к с н и ж е н и ю  
общей концентрации гемоглобина в к а ж д о й  клетке; 2) и зб ы то ч н о е  
образование  альфа-глобулиновы х цепей, синтез которых с о х р а н я 
ется на уровне нормы. При этом синтез бета-глобулина отсутствует.

Патологическая анатомия. П ри больш ой б ета -тал ассем и и  
эритроциты периферической крови гипохромные, м икроцитарны е . 
В некоторых эритроцитах гемоглобин распределен неравн ом ерн о .  
В ы является  та к ж е  анизоцитоз, пойкилоцитоз, ретикулоци тоз . 
Эритроциты обладают повышенной осмотической резистентностью.

При аутопсии об наруж иваю тся  изменения, х ар актер н ы е  д л я  
гемолитической анемии. О днако  сп леном егалия  и ги п е р р е а к т и в 
ность костного мозга приобретают более  выраженный х а р а к т е р .  
В эритропоэз включается и ж и р о в о й  костный мозг. З а  счет  
гиперплазии костного мозга резко  р асш и ряется  костн ом озговое



пространство, истончается  компактное вещество кости, н ар у ш а
е т с я  рост кости. В о зм о ж н ы  деформации и переломы. Экстраме- 
дуллярны й гемопоэз ведет  к спленомегалии и гепатомегалии. 
В связи  с нарастаю щ им  и интенсивным распадом эритроцитов эрит- 
ропоэз  становится неэф ф ективны м  с развитием системного гемоси
д ер о з а ,  реже — гем охром атоза .

Клиническое течение. Б о л ь ш а я  талассемия ч ащ е  наблюдается 
у детей в возрасте  2 — 8 лет. Характерны за д е р ж к а  роста, 
увеличение ж и вота  (геп атосп лен ом егали я ) , д еф орм аци я  черепа. 
П овторны е переливания крови пролонгируют ж и зн ь  до 20— 30 лет. 
О д н ак о  в среднем больны е умирают в возрасте  15— 17 лет. 
Р а зв и в а ю щ и й с я  гем осидероз наруш ает функцию жизненно в а ж 
ных органов. Так, гем охром атоз  сердца м ож ет  стать  причиной 
сердечной недостаточности. Возникают та к ж е  плю ригландулярная  
недостаточность, цирроз  печени (пигментный), цирроз подж елу
дочной железы, трофические язвы  кожи.

М а л а я  талассем и я  протекает в виде микроцитарной ги- 
похромной анемии.

АНЕМИИ В С Л Е Д С Т В И Е  НАРУШЕНИЯ Э РИ Т РО ПО Э ЗА

Этот вид анемий с в я з а н  с неадекватным обеспечением костного 
м о зга  веществами, необходимыми для  гемопоэза. Наиболее 
часты ми причинами анем ий  является  дефицит ж ел еза ,  фолиевой 
кислоты, витамина В 12. Р е ж е  встречается тиам инзависим ая  
анемия.

^  ЖЕЛЕЗОДЕФИЦИТНАЯ АНЕМИЯ

Ж елезодеф ицит ная а н ем и я  наиболее широко распространена 
и о б усло влен а  дефицитом ж елеза. Причины, вы зы ваю щ ие ж ел езо 
дефицитную  анемию, м ож н о разделить на две основные категории: 
эн догенны е и экзогенны е. Э нд о ген на я  недостаточность может быть 
следствием повышенного расх о да  ж елеза в период роста и созрева
ни я  организма, повыш енной потребности организм а , нарушения 
всасы ван и я  ж елеза  в желудочно-киш ечном тракте. К экзогенны м  
факторам  относят главны м  образом  недостаток ж елеза  в пище, 
которы й ведет к алим ентарной  анемии.

В связи с этим ж елезодеф и цитная  анемия наблюдается:
1) у детей, н ах о д ящ и х ся  на однообразном молочном питании;
2) у новорожденных при искусственном вскармливании коровьим 
или козьим молоком; 3) у девуш ек в пубертатном периоде при 
повышенной потребности ж е л е за  в связи с ростом, появлением 
менструаций; 4) у беременны х в связи с потребностью плода 
в ж елезе; 5) у пож илы х  людей с хроническими заболеваниями 
и инфекциями; 6) у больш и н ства  алкоголиков в связи  с неполно
ценной диетой.

/



Если ж елезодеф и цитная  анемия п о я в л я е тс я  у женщин при 
отсутствии указанны х причин или у неменструирую щ их женщин, 
следует исключить желудочно-кишечное кровотечен ие  как причину 
железодефицитной анемии.

К ак известно, д ля  синтеза гемоглобина и м иоглобина необходи
мо большое количество ж ел езо со д ер ж ащ и х  ф ермен тов , таких, как  
цитохром и флавопротеиды. Поэтому в патоген езе  этой формы 
анемии имеет значение дефицит у казан н ы х  ферментов. Д еф и цит  
ж елеза  развивается  постепенно. Некоторые ав то р ы  выделяют д а ж е  
три стадии. На первой  стадии уменьш аю тся з а п а с ы  ж елеза , о чем 
свидетельствует снижение содерж ания ф ер р и ти н а  в сыворотке 
крови и окраш иваем ого  ж ел еза  в костном мозге . Во второй стадии 
наблюдается снижение содерж ания  ци ркулирую щ его  в крови 
ж елеза  и повышение общей ж е л езо св я зы в аю щ ей  способности 
сыворотки. Третья стадия характеризуется  сни ж ением  гемоглоби- 
низации эритроцитов с развитием ж елезодеф и цитной  анемии. При 
нарастании дефицита ж елеза  н аруш ается  ф ун кц и он альн ая  д е я 
тельность мозга и иммунной системы.

Патологическая анатомия. Ж е л е зо д еф и ц и тн а я  анемия протека
ет легче, чем другие виды анемий. Эритроциты  в периферической 
крови обычно гипохромны. В костном мозге наблю дается 
умеренная гиперплазия красного мозга с преобладанием  нормо- 
бластов. При окраске  срезов по П ерлсу гран улы  гемосидерина 
в костном мозге не вы являю тся, что у к а зы в а е т  на опустошенность 
запасов  железа . К о ж а  и слизистые оболочки бледные. Изменения 
в других органах  связаны  с длительной анемической  гипоксией. 
Характерен атрофический гастрит в сочетании с атрофическим 
глосситом, гингивитом. При вовлечении в процесс пищевода 
развивается  синдром П лам м ера  — Винсона. Н аблю дается  так  
ж и ровая  дистрофия миокарда, печени.

Клиническая картина. В большинстве сл у чаев  ж елезодеф и 
цитная анемия протекает бессимптомно. П ри более тяж елом  
течении болезни отмечаются бледность кож и и слизистых оболочек, 
слабость, повыш енная утомляемость, о д ы ш к а  при движениях, 
головокружение, шум в уш ах. Х арактерны  трофические изменения 
ногтей, появление продольной или поперечной исчерченности в них. 
Иногда ногти становятся  лож кообразны м и. При синдроме П л а м 
мера — Винсона наблю дается  дисфагия пи щ евода .  Отмечаю тся 
такж е  низкий уровень гемоглобина, низкий цветовой показатель, 
микроцитоз, низкий уровень ж елеза  в п лазм е . Следует помнить, 
что ж елезодеф и цитная  анемия может бы ть  симптомом другого 
заболевания  (например, опухоли).

МЕГАЛОБЛАСТИЧЕСКАЯ АНЕМИЯ

Описаны две формы  мегалобластической анемии: одна св я за н а  
с дефицитом фолиевой кислоты, другая  — с деф ицитом  витамина 
В 12. К  общ ем у п р и зн а ку  и х  относится п о я в л е н и е  в костном м озге



м егалобласт ов и  кр уп н ы х  эритроцитов в  периф ерической крови. 
П о р а ж а ю тс я  все  три ростка кроветворения, что ведет к снижению 
лейкопоэза, п оявлению  гигантских метамиелоцитов, которые даю т 
начало гиперсегментированным нейтрофилам. В основе возникно
вения гигантских форм клеток леж и т  снижение синтеза Д Н К , что 
приводит к н аруш ению  клеточного деления с образованием 
крупных ядер. П р и  этом синтез Р Н К  не наруш ается. В результате 
цитоплазма полностью  созревает, в то время как ядра остаю тся 
незрелыми. Э то  явление назы ваю т ядерно-цит оплазмат ическим  
асинхронизм ом .

Развитию  мегалобластической анемии способствуют два  про
цесса: 1) неэффективны й эритропоэз с преимущественным
образованием  м егалобластов , которые подвергаются аутогемоли
зу; 2) р асп ад  а н о м а л ь н о  крупных эритроцитов. Усиленный гемолиз 
эритроцитов и их прекурсоров обусловливает  накопление ж елеза ,  
главным о б р аз о м  в мононуклеарных ф агоц итах  костного мозга.

Фолиеводефицитная анемия

Этот вид анем ии  чащ е встречается: 1) в развиваю щ ихся с т р а 
нах, где питание населения является  неполноценным; 2) у беремен
ных женщ ин, питание которых не соответствует запросам о р г а 
низма; 3) среди алкоголиков и наркоманов.

Ф олиевая  кислота  очень быстро р азруш ается  при горячей 
обработке пищ и, в связи с чем основной источник фолиевой 
кислоты — это с в еж и е  или свеж езам орож ен ны е овощи и фрукты. 
Ф олиевая кислота  всасывается  в верхней трети тонкой кишки, 
поэтому наличие патологического процесса с нарушением в сасы в а 
ния в этом о тр езке  кишки является  одной из причин дефицита 
фолиевой кислоты. После всасы вания она транспортируется 
в кровь как  моноглутамат. В клетках фолиевая кислота 
подвергается конверсии с образованием  различных дериватов, из 
которых н аи бо л ьш ее  значение имеет тетрагидрофолат, участвую 
щий в синтезе Д Н К -  В связи с этим дефицит фолиевой кислоты 
ведет к сниж ению  синтеза Д Н К  с развитием мегалобластической 
анемии.

Патологическая анатомия. Основные изменения о б н а р у ж и в а 
ются в костном мозге и крови. Н аблю дается  гиперплазия красного 
и желтого костного мозга за счет увеличения числа мегалобластов 
(аномальных э р и тр о б л а с т о в ) . Эти клетки значительно крупнее 
нормобластов, отли чаю тся  нежно-ячеистой структурой ядра с хоро
шо вы раж енн ы м  ядрыш ком. Ц и топлазм а  их объемна, базофильна 
или хром атоф ильн а . Нормобласты единичны. Совершенно отсут
ствуют зрелые эритроциты. В прекурсорах гранулоцитов о тм еч а
ется ядерн о-цитоплазм ати ческая  асинхронность с образованием  
гигантских промиелоцитов.

В периферической крови на ранних стадиях развития анемии



вы являю тся гиперсегментированные гранулоциты. Число сегмен
тов в них достигает 5— 6 (вместо 2— 3 в н орм е) .  Х арактерно 
появление в крови макроцитоза . Эритроциты отли чаю тся  крупны 
ми размерами, овальной формой. При вы р аж ен н о й  анемии 
возникаю т вторичные гипоксические п овреж ден и я  различных 
органов и тканей.

Клиническое течение. Б о лезн ь  начинается  исподволь  и ассоции
руется с такими неспецифическими симптомами, как  слабость, 
бы страя утомляемость. И ногда наблю даю тся  симптомы п ораж ен ия  
желудочно-кишечного тракта . Следует подчеркнуть, что в отличие 
от В 12-дефицитной анемии неврологическая  сим птом атика  при 
фолиеводефицитной анемии не наблю дается .

Пернициозная анемия

П ернициозн ая  анем ия  ( В | 2-дефицитная анем ия, болезнь А дди
сона — Бирмера, м егалобласти ческая  анемия) возникает  в р е зу л ь 
тате дефицита витамина В \ 2. Н едостаточность этого витамина 
вызы вает  такж е демиелинизацию  периферических нервов и, что 
особенно важно, спинного мозга . Поэтому п ерн ици озная  анемия 
сопровож дается  вы раж енной неврологической симптоматикой.

Причины авитаминоза  В 12 многообразны, в частности 
неадекватная  диета, повы ш енная потребность о р ган и зм а  в ви там и
не В 12,нарушение его в сасы ван и я  в кишечнике. Витамин В 12 
содерж ится в продуктах ж и вотн ого  происхож дения , поэтому его 
дефицит возникает главным образом  у вегетари ан ц ев ,  то есть 
у лиц, употребляющих в пищу продукты расти тельн ого  про
исхождения. Витамин В 12 концентрируется в печени и оттуда 
с желчью  реабсорбируется. Он резистентен при кипячении 
и приготовлении пищи. П оэтом у  нутритивный деф и ц и т  витамина 
В 12 — крайне редкое явление.

Однако следует помнить, что пернициозная ан ем и я  возникает 
только при таком дефиците витам ина  В 12, который сопровож дается  
недостаточным образованием  или недостаточной ф ункциональной 
активностью внутреннего ж елудочн ого  ф актора ,  необходимого для 
абсорбции витамина В 12 (ф ак то р  К а с л а ) .  Н ар у ш ен и е  синтеза 
ф актора К асла связы ваю т с аутоиммунной реакц ией , н ап равлен 
ной против париетальных клеток и самого внутреннего фактора. 
В итоге развивается  атроф и я  слизистой оболочки ж ел у д ка .  При 
этом у больных пернициозной анемией н аб л ю д аю тся  и другие 
аутоиммунные болезни, нап рим ер  тиреоидит Х аш и м ото , ревм ато 
идный артрит. Атрофия слизистой оболочки ж е л у д к а  редко 
развивается  до 40 лет; с возрастом  процесс н ар астает ,  и к 60 годам 
возникает пернициозная анем ия . В настоящ ее врем я  описаны три 
типа аутоантител, имеющих важ н о е  значение в генезе перници
озной анемии. Так, первый тип аутоантител дей ствует  против 
париетальных клеток слизистой оболочки (в 8 5 — 90 % случаев);



второй — против внутреннего ф актора , что препятствует с в я зы в а 
нию ви там и н а  В 12; третий — н ап равлен  против комплекса «внут
ренний ф ак то р  — В 12» и блокирует  абсорбцию витамина.

У частие внутреннего ф а к т о р а  в абсорбции витамина В 12 
я в л яется  слож ны м  процессом, и в общих чертах его можно 
п редстави ть  следую щим образом . При нормальном уровне кислот
ности в ж е л у д к е  витамин В 12, вы свобож даясь  из пищи ферментами 
ж ел у д ка  и кишечника, с в я зы в а етс я  с белками слюны и ж елудочно
го сока, р е ж е  — прямо с внутренним фактором. Комплекс 
внутренний ф актор  — В 12 проходит в тонкую кишку, где с в я зы в а 
ется  со специфическим д ля  него рецептором щеточной каемки 
эпителия, затем  этот комплекс расщепляется, и витамин В 12 
проникает  в эпителиальные клетки слизистой оболочки тонкой 
кишки, где образуется  комплекс витамина В 12 с белками 
(т р а н с к о б а л а м и н -П ) , доставляю щ и й  витамин в печень, костный 
мозг и д руги е  пролиферирую щ ие клетки. Исходя из изложенного, 
врож денное  отсутствие тр ан скоб алам и н а-П  может стать такж е  
причиной м егалобластической  анемии и нейропатии.

Патологическая анатомия. П ерни циозн ая  анемия характери зу 
ется  изм енениям и в костном мозге, пищеварительном тракте 
и нервной системе. На разр езе  костный мозг мягкий, красный, 
ж елеподобны й. М икроскопически в нем обнаруж ивается  большое 
количество о краш иваем ого  ж е л е за ,  гиперплазия клеток эритро- 
идного р я д а ,  диф ф еренц ировка  которых прервана на уровне 
м егалобластов .  Это ведет к накоплению в костном мозге большого 
количества  м егалобластов , среди которых выявляю тся единичные 
норм областы  и зрелые эритроциты. В периферической крови 
о б н а р у ж и в а ю т ся  макроциты, гиперсегментированные грану- 
лоциты.

Д л я  пернициозной анемии характерны  атрофический глоссит, 
атрофический гастрит. С л и зи стая  оболочка языка ярко-красная, 
как  бы л а к и р о в а н н а я .  При микроскопии выявляется неспецифиче
ское хроническое воспаление в подслизистом слое, атрофия 
сосочков и эпителия, покры ваю щ его язык. Н еврологическая 
си м птом атика  при пернициозной анемии, связана  с демиелиниза- 
цией зад н и х ,  боковых столбов спинного мозга, периферических 
нервов, а т а к ж е  с дегенерацией аксонов. Развиваю щ и йся  гемолиз 
ведет к гемосидерозу  печени, селезенки, костного мозга.

Клиническое течение. Д л я  пернициозной анемии характерны 
слабость, диспноэ, синкопальны е кризы. В более старш их 
возрастны х  группах  может н аблю даться  стенокардия, сердцебие
ние, сер д еч н ая  недостаточность. У больных появляются симптомы 
п о р аж ен и я  ж елудочно-киш ечного  тракта . Важное значение в кли
нике пернициозной анемии имеет неврологическая симптоматика: 
состояние оцепенения, онемения, чувство ж ж ения  в стопах 
и кистях, подавленное, слезливое настроение. Следует подчеркнуть, 
что ан ем и я  п оддается  лечению витамином В 12, однако неврологиче
ская  си м п то м ати ка  сохраняется .



В диагностике В^-дефицитной анем ии имеют значение:
1) низкий уровень витамина В 12 в сы воротке  крови; 2) норм альны й 
или повышенный уровень фолиевой кислоты в сы воротке;
3) нарушение абсорбции пероральной дозы  ц и ан окобалам и н а ;
4) умеренная или вы раж енн ая  м егало б л асти ческая  а н е м и я ;
5) лейкопения с выраженной гиперсегментацией нейтрофилов;
6) интенсивный ретикулоцитарный ответ  на п арентеральное  
введение витамина В 12; 7) стойкая а х л о р ги др и я  в желудке.

▲ПЛАСТИЧЕСКАЯ АНЕМИЯ

А пласт ическая анем ия представляет собой  за б о лева н и е  систе
мы крови, которое характеризуется угнет ением кровет ворной  
ф ункции костного мозга, особенно ф у н к ц и и  стволовых клеток. 
В результате развивается  гипоплазия костного мозга с тром боци - 
топенией и агранулоцитозом  (п ан ц и то п ен и ей ) . Ч ащ е  н аб л ю д ается  
аплазия  клеток только эритроидного р я д а  с развитием ап ласти че-  
ской анемии, которую мы и рассмотрим в настоящ ем  разделе.

Этиология и патогенез. Причины апласти ческой  анемии в есьм а  
разнообразны. Это радиация, химические вещ ества , л екарствен ны е 
препараты, вирусные инфекции, о б л а д а ю щ и е  миелотоксическим 
эффектом. К лекарственным п р еп ар атам , способным в ы зы в а т ь  
аплазию эритроцитов, относят противоопухолевые преп араты , 
алкилирующие соединения, антагонисты  ф олиевой кислоты, а н а л о 
ги пурина, сульфаниламиды, ф енилбутазон , антибиотики, э с т р о г е 
ны. Сравнительно недавно устан овлен а  возм ож ность р а зв и т и я  
апластической анемии при цитомегаловирусной инфекции, в и 
русном гепатите А и В, а т акж е  при простом герпесе. П ричем при 
вирусном гепатите она разви вается  исподволь  в течение н е с к о л ь 
ких месяцев.

В механизме развития апластической анемии имеют значение:
1) нарушение стромы костного мозга (м и к р о о кр у ж аю щ ая  с р е д а  
для  клеток гем опоэза) ,  в результате  чего она теряет способность 
поддерж ивать нормальную функцию стволовы х клеток; 2) деф и ц и т  
или неполноценность стволовых клеток гемопоэза; 3) п одавление  
функции стволовых клеток иммунологическими реакциями.

О значении иммунопатологических процессов в генезе а п л а с т и 
ческой анемии свидетельствует полож ительны й эффект при 
лечении больных антитимоцитарным глобулином. В осстановление 
нормального гемопоэза при пересадке костного мозга п о д т в е р ж д а 
ет точку зрения о роли дефицита стволовы х клеток или их ан о м ал и й  
в механизме р азвития  апластической анемии.

Патологическая анатомия. Н а вскры тии о б н а р у ж и в а ю т ся  
признаки м алокровия  и дистрофии внутренних органов. В п о д к о ж 
ной клетчатке, эпикарде, сальнике — обильное отлож ение ж и р а ,  
в коже, слизистых оболочках, на серозны х покровах — м н о ж е 
ственные геморрагии. Иногда н аб л ю д аю тся  массивные к р о в о и зл и 



яния в головной м озг  и миокард. Костный мозг плоских костей 
бледно-розового или ж елтого  цвета, иногда с темными участками 
кровоизлияний, вы р аж ен н о й  гипоплазией клеток и разрастанием 
жировой ткани (рис. 1). В фиброзной ткани выявляются 
небольшие скопления  лимфоцитов и плазматических клеток. 
В менее т яж ел ы х  с л у ч аях  сохраняются островки примитивных 
клеток кроветворения. Кроме того, наблю даю тся  ж и ровая  дистро
фия печени, кровои зли ян и я ,  присоединение вторичной бактери аль
ной инфекции вследствие  тромбоцитопении и гранулоцитопении. 
При множ ественных кровоизлияниях обн аруж и вается  картина 
гемосидероза.

Клиническое течение. Апластическая анем ия  может возникнуть 
в любом возрасте  к а к  у мужчин, так и у женщин. Заболевание 
развивается  постепенно, реж е — внезапно и остро. К начальным 
симптомам ап л асти ческой  анемии относят бледность, слабость, 
одышку. В р езу л ьтате  тромбоцитопении появляю тся петехии 
и экхимозы. А гран улоц и тоз  ведет к развитию частых инфекций или 
к внезапному подъем у  температуры с ознобом и прострацией. 
Спленомегалии не наблю дается , а при ее наличии диагноз 
апластической анем ии д олж ен  быть подвергнут сомнению. В ти
пичных случаях  эритроциты  нормохромны, имеют обычную 
величину, хотя иногда встречаются макроциты. Ретикулоцитоз

Рис. 1. Апластичес
кая, анемия. Актив
ный костный мозг 
замещен жировым.
1 —- кроветворные клет
ки, 2 — жировые клет

ки.

отсутствует.
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Д иагноз  апластической анемии стави тся  на основании исследо
вания биопсий костного мозга и периферической крови. Очень 
важ н о  диф ференцировать апластическую  анем ию  с миелодиспла- 
стическим синдромом, так как  панцитопения х ар а к те р н а  для обоих 
заболеваний. По клинической картине их трудно отличить, 
однако при апластической анемии в костном мозге о б н ар у ж и 
вается небольшое число клеток кроветворени я  за  счет д еф и 
цита стволовых клеток, в то время как  при миелодисплазии в 
костном мозге вы являю тся  аном альны е незрелы е миелоидные 
клетки.

П рогноз  при аплазии  костного мозга непредсказуем . Апласти- 
ческая анемия, возн и каю щ ая  при применении токсичных д ля  
костного мозга препаратов, носит обратимы й х ар ак тер  в случае их 
своевременной отмены. П рогноз неблагоприятен  при идиопатиче- 
ской апластической анемии. Эфф ективны м методом лечения 
является  пересадка костного мозга.

МИЕЛОФТИЗНАЯ АНЕМИЯ

Эта форма анем ии развивает ся при за м е щ е н и и  костного м озга  
о пухолью  или  р а зр уш ен и и  его каким -либо  д р уги м  патологическим  
процессом. Очень часто наблю дается  при метастазировании 
в костный мозг р ак а  молочной ж елезы , легких, щитовидной 
железы, простаты. Р еж е  причинами м иелоф тизной  анемии могут 
быть м нож ественная миелома, лимф ома, лей кем и я,  остеосклероз, 
прогрессивный фиброз костного мозга. Х арактерны  анем ия 
и тромбоцитопения, в меньшей степени п о в р е ж д а ю тс я  гранулоци- 
ты. В периферической крови определяю тся уродливы е и незрелые 
эритроциты при незначительном увеличении ч исла  белых кровяных 
телец (лейкоэритробластоз) .

ПОЛИЦИТЕМ ИЯ

П олицит емия  (или эритроцитоз) характ еризует ся увели чен и ем  
числа эритроцитов. При этом п араллельно  н а р а с т а е т  содерж ание  
гемоглобина. Увеличение содерж ания  эри троц и тов  может быть 
относительным, когда отмечается уменьш ение объ ем а  плазмы, или 
абсолютным, когда тотально н арастает  число эритроцитов. 
Относительная полицит емия  наблю дается  при обезвож ивании, 
например, при упорной рвоте, диарее, при передозировке диурети
ков. Абсолю т ная полицит емия  мож ет быть первичной и вторичной. 
При первичной полицитемии увеличение с о д е р ж а н и я  эритроцитов 
связано  с аномалией стволовых миелоидны х клеток, при в то 
ричной — с усиленным эритропоэзом. П ер в и ч н а я  полицитемия 
является  одним из признаков клон альн ой  неопластической 
пролиферации миелоидных стволовых клеток.



ОПУХОЛИ Л И М Ф О И Д Н О Й  И КРОВЕТВОРНОЙ СИСТЕМ

Источником разв и ти я  этих опухолей являю тся  белые клетки 
крови. Все злокачественн ы е пролиферативные процессы р а зд ел я 
ются на три основные группы:

1) лим ф ом ы , которые характеризую тся  пролиферацией клеток 
лим ф оцитарного  ряда, возникаю щ ей в пределах лимфоидной 
ткани;

2) лейкемии (лейкозы ), р азви ваю щ и еся  в костном мозге 
с последующ им выплескиванием опухолевых лейкозных клеток 
в кровь и гем атогенной диссеминацией в другие органы;

3) парапротеинемические лейкозы, опухолевые клетки которых 
способны си н тези р о вать  антитела.

При некоторы х заб олеван и ях  может наблю даться  сочетание 
указанных процессов. Например, для  макроглобулинемии Валь- 
денстрема х а р а к т е р н о  одновременное развитие лимфомы, лейке
мии и д и скр ази и  плазм атических клеток.

О П У Х О Л Е В Ы Е  З А Б О Л ЕВ А НИ Я Л И М Ф О И Д Н О Й  СИСТЕМЫ 

ЛИМФОМА

Л им ф ом а  — это основной  ви д  о п ухо ли  лим ф оидной ткани, 
которая обы чн о  развивает ся в  лимф ат ических у зл а х  (в 65 % 
случаев) и ли м ф о и д н о й  ткани паренхим ат озны х органов  (в 35 % ) .  
М ожет н а б л ю д а ть с я  генерализаци я  опухоли с поражением многих 
лимфатических узлов  и различны х органов, особенно печени, 
селезенки, костного  мозга. При вовлечении в процесс костного 
мозга пролиф ерирую щ и е клетки могут появиться в крови, 
имитируя лейкоз .

В последние годы в связи с применением иммунологических 
и цитохимических маркеров все лимфомы в зависимости от 
происхождения разд еляю тся  на Т-клеточные и В-клеточные 
лимф омы, лим ф ом ы  из н улевы х  клеток и гистиоцитарные. По 
структуре вы д ел яю т  н о д улляр н ы е  и диф ф узны е лимфомы.

При н о д у л л я р н ы х  лим ф ом ах  образую тся структуры, напомина
ющие светлые зар о д ы ш евы е  центры фолликулов. Однако в отличие 
от нормы л им ф оидны е фолликулы одинаковы по величине 
и вы являю тся  к а к  в корковом, так  и мозговом слое лимфатических 
узлов. Клетки их более мономорфные, чем в зародыш евых центрах 
фолликулов. Н о д у лл яр н ы е  лимфомы по структуре составляющ их 
их опухолевых клеток сходны с диффузной лимфомой. Однако 
в клиническом отношении они отличаю тся по следующим 
признакам: 1) р а зв и в а ю тс я  в более старшем возрасте, 2) в одина
ковой степени п о р а ж аю т  мужчин и женщ ин, 3) имеют более 
благоприятный прогноз.



Д и ф ф узн ы е  лимфомы  х а р а к т е р и зу ю тс я  полным за м е щ е н и е м  
лимфатического узла  опухолевыми клеткам и . При этом а р х и т е к т о 
ника узла  наруш ается , исчезают р а з л и ч и я  между мозговым сл о ем  
и корковым. Диффузные л и м ф ом ы  представляю т собой бо лее  
гетерогенную группу опухолей, разл и ч аю щ и х ся  по ст р у к т у р е  
и клиническим проявлениям.

В соответствии с цитологической характеристикой л и м ф о м ы  
делятся  на пять основных групп: 1) лим ф оцитарны е, 2) гистиоци- 
тарные, 3) смешанные лим ф огистиоцитарны е, 4) л и м ф о б л а с т н ы е  
и 5) недифференцированные лим ф ом ы .

Лимфоцитарные лимфомы. П о  степени д и ф ф ер ен ц и р о вки  
опухолевых клеток лим ф оцитарны е лимфомы р а зд ел я ю тс я  на 
хорошо дифференцированные и сл або д и ф ф ер ен ц и р о ван н ы е  о п у 
холи.

Х орош о диф ф еренцированная лим ф оцит арная лим ф ом а  п р е д 
ставляет  собой диффузный в а р и а н т  лимфомы и в о з н и к а е т  
в результате  опухолевой тр а н с ф о р м а ц и и  В-клеток. О п у х о л ев ы е  
клетки по своему строению н ап о м и н аю т  обычные ли м ф оц и ты : они 
мелкие, округлой ‘формы, ц и то п лазм а  в виде узкого о бодка ;  я д р а  
округлой формы, компактные, я д р ы ш к и  незамкнуты; митозы редки . 
Аналогичное строение имеет ли м ф ати чески й  узел при хрони ческом  
лимфолейкозе, при котором о д н а к о  опухолевые л и м ф о ц и т ы  
вы являю тся в костном мозге и периферической крови. О б а  вида  
опухоли идентичны не только по своей морфологии, но и по 
клинической картине. Однако при этой форме лимф омы  редк о  
п ораж ается  лимфоидная ткань, р а с п о л а г а ю щ а я с я  вне л и м ф а т и 
ческих узлов.

С лабодиф ф еренцированная лим ф оцит арная лим ф ом а  п р е д 
ставлена атипичными В -лим ф оцитам и . Она может им еть  но- 
дуллярную  и диффузную формы. О пухолевы е лимфоциты к р у п н ы х  
размеров, ядр а  их неправильной формы, оболочки их четко  
контурируются, образуют и н ваги наци и . Ядерный х р о м а ти н  
крупный, конденсированный, м итозы  редки. В некоторых с л у ч а я х  
ди ф ф узн ая  лимфома со п р о в о ж д ается  появлением о п у х о л ев ы х  
клеток в периферической крови ( т а к  н азы ваем ая  л е й к е м и ч е с к а я  
л и м ф о с ар к о м а ) .

Гистиоцитарная лимфома состоит из опухолевых к л ето к ,  
превыш аю щ их в 2— 3 раза  по своим разм ерам  н о р м а л ь н ы е  
лимфоциты и д а ж е  гистиоциты. К рупны е пузы рькообразн ы е я д р а  
округлой формы с характерной выемкой содерж ат 2— 3 я д р ы ш к а .

Г истиоцитарная лимфома м о ж е т  быть нодуллярной и д и ф ф у з 
ной. Л и м ф о м а  диффузного х а р а к т е р а  встречается ч ащ е  и по 
строению м ож ет  быть мономорфной или чрезвычайно п о л и м о р ф н о й  
с появлением причудливых клеток. Н екоторые варианты о п у х о л ей  
(иммунобластическая  лимфома) н аб л ю д аю тся  у больных с с и н д р о 
мом Ш егрена в анамнезе, а т а к ж е  при длительной и м м у н о 
супрессии (например, у реципиентов аллогенной почки).

В настоящ ее  время устан овлен о , что в 60 % с л у ч а е в



гистиоци тарн ая  л и м ф о м а  возникает из В-клеток, в 1 5 %  — из 
Т -клеток, в остальн ы х случаях  генез этой опухоли неясен. 
В отличие от л и м ф о ц и тар н о й  этот вид лимфомы чащ е возникает 
в ж елудочно-киш ечном тракте , коже, костной ткани, головном 
мозге, в лимфоидной тк а н и  ротовой полости и гортани, то есть вне 
лим ф ати чески х  узлов. В прош лом опухоли, локализую щ иеся  вне 
лим ф атических  узлов, н а зы в а л и  ретикулосаркомами. Гистиоци- 
та р н ы е  лимфомы о т н о с я тс я  к числу агрессивных опухолей, 
некурабельны х в прош лом . О днако  комбинированная химиотера
пия, р азр аб о тан н ая  в последние годы, обусловливает  ремиссию 
з а б о л е в а н и я  в 80 %  сл у чаев .

Смешанная лимфогистиоцитарная лимфома. При наличии 
в лим ф ом е крупных гистиоцитарных клеток в 30— 50 % случаев 
опухоль  рассм атр и вается  к а к  смешанная. Она встречается  редко 
и м ож ет  носить нод у л л яр н ы й  или диффузный характер . Прогноз 
более  благоприятный при нодуллярной форме.

Лимфобластическая лимфома, как правило, наблю дается  у лиц 
в возрасте  до 20 лет. В 5 0 — 70 % случаев в момент выявления 
опухоли отмечается п о р аж ен и е  средостения, что позволяет 
говорить о ее тимическом  происхождении. Л и м ф областическая  
л и м ф о м а  очень в а р и а б е л ь н а  по строению опухолевых клеток. Они 
м огут быть мономорфными и иметь строение незрелых ли м ф обла
стов. Я дра их отли чаю тся  неж ным хроматином. Во многих случаях 
оболоч ка  ядра ф орм и рует  инвагинации. В больш ом количестве 
о б н ар у ж и в аю тся  митозы. Опухоль очень быстро прогрессирует, 
р а н о  метастазирует  в м ягки е  мозговые оболочки, в костный мозг. 
П р и  поступлении опухолевы х клеток из костного мозга в кровь 
л и м ф о м а  начинает н ап о м и н ать  по своему клиническому течению 
Т-клеточный острый лимф областический лейкоз. П рогноз неблаго
приятный.

Лимфома Беркитта встречается  в Африке, где носит эндемиче
ский  характер. С порадические  случаи лимфомы Беркитта  н аблю да
ю тся  и в неэндемических зонах. Эндемические и спорадические 
опухоли по строению идентичны и представляют собой диффузное 
р а зр а с та н и е  мономорфны х клеток средней величины с округлыми 
или овальными ядрам и , в которых определяется от 2 до 5 ядры 
ш ек. Ц итоплазм а  ум еренно  разви та ,  базофильна, содерж ит вакуо
л и ,  заполненные ли пи дам и . Д л я  опухоли характерны  высокий мито
тический индекс, некрозы  клеток, вокруг которых обнаруж ивается  
м нож ество  тканевых м а к р о ф а г о в  с явной ф агоцитарной активно
стью. Очень часто м ак р о ф а ги ,  разбросанные м еж ду  опухолевыми 
клеткам и , окруж ены светлы м  пространством, что создает картину 
«звездного  неба», х ар актер н у ю  и для других лимфом, отличаю
щ и х с я  высокой митотической активностью опухолевых клеток 
(наприм ер, при лим ф областическ ом  варианте). Опухоль Беркитта 
п о р а ж а е т  главным о б р аз о м  детей и юношей. В эндемических 
з о н а х  Африки ли м ф ом а Б ерки тта  локализуется в лимфатических 
у з л а х  верхней и ниж ней  челюстей, в неэндемических зонах —



в органах  брюшной полости и м ал о го  т а за  (в ки ш ечнике , 
яичниках), а т а к ж е  в забрю ш и н н ом  пространстве. П р о г н о з  
неблагоприятный.

Больш инство лимфом возникает  из В-клеток (I г р у п п а ) ,  
располагаю щ ихся  в центре лим ф оидны х  фолликулов. П е р в о н а 
чально опухолевые В-клетки ф орм ирую т очаговые р а з р а с т а н и я ,  
напоминающие светлые центры ф олли кулов . В п оследую щ ем  
р азрастаю щ и еся  очаги, сливаясь, о б р аз у ю т  диффузный в а р и а н т  
лимфомы. Т-клеточные лимфомы (II  группа) встречаются р е ж е  
(в 20 % с л у ч а е в ) : это грибовидный микоз, Т-клеточная л ей кем о-  
идная лимф ома, а такж е лим ф областические  лимфомы, с о ч е т а ю 
щиеся с опухолью средостения. О пухоли , неклассифицируем ы е 
с помощью иммунологических и цитохимических м ето д о в ,  
составляют III группу лимфом.

Патологическая анатомия лимфом. Основные анатом и ч еск и е  
изменения возникаю т в лимф атических узлах . По мере п р о гр е с с и 
рования опухоли в процесс вовлекаю тся  печень, селезенка и д р у ги е  
висцеральные органы. В больш инстве случаев  лимфома р а з в и в а 
ется в шейных (рис. 2 ) ,  подмышечных лим ф атических узлах, з а т е м  
пораж аю тся  бедренные, подвздошные, медиастинальные. Р е ж е  
первичное развитие  опухоли н аб л ю д ается  в средостении и в и с ц е 
ральных о р ган ах  (рис. 3). П о р а ж е н н ы е  лимфатические у зл ы  
увеличиваются иногда до 10 см в диам етре, отли чаю тся  по 
консистенции, могут быть мягкими или умеренно плотными, что 
зависит от степени разви
тия фиброзной ткани. При 
менее агрессивном тече
нии они подвиж ны и не 
спаяны между собой. При 
более злокачественном те
чении опухоль, прорастая 
в капсулу, выходит за  ее 
пределы, что обусловли
вает неподвиж ность лим
фатических узлов. Н а р аз 
резе они имеют вид гомо
генной массы беловато
серого цвета, при нодул- 
лярной форме определя
ются опухолевые узелки.
Очаги некроза и геморра
гий наблю даю тся редко, 
исключая злокачествен
ные варианты.

Клиническое течение 
лимфом. В большинстве 
случаев процесс начинает- Рис. 2. Л и м ф о м а  шейного л и м ф ати -  
ся с безболезненного уве- ческого узла.



Рис. 3. М н о ж ествен н ая  лимфома почки.

личения одного или нескольких лимфатических узлов. Опухоль 
м ож ет р азви ваться  и вне лимфатических узлов, в таких случаях 
н аблю дается  гепатоспленом егалия. Х арактерны высокая темпера
тура, потеря массы  тела , слабость, анем ия  гемолитической 
природы. И ногда в процесс вовлекается костный мозг, например 
при диффузной гистиоцитарной лимфоме.

Однако наличие опухоли в костном мозге не всегда сопровож да
ется появлением опухолевы х клеток в периферической крови. Д л я  
постановки д и агн о за  необходимо гистологическое исследование 
лимфатических узлов . П ри  лимфоме желудочно-кишечного тракта  
наблю дается  д и ар ея ,  синдром мальабсорбции, боли в животе, 
картина кишечной непроходимости. Л им ф ом а кости ведет к остео- 
миелитическому процессу. Увеличение почек связан о  с инфильтра
цией их опухолевыми элементами или с обструкцией ниж ележ ащ их 
отделов мочевы водящ их путей лимфомой, расположенной ретропе- 
ритонеально. При пораж ен ии  нервной системы наблюдается 
неврологическая сим птом атика.

ГРИБОВИДНЫЙ м и к о з

Грибовидны й м и к о з  в  настоящее врем я рассматривается как  
Т-клет очная лим ф о м а  кож и (Т-хелперы), которая  пораж ает  
в основном муж чин  в возрасте  40— 60 лет. Н ачальн ы е этапы



*^ис. 4. Грибовидный микоз (Т -клеточная 
лим ф ом а к о ж и ) .

пораж ения кожи напоминают экзему с прогрессированием проц ес
са. На коже появляю тся множ ественные опухолевые узелки 
(рис. 4). При микроскопии об н ар у ж и вается  инф и льтраци я  эп и дер
миса и дермы опухолевыми Т-клетками, я д р а  в них пикнотичны. 
В большинстве случаев опухолевый процесс мож ет р асп р о стр а
ниться на лимфатические узлы и висцеральны е органы. Лейкемиче- 
ский вариант Т-клеточной лимфомы ко ж и  относят к синдрому 
Сезари.



Б о л езн ь  Х одж кина  (злокачественная лимфома, лим ф огрануле
матоз) р а с с м ат р и в а е т с я  как первичное за б о лева н и е  лим ф оидной  
ткани, при  котором о пухолевы й  процесс развивает ся главны м  
образом  в лим ф ат ических у зл а х . От описанных лимфом болезнь 
Х одж кина  отли чается :  наличием в опухоли гигантских клеток 
Березовского  — Ш тернберга  и воспалительного инфильтрата; 
развитием  общ и х  явлений, например лихорадки. Л и м ф огран улем а
тоз Х одж ки на  — редко встреч аю щ аяся  опухоль, н аблю дает
ся у молодых ли ц  (в среднем до 32 л ет ) .  Хорошо поддается 
лечению.

Этиология и патогенез. Генез болезни Ходжкина неизвестен. 
Ранее  полагали ,  что заболеван ие  представляет  собой необычную 
воспалительную  реакц ию  (возможно, на внедрение инфекционного 
аген та) .  В н асто я щ ее  время болезнь Х одж кина относят к неопла
стическому процессу. О днако происхождение клеток Березовско
го — Ш тернберга  остается  загадкой. Они не несут на своей 
поверхности м ар кер ы  для  Т- и В-клеток, лишены Рс-рецепторов 
к комплементу. Вместе с тем в культуре клеток выявляется их 
идентичность по антигенам  клеточной оболочки с «дендритически
ми» антигенп редставляю щ и ми клетками, располагаю щ имися в па- 
р аф олли кулярной  зоне лимфатического узла. Установлено, что 
снижение ф ун кц иональн ой  активности «дендритических» анти- 
гениредставляю щ их клеток ассоциируется с их неопластической 
трансформ ацией . Этим, по-видимому, объясн яется  и снижение 
Т-клеточного иммунитета при болезни Ходжкина. Однако до сих 
пор неясен м еханизм  опухолевой трансформ ации клеток Б ер езо в 
ского — Ш терн б ерга  и не подтверж дена предполагаемая роль 
вирусной инфекции (вируса Эпштейна — Б а р р а ) .

Патологическая анатомия. В зависимости от структурных 
изменений в лим ф ати чески х  узлах  болезнь Ходжкина разделяется  
на четыре ва р и а н та :  первы й вариант  характеризуется  п р е о б л а д а 

нием лимфоидной ткани; второй — отличается  с м еш и м ы м  строе
нием (смеш анно-клеточный в а р и а н т ) ; при третьем наблюдается 
подавление лим ф оидной  ткани; четвертый — представляет собой 
нодуллярный склероз.

К ак уж е отм ечалось , характерным гистологическим признаком 
болезни Х одж кина являю тся  клетки Березовского — Штернберга, 
хотя их мож но встретить и при инфекционном мононуклеозе, 
грибовидном микозе, лимфомах. Эти клетки имеют большие 
размеры (от 15 до 45 мкм в ди ам етре) ,  светлую широкую 
цитоплазму, б ольш ое число крупных светлых ядер. Ч ащ е  
обнаруж иваю тся  д в а  ядра, располагаю щ иеся  рядом, симметрично, 
создавая  впечатлени е  зеркального отображ ения. Ядрышки 
крупные, гиперхромные, вокруг них определяется светлый ободок, 
что создает сходство  с совиными глазами. Оболочка ядер четко 
контурируется. К ром е  описанных клеток Березовского — Ш терн 



берга встречаю тся крупные одноядерны е клетки (клетки Х о д ж 
кина).

В лимфогранулематозной ткани  выявляю тся т а к ж е  л и м ф о 
идные элементы различной степени зрелости, гистиоциты, эозино- 
филы, плазматические клетки, фибробласты  и ней троф ильны е 
лейкоциты. О днако только клетки Березовского — Ш те р н б е р га  
и Ходжкина опухолевые, все о стал ьн ы е  клетки, а т а к ж е  ф и б р о з  
рассм атриваю тся  как проявление реактивных изменений.

Все перечисленные стадии болезни Ходжкина имею т свои 
отличительные структурные и клинические особенности.

Вариант болезни  Ходж кина с преобладанием  ли м ф о и д н о й  
ткани характеризуется  наличием большого количества зр ел ы х  
лимфоцитов. Лимфатический узел  как бы наводнен  этими 
клетками, в результате рисунок его стирается. Клетки Б е р е з о в с к о 
го — Ш тернберга немногочисленны и нередко могут быть о б н а р у 
жены только  в серии срезов. Ч а щ е  встречаются клетки Х о д ж к и н а .  
Среди лимфоцитов о б н аруж и вается  различное число гистиоцитов . 
Эозинофилы и плазматические клетки единичны. О ч аго в  с к л е р о з а  
к некроза нет или они слабо в ы р аж ен ы . Прогноз этого  в а р и а н т а  
болезни Х одж кина благоприятный. Н аблю дается  у м уж чин.

Смеш анно-клет очный вариант  отличается  вы раж енн ы м  п о л и 
морфизмом и изменениями соотнош ен ия  клеток различного  ген еза .  
Так, на фоне уменьшения числа лимфоцитов у в е л и ч и в а е тс я  
количество эозинофилов, плазм ати чески х  клеток, ф и б р о б л а с то в ,  
содерж ащ и х  крупные и несколько  полиморфные яд р а .  В е с ь м а  
многочисленны клетки Березовского — Ш тернберга. Н а б л ю д а ю т с я  
небольшие фокусы некрозов и ф и б р о за .  Эта форма т а к ж е  ч а щ е  
встречается у мужчин.

Вариант болезни  Ходж кина с истощением ли м ф о и д н о й  ткани  
характеризуется  небольшим числом лимфоцитов и м н о ж ес т в о м  
клеток Б е р е зо в с к о го — Ш тернберга . По структуре этот  в а р и а н т  
разделяется  на д в а ^ и д а :  ди ф ф узн ы й  фиброз и ретикулярны й тип. 
При диф ^уЬ ном  ф иброзе  н а б л ю д а етс я  замещение л и м ф о г р а н у л е -  
матозчой ткани незрелой соединительной тканью. На о тд е л ь н ы х  
участках обнаруж иваю тся о т л о ж е н и я  белковых масс, с р еди  
которых располагаю тся  небольш ие скопления типичных и н е т и 
пичных клеток Березовского — Ш тернберга , клеток Х о д ж к и н а ,  
лимфоцитов и полиморфных гистиоцитов. При рет икулярном  типе 
болезни  Ходж кина  преобладают клеточные элементы. Х а р а к т е р н о  
наличие крупных, чрезвычайно ан ап лази рован н ы х  п о л и м о р ф н ы х  
клеток, среди которых можно о б н ар у ж и ть  единичные т и п и чн ы е  
клетки Березовского — Ш тернберга . Этот вариант болезни  Х о д ж 
кина отличается  агрессивностью, встречается в более  с т а р ш и х  
возрастных группах.

Вариант б олезни  Ходж кина с н о д улля р н ы м  склерозом  о т л и ч а 
ется от ранее описанных и по своей структуре, и по кл и н и ч ески м  
проявлениям. Морфологически опухоль  характеризуется  д в у м я  
особенностями: 1) наличием специфического ва р и а н та  к л е т о к



Б ер езовск ого  — Ш тернберга  —  т а к  называемых лакунарны х кле
ток; 2) своеобразным располож ением  коллагеновых волокон, 
б л а г о д а р я  чему лим ф ати чески й  узел делится на участки округлой 
ф орм ы . Л акун арны е клетки отличаются крупными размерами, 
многолопастны м ядром  с множ еством ядрышек. Ц итоплазм а их 
ш и р о к ая ,  светлая, границы  клеток четкие. При фиксации ткани 
в ф орм али не  ц и топ лазм а  лакунарных клеток по. вергается 
ретракц и и , в результате вокруг  них образуются пустые простран
ства  — лакуны  (отсюда и н азв ан и е  «лакунарные к л етк и » ) . Фиброз 
в лим ф атическом  узле при болезни Х одж кина может быть 
вы р аж ен н ы м  или незначительны м, различно т а к ж е  соотношение 
ли м ф о ц и то в  и лакунарн ы х клеток. Классические клетки Б ерезов
ского  — Ш тернберга встречаю тся  редко. Описываемый вариант

Рис. 5. П о р ф и р н ая  селезенка.



болезни Х одж кина  наблюдается то ль к о  у женщин (м о л о д о г о  
возраста) ,  при этом пораж аю тся н и ж н и е  шейные, н ад к л ю ч и ч н ы е  
и медиастинальные лимфатические узлы .

Следует отметить, что наличие ф иброза  и р а з н о о б р а з и е  
клеточного состава  при болезни Х о д ж к и н а  (эозинофилы, н е й тр о -  
филы, плазматические клетки) нап ом и н аю т  реактивный в о с п а л и 
тельный процесс. Поэтому основным диагностическим и б е з о ш и б о ч 
ным критерием различных вари ан тов  болезни Ходжкина я в л я е т с я  
идентификация клеток Б ерезовского  — Ш тернберга и л а к у н а р 
ных клеток при нодуллярном склерозе . При всех ф орм ах б о л е з н и  
Ходжкина в процесс могут быть вовлечены селезенка, п еч ен ь ,  
костный мозг с образованием в них опухолеподобных у з е л к о в .  
Селезенка увеличивается в значительной  степени с о б р а з о в а н и е м  
порфирной селезенки (рис. 5). Г еп ато м егал и я  носит более у м е р е н 
ный характер . В ряде случаев п оявление  очагов п о р а ж ен и я  вне  
лимфатических узлов о б н аруж и вается  лиш ь при микроскопии.

Клиническая картина. Л и м ф о гр а н у л е м а то з  протекает х р о н и ч е 
ски с периодами спонтанных ремиссий. К ак  и при л и м ф о м е ,  
наблюдается безболезненное увеличение лимфатических у з л о в .  
Эднако д ля  болезни Ходжкина в отличие от лимфомы х а р а к т е р н ы :  
')  изолированное поражение лим ф ати ческого  узла; 2) п о р а ж е н и е  

езентериальных лимфатических у зл о в  и кольца В а л ь д е й е р а  
редких случаях; 3) нечастое вовлечение в процесс л и м ф о и д н о й  

¡'кани, располож енной вне лим ф ати ческого  узла. При д и с с е м и н а -  
ции процесса у больных н аб л ю д ается  повышение т е м п е р а ту р ы , 
необъяснимая потеря массы тела, анемия.

П рогноз  определяется не гистологическим вариантом б о л е з н и  
Ходжкина, а клинической стадией  развития  болезни. П р и  
I и II стадиях  прогноз более благопри ятн ы й.

О П У ХО Л Е В Ы Е  ЗАБОЛЕВАНИЯ К Р О В Е Т В О Р Н О Й  СИ СТ Е МЫ  
( Г Е М О Б Л А С Т О З Ы )

Л ейкозы  (лейкем ии)  — эго  злокачест венны е о пухоли , р а з в и в а 
ю щ иеся из ст воловых клеток кровет ворения с полны м  за м е щ е н и е м  
лейкозны м и клетками костного м о зга . Д л я  лейкозов х а р а к т е р н о  
появление больш ого количества лейкозны х клеток в кр о в и  
и инфильтрация ими печени, селезенки , лимфатических у з л о в  и 
других органов  и тканей о р ган и зм а .  Следует помнить, что 
лейкоз со всеми его последствиями р азви вается  при п ер в и ч н о м  
поражении костного мозга, при этом возможен не т о л ь к о  
лейкоцитоз, но и лейкопения.

Этиология и патогенез так  ж е  загадо ч н ы , как и опухолей д р у г о 
го генеза. О днако  исследованиями последних лет получены д а н н ы е ,  
свидетельствующие о значении в р азвитии  лейкозов и м и ел о п р о л и -  
феративных болезней хромосомных аном алий , онкогенных в и р у с о в ,  
а такж е  нарушений структуры и ф ункции клеточных о н к о ген о в ,



играю щ их важ н ую  ро л ь  в регуляции роста и дифференцировки 
клеток. При лейкозах  и ли м ф ом ах  изменения кариотипа приводят 
к перемещению клеточны х онкогенов, в результате  чего они 
зан и м аю т  новую позицию  в геноме. П о д о бн ая  перестройка 
хромосом изменяет ф ункц ию  и структуру онкогенов, приобретаю
щ их способность ко д и р о в ать  новые белки. Это наруш ает  регуля
цию роста и р азви ти я  клеток и приводит к появлению автономных 
клеток.

Хромосомные ан о м ал и и  такж е  играют определенную роль 
в развитии лейкемии и лим ф ом , о чем свидетельствует обнаружение 
в них транслокации, делец ии  и трисомии. Н апример, в клетках 
костного мозга больны х с миелодиспластическим синдромом и 
острым миелобластическим лейкозом выявлена транслокация с вов
лечением длинного п леча  хромосомы 5 и 11, в то время как  при 
Т-клеточном хроническом лимфолейкозе — трисомия. Однако 
ф акторы , которые ведут  к транслокации, неизвестны. П редп олага
ют, что мутагенными агентами могут быть ионизирующая 
р ади ац и я ,  химические соединения и вирусы. Особый интерес в этом 
плане  вызывает вирус Э пш тейна — Б а р р а  и вирус Т-клеточного 
л ей ко за  человека. И м ею тся  веские д оказательства  роли вируса 
Эпш тейна — Б а р р а  в р азвитии  африканской лимфомы Беркитга. 
П олагаю т , что п ер вон ач альн о  указанный вирус действует на 
митоген В-клеток и инициирует пролиферацию поликлональных 
В-клеток. В больш инстве  случаев лим ф опролиф ерация  приоста
навли вается  и болезнь не развивается  (или р азви вается  инфекци
онный м он он уклеоз) . О д н ако  у некоторых лиц  с явным или 
скрытым иммунологическим дефектом пролиф ераци я  поликлональ
ных клеток приним ает  персистирующий характер. Быстрое 
разм н ож ен и е  клеток п овы ш ает  риск появления в них цитогенетиче
ских аберраций и тран сл о кац и й  хромосом 8 и 14. Эта  транслокация 
способствует р азм н о ж ен и ю  поврежденных клеток благодаря  
активац ии  клеточных онкогенов. В результате появляется  монокло
н а л ь н а я  В -клеточная опухоль. Согласно указан ной  точке зрения, 
вирус Эпштейна — Б а р р а  не обладает прямым онкогенным 
свойством. Однако, воздействуя  как митоген поликлональных 
В-клеток, он ведет к тран слокац и и  хромосом, которая  в конечном 
счете л иш ает  клетку норм альной регуляции роста.

Риск  развития злокачественной лимфомы значительно выше 
у тех, кто подвергается  постоянной антигенной стимуляции, 
особенно в сочетании с недостаточностью иммунных регуляторных 
процессов. В эту группу повышенного риска входят реципиенты 
аллогенной почки, больны е с аутоиммунными заболеваниями 
(синдром Ш егрен а) ,  С П И Д о м .

В последние годы д о к а з а н а  роль ретровирусов в генезе лейкозов 
человека  (рис. 6 ) .  Р етровирус , имеющий отношение к Т-клеточным 
л ей ко зам  и лим ф ом ам , относится к Н Т Ь \М .  В пользу роли 
у казан н о го  вируса в развитии  опухолей кроветворной системы 
свидетельствую т следую щ ие факты:



Моноклональный Т-клеточный лейкоз

Рис. 6. М еханизм развития Т-клеточного лей коза ,  и н дуц и рован н о
го вирусом.

1) НТЬУ-1 постоянно вы деляется  из опухолевых к л е то к  
больных Т-клеточной лейкемией и лим ф ом ой . У 90 % больн ы х  
появляются антитела против указан н ого  ретровируса;

2) заболеван ие  носит эндемический х арактер  в Я понии 
и странах Карибского  моря. Интересно, что у относительно 
здоровых лиц в указанны х эндемических зонах  о б н а р у ж и в а ю т ся  
антитела против НТЬУ-1. Это свидетельствует  о том, что не в с я к о е  
инфицирование ретровирусом, а возм ож н о, и вирусом Э пш тейна —  
Б арра  ведет к развитию  опухоли.

По характеру течения заб о леван и я  и степени д и ф ф ерен ц и ровки  
опухолевых клеток выделяют острые и хронические лей ко зы . 
Острые лейкозы характеризую тся: 1) появлением  н ед и ф ф ер ен ц и 
рованных, абсолю тно незрелых клеток, назы ваем ы х б л а с т а м и ;
2) злокачественным течением с бы стры м  летальны м  исходом  
у нелеченых больных. Хронические лейкозы  отличаю тся: 1) б о л е е  
доброкачественным течением и 2) появлением  более д и ф ф е р е н ц и 
рованных лейкозных клеток.

В зависимости от гистогенеза лейкозны х клеток выделяю т д в а  
основных вари ан та  острых и хронических лейкозов: 1) л е й к о з ы  
лимфоцитарного происхождения и 2) лейкозы  м иелоци тарного  
происхождения.



С ледовательно , по упрощенной классификации выделяют 
четыре основных вида лейкозов: 1) острый лимфоцитарный лейкоз,
2) хронический лим ф оцитарны й лейкоз, 3) острый миелоцитарный 
лейкоз, 4) хронический миелоцитарный лейкоз.

Острые лей козы  независимо от происхождения клеток х ар ак те 
ризуются зам ещ ен и ем  нормальных клеток костного мозга большим 
числом пролиф ерирую щ и х  бластных клеток, лишенных тенденций 
к созреванию . В р езу л ьтате  исчезают зрелые миелоидные элементы, 
такие, как  эритроциты , гранулоциты, тромбоциты, что ведет 
к развитию  у больны х анемий, геморрагий, присоединению 
инфекций. Хронические лимфоцитарные и миелоцитарные лейкозы 
объедин яю тся  л и ш ь  по одному признаку — они не даю т быстрого 
летального  исхода.

Б л а г о д а р я  исследован иям  последних лет установлено, что 
хронический м иелоидный лейкоз, истинная полицитемия, эссенци- 
а л ьн ая  тром боцитопения , миелоидная м етап лази я  представляют 
собой опухолевую пролиф ераци ю  клона полипотентных стволовых 
клеток миелоидного р я д а .  Если преобладаю т прекурсоры эритроци
тов, возникает  истин ная  полицитемия. Разви ти е  хронического 
миелоидного л е й к о за  связан о  с преимущественной пролиферацией 
предшественников гранулоцитов. В связи с этим термин «хрониче
ское миелопролиф еративное  заболевание» в большей степени 
о т р а ж а е т  суть хронического миелоцитарного лейкоза.

Перечисленные болезни имеют четкие клинические различия, но 
общность их генеза  подтверж дается  возмож ностью  перехода из 
одного патологического  состояния в другое. Например, истинная 
полицитемия м о ж ет  через несколько лет конвертироваться 
в миелоидную м етап л ази ю  с миелофиброзом.

Группу хронических лимфоцитарных лейкозов составляют два 
основных з а б о л е в а н и я  — хронический лимфоцитарный лейкоз 
и волосатоклеточный лейкоз. Последний возникает при опухолевой 
пролиферации главны м  образом  В-лимфоцитов. Следует помнить, 
что хронический лим ф оцитарны й лейкоз по клиническим и ан ато 
мическим проявлениям мало чем отличается от описанных лимфом.

ОСТРЫЕ ЛЕЙКОЗЫ

Острые л е й к о зы  возникаю т  при о п ухо лево й  пролиф ерации  
м о н о кло н а льн ы х  ст воловы х клеток кровет ворения. Они отличаются 
отсутствием зр е л ы х  клеток и накоплением  прекурсоров лейкоцитов, 
что связа н о  с на р уш ен и ем  их  диф ф еренцировки  в зрелы е, 
ф ун кц и о н а льн о  п о лн о ц ен н ы е  гранулоциты. Лейкозны е бластные 
клетки, н а к а п л и в а я с ь  в костном мозге, подавляю т нормальное 
кроветворение, в связи  с чем клиника острых лейкозов характери
зуется анемией, агран улоц и тозом  и тромбоцитопенией. При этом 
восстановление числа эритроцитов, гранулоцитов и тромбоцитов 
становится  в озм ож н ы м  при подавлении кло^а  лейкозных клеток 
(в процессе л еч ен и я ) .



Классификация. Все острые лейкозы в соответствии  с их 
морфологическими и иммунологическими особен ностям и  делятся  
на острый лимфобласт ный л е й к о з  и острый м иелобласт ны й  лей к о з . 
Н а основании маркеров лейкозны х клеток в ы д е л я ю т  следую щие 
виды лимфобластного л ей ко за :  1) лейкоз, клетки  которого 
о бладаю т маркером Т-клеток; 2) лейкоз, б ластн ы е  клетки которых 
содерж ат  на своей поверхности им м уноглобулины  — м аркер 
зрелых В-клеток; 3) лейкоз , при котором клетки лишены 
поверхностного иммуноглобулина и Т -клеточн ого  антигена, но 
обладаю т антигеном острого лим ф областного  л е й к о з а ;  4) л ей 
козы, лимфобласты которых лишены антигенов  Т- и В-клеток 
и острого лимфобластного антигена.

Предполагаю т, что острые лимф областны е л е й к о з ы  возникаю т 
из прекурсоров В-лимфоцитов. Острый м иелобластн ы й  лейкоз 
имеет различное происхождение. Н екоторые из прекурсоров 
В- лимфоцитов возникают в результате  опухолевой тран сф орм ац и и  
полипотентной миелоидной стволовой клетки, о чем  свидетельству
ет цитогенетическая ан о м ал и я  в прекурсорах к а к  гранулоцитарно- 
го, так  и эритроидного ряда .  При этом в крови и костном мозге 
преобладаю т миелобласты. В других случаях  опухолевой  тр ан с 
формации подвергаются прекурсоры гран улоц и тов  и моноцитов. 
В таких случаях возникает м иелом оноцитарная  болезнь.

Острые миелобластные лейкозы  разд ел яю тся  на  семь видов:
1) миелобластные лейкозы  без при зн аков  созреван и я  — 

с преобладанием исключительно властных ф о р м  клеток;
2) миелобластные лейкозы  с признаками диф ф еренц ировки ; 

среди большого количества бластов  встречаю тся промиелоциты;
3) гипергранулярный промиелоцитарный л е й к о з ,  х арактери зу 

ющийся большим числом промиелоцитов, ц и т о п л а з м а  которых 
заполнена гранулами, обнаруж иваю щ и м и п ер о к си дазн у ю  актив
ность;

4) миеломоноцитарный лейкоз, отли чаю щ и йся  наличием  клеток 
миелоидного и моноцитарного ряда;

5) моноцитарный лейкоз, при котором в ы я в л я ю т с я  монобласты 
и моноциты. Первые отличаю тся  крупными я д р а м и  округлой 
формы, крупным хроматином и четко определяю щимся ядрышком;

6) эритролейкемия с пролиферацией эр и тр о б л асто в ,  составляю 
щих 50 % клеток м иелобластов и промиелоцитов;

7) острый м егакариобластны й лейкоз с п о я в л е н и е м  мегакарио- 
цитов или мегакариобластов  в костном мозге и крови.

Клиническое течение. Острые лейкозы н а ч и н а ю тс я  внезапно, 
остро. Характерны вы сокая температура, что свидетельствует  о н а 
личии инфекции; утомляемость, обусловленная анем ией ; кровотече
ния, вызванные тромбоцитопенией, а такж е гепатоспленом егалия, 
лимфаденопатия, обусловленн ая  ин ф ильтрацией  этих органов 
лейкозными клетками. В средостении м о ж ет  обн ар у ж и ваться  
опухолевая ткань, что свидетельствует о вовлечени и  в процесс 
тимуса. Неврологическая симптоматика с в я з а н а  с инфильтрацией



мозга л ей к о зн ы м и  клетками или кровоизлиянием в мозг вследствие 
тром боцитопении . Развитие  при промиелоцитарном лейкозе 
Д В С -с и н д р о м а  обусловлено высвобож дением тромбопластической 
субстанции, с о д ер ж ащ ей ся  в аном альны х гранулоцитах.

О стрый лим ф оцитарны й и острый миелоцитарный лейкозы 
отли чаю тся  характерны ми изменениями в крови. Н аблю дается  
анемия, в периферической крови увеличивается число белых 
кровяны х т е л е ц  как зрелых, так  и незрелых. Количество их может 
колебаться  от  10 ООО до 100 ООО в 1 мкл крови (10,0— 100,0- 109/ л ) . 
В аж н ей ш и й  диагностический критерий — это появление в крови 
и в костном мозге незрелых кровяных телец, включая бласты. 
Число т р о м бо ц и то в  резко уменьш ается .

П р о гн о з  определяется  возрастом  больного и фенотипом 
лейкозных клеток. Он менее благоприятен  при лейкозе у детей, 
бласты ко то р ы х  содерж ат антигены острого лимфобластного 
лейкоза. У взрослы х  больных Т-клеточным лейкозом прогноз более 
благоп ри ятн ы й .

ХРОНИЧЕСКИЕ ЛЕЙКОЗЫ

Хронический миелоидный лейкоз отличается от других мие- 
л о п р о л и ф ер ати в н ы х  процессов наличием в лейкозных клетках 
ф и л адел ьф и й ск о й  хромосомы, возникаю щ ей в результате ре- 
ципрокной транслокаци и  м еж ду  22-й и 9-й парами хромосом. 
Ф и л а д е л ь ф и й с к а я  хромосома м ож ет  быть идентифицирована 
в клетках  всех  ростков крови, то есть в прекурсорах гранулоцитов, 
эри троц итов  и мегакариоцитов.

Хотя хронический миелоидный лейкоз возникает из полипо- 
тентных м иелоидны х стволовых клеток, доминируют прекурсоры 
гранулоцитов . В отличие от острого лейкоза дифференцировка 
лейкозной стволовой  клетки не блокируется, о чем свидетельствует 
наличие зр е л ы х  клеток в периферической крови. Число прекурсо
ров гр ан у л о ц и то в  в костном мозге и селезенке увеличивается 
в 10— 20 р а з .  Скорость деления лейкозных клеток не превыш ает 
скорости д е л е н и я  нормальных клеток, в связи с чем быстрое 
увеличение ч исла  миелоидных стволовых клеток связы ваю т 
с наруш ением  их способности отвечать  на физиологические 
сигналы, регулирую щ ие их пролиферацию .

Клиническое течение. З аб о леван и е  обычно начинается испод
воль, и п ервы е  симптомы неспецифичны (слабость, утомляемость, 
потеря м ассы  т е л а ) .  Иногда в начальном  периоде наблю дается  
в ы р а ж е н н а я  спленомегалия. В аж н ы м  диагностическим критерием 
является  зн ач и тельн ое  увеличение лейкоцитов в периферической 
крови — до 100 000 и выше в 1 мкл крови (100,0- 109/ л ) . Ц иркули
рующие клетки  представляю т собой преимущественно нейтрофилы 
и м етам и елоц иты , хотя могут оп ределяться  и миелобласты. Часто  
у больных о б н а р у ж и в а е тс я  тромбоцитоз.



Отличительной чертой хронического м иелоидного  лейкоза 
является  полное отсутствие щ елочной ф осф атазы  в гранулоци тах , 
что помогает отличить этот вид лейкоза  от лейкем ои дн ой  реакции, 
которая сопровож дается вы р аж ен н ы м  увеличением ч и сла  грануло- 
цитов в ответ на стресс, инфекцию , хроническое восп ален и е .  Д л я  
хронического миелоидного л ей ко за  типично увеличен ие  числа 
базоф и лов в периферической крови.

Течение болезни на н ачальны х  этапах  медленное с последую
щим ускорением процесса. П р и этом лечение с т ан о в и т с я  не
эффективным, нарастает анем ия , тромбоцитопения, р азви ваю тся  
цитогенетические аномалии. В итоге клиническая к а р т и н а  тр ан с 
формируется и напоминает острый лейкоз (б ластн ы й  криз).  
Предполагаю т, что источником развития  хронического миелоидно
го лейкоза  является полипотентная стволовая клетка , д и ф ф е р е н ц и 
рую щ аяся  в клетку миелоидного и лимфоидного р я д а .

Хронический лимфоцитарный лейкоз — один из с а м ы х  вял о те
кущих лейкозов и во многом сходен с хорошо ди ф ф ер ен ц и р о ван н о й  
лимфомой. Источником р а зв и т и я  этого опухолевого  процесса 
являю тся  В-клетки. Т рансф орм ированны е В-клетки: 1) обладаю т 
фенотипом зрелых В-клеток, гак как  на их поверхности  имеется 
иммуноглобулин М или О; 2) экспрессируют или к-, или К-легкие 
цепи, указы ваю щ ие на моноклональность; 3) о т н о с я тс я  к до лго 
ж ивущ им клеткам, но не способны ди ф ф ер ен ц и р о вать ся  в п л а з м а 
тические клетки, секретирую щие антитела.

Таким образом, хронический лимфоцитарны й л е й к о з  х а р а к т е 
ризуется накоплением долго ж и ву щ и х  нефункционирую щ их В-лим- 
фоцитов, которые инфильтрируют костный мозг, л и м ф ати чески е  
узлы, кровь и другие ткани. Т-лимфоциты встр еч аю тся  реж е.

Клиническая картина. О чень часто хронический л и м ф о ц и 
тарный лейкоз протекает бессимптомно. И н огда  наб лю д аю тся  
неспецифические симптомы в виде утомляемости, похудания, 
анорексии. Характерны: 1) гипогам м аглобулин ем и я, т а к  как
лейкозные клетки не функционируют; 2) повы ш енная  п р ед р асп о л о 
женность к бактериальным инфекциям; 3) ген е р а л и зо в а н н а я  
лим ф аденопатия  и гепатоспленомегалия. Ч и сл о  лейкоцитов  
может увеличиваться умеренно или достигать 200 ООО в 1 мкл крови 
( 2 0 0 ,0 -109/ л ) . Во всех с л у ч аях  имеется абсолю тны й лим ф оцитоз  
мелких лимфоцитов, напоминаю щ их по своей с тр у к ту р е  н о р м а л ь 
ные лимфоциты. Только н е б о л ь ш а я  часть л и м ф о ц и то в  о тли чается  
крупными размерами, ядра  их имеют выемки, я д р ы ш к о  четкое.

Течение и прогноз  з а б о л е в а н и я  вариабельны. М н оги е  больны е 
ж ивут до 10 лет с момента выявления болезни. В отличие от 
хронического миелоцитарного лейкоза  бластные кр и зы  н а б л ю д а 
ются редко.

Патологическая анатомия лейкозов. Р азл и ч н ы е  ф орм ы  л е й к о 
зов отличаю тся по преобладанию  того или иного ви д а  незрелых 
клеток, инфильтрирующих ткани  и поп адаю щ их  в ток крови. 
Однако патологоанатомические изменения весьм а  сходны. П о э т о 



му в д а н н о м  разделе приведена морфологическая характеристика 
всех ф о р м  лейкозов.

М о р ф о л о ги я  лейкозов склады вается  из двух типичных призна
ков: 1) специфические цитологические особенности лейкозных 
клеток, обнаруж иваем ы х  в крови и пунктатах костного мозга;
2) изменения в тканях при инфильтрации их лейкозными клетками.

Ц и т о л о г и ч е с к а я  х а р а к т е р и с т и к а  л е й к о з н ы х  
к л е т о к .  П ри острых лей кем и ях  преобладают бластные формы 
л ей к о зн ы х  клеток, отли чаю щ и хся  крупными размерами, базо- 
ф и льной  цитоплазмой. Я д р а  их крупные с различным числом 
я др ы ш ек . В цитоплазме м иелобластов  определяются кольцевидные 
структуры , окраш иваю щ и еся  по Гимзе. Эти аномальные лизосо- 
м ал ьн ы е  структуры патогномоничны для миелобластов. Различные 
виды б л а с т о в  диф ференцирую тся  на основании их цитологических 
и иммуноцитохимических особенностей. Х ронические лейкозы  
характ еризую т ся наличием  зр е л ы х  форм белы х кр о вян ы х  телец 
в костном м о зге  и в периф ерической  крови.

М о р ф о л о г и ч е с к и е  и з м е н е н и я  в п о р а ж е н н ы х  
т к а н я х  м ож н о разделить на первичны е  и вторичные. К п ер ви ч 
ным  о т н о с я т  разрастание  лейкозны х клеток или накопление их в 
р азл и ч н ы х  тканях  и органах . Ко вторичным — деструктивные про
цессы, обусловленные лейкозной инфильтрацией, и вторичные ин
ф екции, разви ваю щ и еся  вследствие снижения защ итны х свойств 
гр ан у л о ц и то в .  Лейкозные клетки могут инфильтрировать любую 
ткань , л ю бой  орган, но наиболее  выраженные первичные м орфоло
гические изменения н аб л ю д аю тся  в костном мозге, селезенке, 
л и м ф ати ч еск и х  узлах и печени.

Кост ны й м о зг  плоских костей, эпифизов и диаф и зов  трубчатых 
костей стан о ви тся  мутным, цвет его варьирует от красно-бурого до 
серо-белого , возможен т а к ж е  серо-желтый цвет (гноевидный, 
пиоидный костный м озг) .  И ногда лейкозная инфильтрация 
п о я в л я е т с я  и в надкостнице. Л ейкозны е разрастан ия  со п р о во ж да
ются рассасы ван и ем  костной ткани по типу гладкой резорбции 
с расш и р ен и ем  костномозговых полостей и разруш ением корти
к ал ьн о го  слоя.

С е ле зе н к а  п ораж ается  в большей степени при хроническом 
м иелоидном  лейкозе. Н а б л ю д а е тс я  резкое увеличение ее массы до 
6 — 8 кг (м асси вн ая  с п л е н о м е га л и я ) . В таких случаях  селезенка 
з а н и м а е т  всю брюшную полость, опускаясь иногда в малый таз. 
П ри хроническом  лим ф оцитарном  лейкозе спленомегалия не столь 
в ы р а ж е н а ,  м асса  селезенки составляет  2500 г. В меньшей степени 
она у вел и ч и вается  при остры х лейкозах, ее масса равна 
500— 1000 г. Н а разрезе  т кан ь  плотная, серо-грязного цвета. При 
м ассивной  спленомегалии в паренхиме обнаруж ивается  множество 
и н ф ар к то в .  Гистологически при незначительной спленомегалии 
в ткани  в ы яв л яю тся  очаги лейкозной  инфильтрации с сохранением 
ее ри сун ка .  При умеренно выраженных лейкозах процесс 
л о к а л и з у е т с я  в белой пульпе. С прогрессированием заболеван ия



лейкозная инфильтрация п ри обретает  диффузный х а р а к т е р ,  
рисунок ткани селезенки стирается . В итоге она п олностью  
зам ещ ается  лейкозными клетками («м оре»  лейкозных клеток) .

Л имф ат ические у злы  вовлекаю тся в процесс при всех ф о р м а х  
лейкозов, однако  резкое их увеличение более характерно  д л я  
лимфоцитарного  лейкоза. П о р а ж е н н ы е  лимфатические у з л ы  
эластичны и гомогенны. На р азрезе  консистенция их мягкая , с е р о 
белого цвета, ткань  выбухает из-под  капсулы. При микроскопии 
о бнаруж ивается  множество лейкозны х клеток, зам ещ аю щ и х  т к а н ь  
узла. Рисунок лимфатических узлов сти рается ,  лейкозные к л етк и  
инфильтрируют трабекулы и кап сулу  узлов. Выходя за т е м  з а  
пределы лимфатического узла, они инфильтрирую т о к р у ж а ю щ и е  
ткани. Микроскопическое строение лим ф атического  у зл а  при 
хроническом лимфолейкозе ничем не отличается  от х о р о ш о  
дифференцированной лимфоцитарной лимфомы . При м иелолейко- 
зе изменения в лимфатических у зл ах  минимальные.

П ечень  п ор аж ается  в большей степени при л и м ф олей козе .  
Л им ф оци тарны е инфильтраты л о кал и зу ю тся  по ходу р а з в е т в л е н и я  
глиссоновой капсулы, в то время к а к  при миелоидной лей к ем и и  
лейкозная инфильтрация о б н а р у ж и в а е т с я  лиш ь вдоль с т ен о к  
синусоидов печеночных долек.

Кроме органов  кроветворения в процесс могут в о в л е к а т ь с я  
и другие органы и ткани. Л е й к о зн ы е  инфильтраты ч а с т о  
о бнаруж иваю тся  в почках, которые увеличиваются, с т а н о в я т с я  
плотноватыми. В начале лейкозные клетки  располагаю тся  п е р и в а -  
скулярно, с прогрессированием п роц есса  диф ф узно  и н ф и льтри рую т 
всю строму почек. Подобные изм ен ен ия  наблю даю тся и в н а д п о 
чечниках, щитовидной железе, м иокарде , яичках  и др. В а ж н о е  
клиническое значение имеет п о р аж ен и е  центральной н ер вн о й  
системы, которое чаще отмечается  при острых ли м ф о л ей к о зах .  
Л ейкозная  инфильтрация десен х а р а к т е р н а  главным о б р азо м  д л я  
моноцитарной лейкемии. При этом н аб л ю д ается  набухание и г и 
пертрофия десен, гингивит в связи  с присоединением втори чн ой  
инфекции.

Вторичные изменения при всех ф орм ах  лейкозов с в я з а н ы  
с панцитопенией, развиваю щ ейся  вследствие подавления л е й 
козными клетками нормального кроветворения. Х а р а к т е р н ы  
анемия и тромбоцитопения, особенно при острых л е й к о з а х .  
Геморрагический диатез у больных лейкозом  — наиболее п а то гн о -  
моничный клинический и анатом ический признак. Н а  к о ж е  
о бнаруж иваю тся  петехии и экхимозы. Геморрагии н а б л ю д а ю т с я  
такж е на серозных листках полостей тела , на серозных о б о л о ч к а х  
висцеральных органов, особенно сердц а  и легких, а т а к ж е  на 
слизистой оболочке десен, м очевы водящ и х путей. Могут в о з н и к а т ь  
такж е гематомы в паренхиматозных органах , особенно ч а с т о  
в головном мозге. Причиной гем оррагий  является  не т о л ь к о  
тромбоцитопения, но и ин ф и ль тр ац и я  лейкозными к л е т к а м и  
сосудистой стенки с нарушением ее целостности.



Рис. 7. Г ан гр ен о зн ая  лейкемическая ангина.

Число белых кровян ы х  телец при лейкозе резко увеличивается 
в крови. Однако в ф ункциональном  отношении они неполноценны, 
что сни ж ает  их способность к защите, особенно при острых формах 
лейкозов. Таким о б р азо м ,  имеется ф ункц иональн ая  лейкопения, 
которая  повышает предрасполож енность к бактериальны м инфек
циям. Н аиболее часто инфекционные процессы возникаю т в рото
вой полости — некротический гингивит, гангренозный тонзиллит 
(рис. 7 ) ,  в коже, легких, почках, мочевом пузыре, толстой кишке. 
П ричем инфекция носит оппортунистический характер , возбудите
л я м и  которых могут быть грибы-комменсалы. Очень часто 
инфекционные процессы осложняю тся сепсисом.

МИЕЛОПРОЛИФЕРАТИВНЫЕ ЗАБОЛЕВАНИЯ

В группу миелопролиф еративны х заболеваний входят истинная 
полицитемия, хронический миелоидный лейкоз, миелоидная ме
т а п л а з и я  с миелоф иброзом  и эссенциальная тромбоцитопения. 
В основе перечисленных заболеваний леж ит  клон альн ая  неопла
стическая  п роли ф ерац и я  полипотентной миелоидной стволовой 
клетки.



Истинная полицитемия

Истинная полицит емия  — это о п у х о ле в о е  м и е л о п р о ли ф ер а -  
тивное за б о лева н и е  кроветворной системы, хар а кт ер и зую щ ееся  
выраж енной пролиф ерацией  элемент ов эрит роидного, г р а н у л о ц и -  
тарного ряда  и мегакариоцит ов, так к а к  о ни  все берут н а ч а л о  от 
одной стволовой клетки. О днако  п р ео б л адаю т  прекурсоры э р и т р о 
цитов, что ведет к абсолютному увеличению  числа эритроцитов.

Истинную полицитемию следует о тли чать  от относительной, при  
которой число эритроцитов увеличивается  в связи  с ум еньш ен и ем  
объема' плазмы. Кроме того, в отличие от других форм аб со л ю тн о й  
полицитемии, обусловленной увеличением секреции эр и тр о п о эти н а ,  
при истинной уровень эритропоэтина сохран яется  в п р е д е л а х  
нормы или д а ж е  снижается. П редп олагаю т, что н ео п ласти ч еск ая  
эритроидная стволовая  клетка имеет деф екты  в своей м ем б р ан е ,  
что резко повыш ает ее чувствительность к низкому у р о в н ю  
эритропоэтина.

Патологическая анатомия. С труктурны е изменения о б у с л о в л е 
ны увеличением объема циркулирую щей крови (п л е т о р а ) , п о в ы ш е 
нием вязкости ее. Характерным признаком  истинной полицитем ии 
является  вы раж енн ое  полнокровие о р ган о в  и тканей. П е ч е н ь  
увеличивается в размерах , возникаю т очаги  миелоидной м е т а п л а 
зии. М асса селезенки увеличивается до 250— 300 г, консистенция ее  
становится плотной. Синусы селезенки, т а к  ж е  как  и все ее со су д ы ,  
забиты эритроцитами. В красной пульпе о б н ар у ж и в аю тся  п р и з н а 
ки кроветворения.

Сосудистые осложнения у больных истинной полицитем ией 
(инфаркты, тромбозы) обусловлены повыш ением  вязкости к р о в и ,  
замедлением кровотока и наиболее часто  р азв и в аю тся  в се р д ц е ,  
селезенке, почках. В результате чрезмерн ого  р а стяж ен и я  с о с у д о в  
в связи с плеторой и нарушением функции тром боцитов  в о з м о ж н ы  
кровотечения, которые чащ е возни каю т в ж елудочн о-к и ш ечн ом  
тракте. Кровотечения могут быть спонтанны м и, но чащ е р а з в и в а 
ются после незначительной травмы или хирургического в м е ш а т е л ь 
ства. Описано т а к ж е  образование пептической язвы . Костный м о з г  
в плоских костях становится сочным, красно-виш невого  ц в е т а ,  
в трубчатых костях — желтый костный мозг за м е щ а е т с я  к р асн ы м . 
Микроскопически обнаруж ивается  ин тен си вная  п р о л и ф е р а ц и я  
всех элементов эритроидного р яда ,  особенно нор м о б л асто в .  
Увеличивается та к ж е  число м егакариоц итов  и гранулоци тов  на  
разных стадиях  созревания. При прогрессировании п р о ц е сс а  
развивается  миелоидная дисплазия  с исходом в миелофиброз.

Клиническое течение. И стинная полиц итем ия обычно н а б л ю д а 
ется у лиц в возрасте  40—60 лет, ч ащ е  у муж чин. З а б о л е в а н и е  
обычно начинается  медленно и незаметно. Б ольн ы е ж а л у ю тс я  на  
утомляемость, головные боли, головокруж ен ие , боли в о б л а с т и  
сердца, чувство ж а р а .  Х арактерна кр асн о вато -си н ю ш н ая  о к р а с к а  
кожи и видимых слизистых оболочек. Н абл ю дается  т а к ж е



гематомезис, мелена. И н ф аркты  почек и селезенки могут стать 
причиной болей в ж ивоте . А ртериальная  гипертензия и увеличение 
вязкости крови ведут к сердечной недостаточности. Достоверным 
признаком з а б о л е в а н и я  является  увеличение числа циркулирую
щих эритроцитов — от 6 до 10 млн в 1 мкл крови (от 6,0- 10|2/ л  до 
10,0 • 10 12/ л ). П ри  этом наблюдается повышение содерж ания 
гемоглобина и п ок азателей  гематокрита. Число белых кровяных 
телец в периферической крови увеличивается  до 80 000 в 1 мкл 
крови (до 80,0- 109/ л ) ,  а тромбоцитов — до 400 000 в 1 мкл крови 
( 4 0 0 ,0 - 109/л )  и более.

П ричинами смерти больных могут быть: ослож нения тромбозов 
(например, тро м бо з  коронарны х артерий), кровотечения (особенно 
при кровоизлиянии в м озг) ,  осложнения гипертонической болезни. 
Одним из н еб лагоп риятн ы х исходов истинной полицитемии 
является  переход ее в миелоидную метаплазию с миелофиброзом.

М иелоидная метаплазия и миелофиброз

При этом хроническом миелопролиферативном заболевании 
п ролиф ераци я  опухолевы х миелоидных стволовых клеток н аблю да
ется главным о б р азо м  в селезенке (миелоидная м етап лазия) .  
В костном мозге р а зв и в а е т с я  гипоплазия и ф иброз (миелофиброз). 
П ричина ф и б р о за  костного мозга, характерного  для  миелоидной 
м етаплазии, неизвестна. Установлено лишь, что фибробласты, 
зам ещ аю щ и е  костный мозг, не при надлеж ат  к неопластическому 
гемопоэтическому клону. П редполагаю т, что пролиферация фиб- 
робластов костного мозга тесно св язан а  с функциональной 
морфологической ан ом алией  тромбоцитов, а т а к ж е  с ф акторами 
роста, яв л яю щ и х ся  митогенами для  ф ибробластов. Согласно этой 
точке зрения, п роли ф ерац и я  опухолевых клеток начинается 
в костном м озге  с последующим перемещением этого процесса 
в селезенку и печень; при его прогрессировании фибробласты 
полностью з а м е щ а ю т  костный мозг, а селезенка становится 
главным очагом  кроветворения.

Патологическая анатомия. Наиболее вы раж енны е структурные 
изменения н а б л ю д а ю тс я  в селезенке, которая  заметно увеличива
ется, д ости гая  4000 г. Н а  разрезе  ткань плотная, красно-серого 
цвета, под кап сулой  — множественные инфаркты. Анатомические 
различия  селезенки  при миелоидной метаплазии  и хроническом 
миелоидном л ей ко зе  незначительные, однако  гистологические — 
более вы раж ены . В селезенке сохраняется  ее рисунок с относитель
но нормальны м соотношением созреваю щ их эритроцитов, белых 
кровяных телец  и тромбоцитов. С одерж ание  мегакариоцитов, 
вы деляю щ ихся  своими крупными размерами, повышено. Печень 
умеренно увеличен а , с очагами экстрамедуллярного  кроветворе
ния. Л и м ф ати ч еск и е  узлы  обычно не увеличены, что является  
важ н ы м  п ри знаком , позволяю щ им отличить миелоидную м етап ла



зию от лейкоза. В костном мозге — диффузный ф и б р о з  с уменьше
нием элементов крови. О д н ако  на ранней с т а д и и  заболевания  
костный мозг характеризуется  гиперплазией кл ето к  всех трех 
линий. Особенно увеличено число м егакариоц итов  с признаками их 
дисплазии.

Клиническое течение. В периферической к р о в и  о б н а р у ж и в а 
ются незрелые, причудливой формы эритроциты  (пой килоц иты ), 
незрелые белые кровяные тельц а  (миелоциты и промиелоциты). 
Со стороны тромбоцитов наблю дается  а н о м а л и я  по размерам 
и форме с нарушением их функции. В н ек оторы х  случаях  по 
клиническому течению и картине крови м и е л о и д н а я  метаплазия 
напоминает хронический миелоидный лейкоз. О т л и ч и е  заклю чается  
в нормальной активности щелочной ф о с ф а т а з ы  и отсутствии 
филадельфийский хромосомы при миелоидной м етап л ази и .  Кроме 
того, для  описываемого заб о леван и я  характерно  р а зв и т и е  гиперу- 
рикемии и подагры.

Исход миелоидной м етаплазии  различен. В о з м о ж н ы  инфекци
онные осложнения, тромбозы, кровотечения, и н ф а р к т ы  в селезенке. 
Могут развиться  та к ж е  вл астн ы е кризы, н а п о м и н а ю щ и е  острый 
миелоидный лейкоз.

ДИ С К РА ЗИ Я  П ЛАЗМ АТИЧЕСКИХ К Л Е Т О К

П лазм оклет очная д и ск р а зи я  — это группа  з а б о л е в а н и й , общ ей  
чертой которых являет ся разраст ание предст авит елей одного клона  
клеток, секрет ирующ их им м уно гло були ны  с избы т очны м  содерж а
нием в крови  и м м ун о гло були н о в  одного кла сса  и л и  и х  фрагментов. 
Эти заболеван ия  назы ваю т т а к ж е  моноклональной  гаммапатией, 
диспротеинемией и парапротеинемией. Все д и с к р а з и и  — зл о кач е 
ственные заболевания  и я в л яю тся  причиной см ерти  в 15 % случаев 
среди опухолевых заболеван ий  кроветворной ткани . Обычно 
развиваю тся  у лиц среднего и пожилого в о з р а с т а .

Этиология и патогенез. О писываемая гр у п п а  заболеван ий  
св язан а  с пролиферацией моноклональных В -к л е т о к  в различной 
стадии дифференцировки, причина которой н еи звестн а .  В н а с т о я 
щее время полагают, что в генезе плазм ок леточн ой  дискрази и  
имеют значение пролонгированная  антигенная с т и м у л яц и я  и м у та 
ция.

П лазмоклеточные дискрази и  разделяю тся  н а  пять основных 
форм: 1) множ ественная миелома и ее варианты , 2 )  макроглобули- 
немия Вальденстрема, 3) болезнь тяж елы х цепей , 4) первичный, 
или ассоциированный с иммуноцитами, ам и л о и д о з ,  5) монокло
н альная  гаммапатия. Н аиболее  часто в стр еч аю тся  первые три 
формы.



М нож ест венная м иелом а  — наиболее  часто вст речаю щ аяся  
ф орм а плазм оклет очной дискразии . Возникает в результате 
п р о ли ф е р а ц и и  кло н а  о п ухо левы х  плазмат ических клеток в  костном 
м озге, с развит ием  множ ественных очагов ли зи са  в  костях скелета 
и черепа  (рис . 8 ) .  У 60 % больных в сыворотке крови о б н а р у ж и в а 
ется им м уноглобулин О, у 20— 25 % — иммуноглобулин А. Очень 
редко п л азм о к л ето ч н ая  д и скр ази я  сопровож дается  повышением 
в крови с о д е р ж а н и я  иммуноглобулинов М, О и Е. В 15— 20 % 
случаев п л азм ати чески е  клетки продуцируют К- или А,-легкие цепи, 
которые в с и л у  своей малой массы  легко экскретируются с мочой 
(белки Б е н с - Д ж о н с а ) . В одних случаях  опухолевые п л азм атиче
ские клетки  секретируют только легкие цепи иммуноглобулинов 
(болезнь л е г к и х  цепей), в других — полные молекулы иммуногло
булинов и их легкие цепи. В таких случаях обнаруж иваю тся  
и белки Б е н с -Д ж о н с а  в моче, и иммуноглобулины одного из 
классов  в сы воротке  крови.

О п и сан о  несколько вар и ан то в  множественной миеломы, из 
которых н а и б о л е е  часто встречаю тся л окализован ная  плазмоцито- 
ма и плазм оклеточн ы й лейкоз.

Л о к а л и з о в а н н а я  плазм оцит ома  характеризуется  о б р азо в ан и 
ем одного  о ч ага  пораж ения в костях или мягких тканях. 
С о л и т а р н а я  миелома костей имеет такую ж е локализацию , как  и



множ ественная миелома. С реди  зрелых плазм атическ их  клеток 
встречаются анаплази рован ны е и гигантские плазм оци ты . В то  ж е  
время внекостномозговые очаги  обычно формирую т оп ухолевы е 
массы в верхних дыхательных путях: в синусах гортан и , носовой 
полости. При наличии миеломы в костях процесс м о ж ет  быть 
стабильным в течение нескольких лет. Однако ч ерез 10— 20 лет 
возм ож н а диссеминация процесса . П лазм оцитом а м ягких  тканей  
диссеминирует реже, излечима при резекции очага .

П лазмоклет очны й лей к о з  характеризуется  наличием  в крови 
плазматических клеток, с о став л яю щ и х  не менее 20 % от о б щ его  
числа элементов крови. В одних случаях  (25 % ) нали чи е  больш ого  
количества плазмоцитов в крови о т р а ж а е т  терми нальную  лейкем и- 
ческую стадию множественной миеломы, в други х  (75 % )  — 
плазмоклеточный лейкоз возн и кает  первично, до р а з в и т и я  м н о ж е 
ственной миеломы.

МАКРОГЛОБУЛ И НЕМ ИЯ ВАЛ ЬД Е НС Т РЕ МА

М а кр о гло були нем и я  В альденст рем а представляет собой  ред ко е  
за б о лева н и е , которое рассматривается как гиб р и д  хо р о ш о  д иф ф е
рен цирован ной  лимф оцит арной лим ф ом ы  и множ ест венной м и е л о 
мы. В связи  с этим макроглобулинемия клинически и м о р ф о л о ги ч е 
ски проявляется  двояко. К а к  миелома она продуцирует  м он окло
нальные иммуноглобулины М, а как ли м ф ом а  —  д и ф ф у зн о  
инфильтрирует лимфоидные органы , вклю чая костный мозг, 
лимфатические узлы, селезенку. Источником р а зв и т и я  о п и с ы в а е 
мых болезней являются В-клетки. Причем при хо р о ш о  д и ф ф е
рен ц и р о ва н н ы х лим ф оцит арны х лим ф ом ах д и ф ф ер ен ц и р о вк а  
В-клет ок приостанавливается н а  стадии, при которой В -клет ки ещ е  
не приобретают способность секретировать и м м ун о гло б ули н ы . П ри  
множ ественной миеломе о п у х о ле в ы е  В-клетки полност ью  д и ф ф е
ренцирую т ся, приобретая способность к секреции и м м у н о гл о б у л и 
нов.

При макроглобулинемии В альденстрем а В-клетки д и ф ф е р е н ц и 
руются до стадии, при которой они приобретают способность 
секретировать иммуноглобулины, однако по своей структуре 
В-клетки не выглядят как плазм атические клетки.

Б О Л Е З Н Ь  Т Я Ж Е Л Ы Х  ЦЕПЕЙ

Б о лезн ь  тяжелых цепей  — к р а й н е  редко вст речаю щ ийся  в а р и 
ант дискразии  плазмат ических клеток, при которой п родуцирую т ся  
только тяжелые цепи одного и з кла ссо в  и м м у н о гл о б у л и н о в  (О ,  А, 
М ). И ногда болезнь напоминает  лейкемическую л и м ф ом у , за 
исключением варианта, при котором синтезируются компоненты 
иммуноглобулина М. Течение болезни  зависит от ви д а  си н тези р у е 



мых т я ж е л ы х  цепей. При болезни, вызванной синтезом тяж елых 
цепей иммуноглобулина А, процесс локализуется в тонкой кишке 
и ды хательн ы х  путях. Если образую тся  тяж елые цепи иммуногло
бу ли н а  й ,  то наблю дается  лим ф аденоп ати я  и гепатоспленомега- 
ли я .  С ледует  отметить, что синтез тяж елых цепей иммуноглобулина 
М  в ы я в л яе т с я  и при хроническом лимфоцитарном лейкозе.

Патологическая анатомия. П ри множественной миеломе н а 
б л ю д а е т с я  аномальное скопление в костях скелета плазматических 
клеток, составляю щ их от 15 до 90% клеток костного мозга. 
В б ольш ин стве  случаев опухолевы е клетки выглядят как  обычные 
зр ел ы е  плазматические клетки, реже — как менее зрелые их 
форм ы, напоминаю щ ие лим ф оциты . Иногда среди плазматических 
клеток  о б н аруж и ваю тся  опухолевы е гигантские клетки. В местах 
а н о м а л ь н о го  скопления плазм оц и тов  наблюдается инфильтрация 
костной ткани, инвазия с эрозией кости. При множественной 
м иелом е могут п о р аж аться  различные кости. О днако чаще 
в процесс  вовлекаю тся позвоночник (в более 60 % случаев) ,  ребра, 
челю сти (в более 4 0 % ) ,  р е ж е  — кости таза ,  бедренные кости 
и л оп атки .

В н а ч а л е  опухоль л о кал и зу ется  в костном мозге, затем она 
р а з р у ш а е т  губчатый слой кости. С прогрессированием процесса 
р а з р у ш а е т с я  и ком пактная  кортикальная  часть кости. В участках 
р а з р а с т а н и я  опухолевых клеток наблю дается полное рассасывание 
кости, что связы ваю т с секрецией миеломными клетками фактора, 
ак ти в и р у ю щ его  остеокласты. Такой вид рассасы ван ия  кости 
н а з ы в а ю т  «пазуш ным рассасы ванием ». Д л я  данного заболевания  
х а р а к т е р н ы  переломы, особенно позвоночника. Осгеолизис и остео- 
пороз п ри водят  к о бразован ию  гладкостенных полостей диаметром 
1— 4 см, наполненных мягкой, красноватой желатинозной  суб
стан цией . К остеобразование отсутствует или слабо  выражено. 
В ряде  случаев  отмечается д и ф ф у зн ая  дем инерализация костей.

С прогрессированием болезн и  плазмоклеточная инфильтрация 
п о я в л я е т с я  в мягких тканях , вклю чая селезенку, печень, почки, 
легкие, лимфатические узлы. Характерный признак миеломной 
б олезн и  —  миеломный неф роз. Почки при этом могут иметь
1) н орм альн ы е  размеры и цвет, 2) слегка увеличиваться 
и п р и обретать  бледный оттенок, 3) сморщиваться, становиться 
б ледны м и из-за  разрастан и я  соединительной ткани. При микроско
пии стр о м а  почек и н ф и льтри рован а  большим числом плазм атиче
ских клеток. В просвете извиты х канальцев и собирательных 
тр у б о ч ек  определяются белковы е преципитаты д а ж е  при 
отсутствии плазмоклеточной инфильтрации стромы. Большинство 
из них п редставляю т белки Б ен с-Д ж он са ,  реже — белки Тамма — 
Х о р с ф а л л а  и альбумины. Ч а с т ь  этих белковых преципитатов 
о б н а р у ж и в а ю т  тинкториальные свойства амилоида. В связи с этим 
о б р а з о в а н и е  А,-амилоида из белков Б енс-Д ж онса не вызывает 
уди вл ен и я .  Вокруг описы ваем ы х преципитатов мож но видеть 
м н огоядерн ы е  гигантские клетки, происхождение которых связыва-



ют или с макрофагами, или с эп ителиальны м и клетками к ан а л ь ц е в .  
В кан альц ах , содерж ащих белковы е преципитаты, эпители й  
подвергается атрофии или некрозу. П олагаю т, что свободн ы е  
легкие цепи (белки Б е н с -Д ж о н с а ) , фильтруясь через глом ерулы , 
затем реабсорбируются в к а н а л ь ц а х ,  оказы вая  прямое токсическое  
действие на эпителий канальцев.

В связи  с интенсивным рассасы ван и ем  костей р а з в и в а е т с я  
гиперкальциемия, которая ведет к развитию м етастати ческого  
обызвествления почек. Кроме того, в клубочках о б н а р у ж и в а ю т с я  
структурные изменения, типичные д л я  амилоидоза.

В отличие от миеломной болезн и  макроглобулинемия В ал ьден -  
стрема и болезнь тяжелых цепей не сопровож даю тся  д еструкц и ей  
костной системы. Опухолевые клетки инфильтрируют костны й мозг, 
лимфатические узлы, селезенку, иногда печень. О п и сан а  п л а з м о 
клеточная инфильтрация и други х  органов, при этом среди 
опухолевых плазмоцитов о б н а р у ж и в а ю тся  и лимфоциты.

Клинические проявления ди ск р ази и  плазм атических  кл ето к  
вариабельны  и связаны, с одной стороны, с повышенной секрец и ей  
иммуноглобулинов, с другой —  с деструктивными п р о ц ессам и  
в костях и мягких тканях, вы зы ваем ы м и  опухолевыми п л а з м а т и ч е 
скими клетками. При миеломной болезни на первый план 
выступают деструктивные процессы, в то врем я к а к  при 
макроглобулинемии В альденстрема клинические симптомы с в я з а н ы  
с увеличением содержания в сыворотке крови иммуноглобулина М.

Д л я  миеломной болезни хар актер н ы : 1) возникновение болей  
в костях (так  как имеет место их п ор аж ен и е) ;  2) анем и я  в св я зи  
с замещ ением костного мозга плазмоцитомой; 3) п р е д р а с п о л о 
женность к инфекциям. В ы сокая  предрасполож енность  к б а к т е р и 
альным инфекциям является серьезны м  осложнением м и елом н ой  
болезни, так  как очень часто они стан овятся  причиной см ерти . 
П очечная недостаточность (миеломный нефроз) р а з в и в а е т с я  
в более чем половине случаев  и зан и м ает  второе место после 
инфекций как  причина смерти больных. В патогенезе м и ел о м н о го  
нефроза имеют значение гиперкальцием ия, неф рокальци ноз и п р я 
мой токсический эффект белков  Б ен с-Д ж о н са  на к а н а л ь ц е в ы й  
эпителий. У 5— 1 0 %  больны х миеломной болезнью  м о ж е т  
развиться  амилоидоз.

В аж н ы й диагностический критерий — это в ы я в л ен и е  при 
рентгенографии гладкостенных д еф екто в  в костях. У 99 %  б о л ь н ы х  
в сыворотке крови и моче определяется  один из к л а с с о в  
иммуноглобулинов или их легкие  цепи. У 1 % больных м о н о к л о 
нальные иммуноглобулины в ы я в л яю тс я  только в клетках  п л а з м о -  
цитомы; в моче и крови они отсутствую т. Такие случаи р а с с м а т р и 
ваются как  «несекретирующая миелома».

Д л я  макроглобулинемии В альден стрем а  х арактерн о  у в е л и ч е 
ние содерж ан и я  иммуноглобулина М  в сыворотке крови с в ы с о к и м  
молекулярным весом, что ведет к развитию  синдрома п о в ы ш е н н о й  
вязкости, расширению сосудов с геморрагиями в се тч а т к е  г л а з .



Н а б л ю д а ю тс я  спутанное сознание и транзиторные парезы. 
В о зм о ж н ы  кровотечения в результате о б р азо ван и я  комплекса 
иммуноглобулинов  М с ф акто р о м  свертывания крови. В некоторых 
с л у ч а я х  аномальные глобулины  преципитируют при низкой 
т ем п ер ату р е  (менее чем 3 7 ° С ) ,  что обусловливает симптомы 
криоглобулинемии с разви ти ем  феномена Рейно, образованием 
я з в  на открытых частях т ела ,  особенно на пальцах. При миелом- 
ной болезни криоглобулинем ия и кровотечения наблюдаются 
очен ь  редко.

Д и а г н о з  макроглобулинемии Вальденстрема основывается на 
клинических симптомах (лим ф аденопатия, гепатосп леном егали я) , 
н аличии  инфильтратов в костном мозге, на повышении в сыворотке 
крови  со дер ж ан и я  иммуноглобулина М.

АГРАН У Л О Ц И ТО З

У м еньш ение числа  гранулоцит ов в крови  известно как  
нейт ропения, и ли  агранулоцит оз. Эта патология имеет серьезные 
последствия , т ак  как о б у сл о вл и вает  высокую предрасположенность 
к инфекциям.

Этиология и патогенез. Причины, вызывающие агранулоцитоз, 
р а зн о о б р азн ы . Он мож ет быть проявлением генерализованного 
п о д ав л ен и я  функции костного мозга при апластической анемии или 
остром  лейкозе, может в о зн и кать  при изолированном нарушении 
о б р а з о в а н и я  гранулоцитов. В последнем случае повреждение 
с в я з ы в а ю т  с лекарственны ми препаратами, особенно противоопу
холевы м и, су л ьф ан и л ам и д ам и  и др. Описан идиопатический 
агр ан у л о ц и то з ,  при котором  остается неизвестной причина, 
у г н е т а ю щ а я  гранулопоэз.

В последние годы п оявили сь  факты, свидетельствующие о роли 
иммунологических м еханизм ов в патогенезе лекарственного и иди- 
о п ати ч еского  агранулоцито.ча. Например, некоторые лекарствен
н ы е препараты  могут д ей ств о в ать  как гаптены, вы зы вая  о б р азо ва
ние антинейтрофильных антител. По некоторым сообщениям, 
в ы р а ж е н н а я  нейтропения м ож ет  развиться при опухолевой 
п рол и ф ер ац и и  С 0 8 + Т-клеток, которые, действуя как  супрессоры, 
п о д а в л я ю т  об разован ие  в костном мозге гранулоцитов из 
прекурсоров .

Патологическая анатомия. Микроскопически в костном мозге 
о б н а р у ж и в а е т с я  небольш ое число клеток с селективной редукцией 
п рекурсоров  гранулоцитов. Агранулоцитоз ослож няется  инфекци
онн ы м и процессами, которые могут развиться в любой ткани. Чаще 
н а б л ю д а е т с я  некротический процесс с изъязвлением десен, слизис
т о й  оболочки полости рта, гортани. В зоне воспаления вы явля
е т с я  множ ество  микробов и их колоний без характерной 
ф ун кц и он альн ой  активности лейкоцитов, в результате  чего у 
б о льн ы х  разви вается  сепсис.

(



ГЕМ ОРРАГИЧЕСКИЕ Д И А Т Е ЗЫ

Это гр уп п а  наследст венных и ли  приобрет енны х з а б о л е в а н и й ,  
основны м кли ни чески м  признаком  кот орых являет ся п о в ы ш е н н а я  
кровоточивость, возникаю щ ая спонт анно и л и  после н е зн а ч и т ел ь 
ной травмы. Наклонность к кровотечению  м ож ет  быть о б у с л о в л е 
на: 1) повышенной хрупкостью сосудистой стенки, 2) н е а д е к в а т н о й  
реакцией гемостатических механизмов; 3) нарушением м е х а н и з м а  
свертывания крови, 4) снижением ч исла  тромбоцитов.

П овы ш ен ная  хрупкость сосудов р а зв и в а е т с я  при в ы р а ж е н н о м  
дефиците витам ина С, аллергических и инфекционных в а с к у л и т а х ;  
наблю дается  при менингококкемиях, инфекционном э н д о к а р д и т е ,  
риккетсиозах.

Геморрагии, связанные с повы ш енной хрупкостью с о с у д о в ,  
характеризую тся: 1) спонтанным появлением  петехий и э к х и м о з о в  
на коже и слизистых оболочках , 2) нормальным ч и с л о м  
тромбоцитов, 3) нормальным временем кровотечения, 4) н о р м а л ь 
ным временем свертывания крови.

Уменьшение числа тромбоцитов (тромбоцитопения) — н а и б о 
лее частая  и зн ач и м ая  причина гем орраги ческого  диатеза .  О д н а к о  
в ряде случаев геморрагический д и а т е з  м ож ет  развиться  в с в я з и  
с нарушением функции тромбоцитов. П ри этом ч и сл о  их 
сохраняется  в пределах нормы. Т а к а я  картин а  н аб л ю д ается  при 
уремии, после приема ац етилсалици ловой  кислоты, при б о л е з н и  
В ан-В иллебранда.

Снижение числа тромбоцитов и наруш ение  их ф ункции, к а к  
и повышение хрупкости сосудов, со п ровож дается  п о я в л е н и е м  
петехий и экхимозов, кровоподтеков, носовых к р о во теч ен и й , 
сильных кровотечений при миним альны х тр авм ах .  Время с в е р т ы в а 
ния крови сохраняется  в пределах нормы, а время к р о в о т е ч ен и я  
оказы вается  пролонгированным.

Геморрагические диатезы, св я зан н ы е  с нарушением с л о ж н ы х  
механизмов свертывания, несколько отли чаю тся  от о п и с а н н ы х .  
Так, время свертывания крови у д ли н яется  при н о р м а л ь н о м  
времени кровотечения. Петехии и экхим озы  так  же, как  и д р у г и е  
признаки кровотечения после незн ачительны х травм, о б ы ч н о  
отсутствуют. О днако после у дален и я  зуба ,  хирургических в м е ш а 
тельств или значительных травм  м о ж ет  развиться  с и л ь н о е  
кровотечение. К наиболее слож ны м гем оррагическим  д и а т еза м  
относится Д В С -син дром  (д и ссем и н и р о ва н н о е  внут рисосудист ое  
сверт ы вание), м еханизм  развит ия которого связа н  с ист о
щ ением  (р а схо д о м ) как тромбоцитов, так и факторов свер т ы 
вания.

Н аибольш ее  клиническое зн ачен и е  имеют гем о р р а ги ч е с к и е  
диатезы, связанны е с: 1) Д В С -синдром ом , 2) тр ом боц и топ ен и ей ,
3) наруш ением коагуляции крови в связи  с дефицитом ф а к т о р о в  
свертывания.



Тромбоцито/гения —  пат ологическое состояние, которое х а р а к 
теризуется н и зки м  содерж анием  тромбоцитов с наклонностью  
к  спонтанным кровот ечениям . При этом врем я кровотечения 
увеличивается  при норм альном  времени сверты ван ия  крови. Число 
тромбоцитов в крови составляет  100 ООО в 1 мкл крови 
(100 ,0  - 109/л )  и меньш е. Тромбоцитопения мож ет быть сам остоя

т е л ь н ы м  заб о леван и ем  (тромбоцитопеническая пурпура), или 
симптомом ряда  патологических  процессов.

Причинами тромбоцитопении могут быть: 1) повышенное
разруш ен и е  тром боцитов , 2) повышенное потребление или 3) недо
статочное  о б р азо в ан и е  тромбоцитов, что связан о  с различными 
ф о р м ам и  ф ункц иональн ой  недостаточности костного мозга и его 
повреждением. Это н аблю дается  при: 1) идиопатической апластиче- 
ско й  анемии, 2) зам ещ ен и и  костного мозга опухолью (например, 
п р и  гем о б л асто зе ) , 3) при применении лекарственны х препаратов, 
угнетаю щ их ф ункцию  костного мозга. При этом тромбоцитопения 
со п р о во ж дается  сни ж ением  числа мегакариоцитов  в костном 
мозге.

Ускоренное разрушение тромбоцитов наблюдается при: 1) струк
турной неполноценности тромбоцитов наследственного характера,
2 )  при образован ии  антитромбоцитарны х антител (аллоиммунные, 
аутоим м унны е),  3) при механическом повреж дении тромбоцитов, 
наблю даем ом  при гем ангиом ах , выраженной спленомегалии, при 
наличии искусственных клап ан ов  сердца. Эта ф орм а тромбоцитопе
нии отличается  н орм альн ы м  или д аж е  повышенным содержанием 
м егакариоц итов  в костном  мозге. П овыш енное разрушение 
тром боци тов  н а б л ю д а ет с я  часто при аутоиммунных заболеваниях, 
особенно при системной красной волчанке. Описаны тромбоцитопе
нии, причина которы х остается  неизвестной. В таких случаях 
го в о р ят  об идиопат ической тромбоцитопенической пурпуре.

Особую группу со став л я ю т  тромбоцитопении потребления, 
н аблю даем ы е ч ащ е  всего  при массивных кровотечениях, тромбо
з а х ,  когда на о б р аз о в ан и е  тромбов расходуется большое количе
с т в о  тромбоцитов, особенно при синдроме диссеминированного 
внутрисосудистого свер ты ван и я  крови (Д В С -си н д р о м е) .

Н езависимо от причин и механизма разви ти я  тромбоцитопении 
характ ерны м п р и зн а к о м  ее являет ся кровот ечение из м елки х  
кр о вен о сн ы х  сосудов. П етехии и реж е экхимозы обнаруж иваю тся  
н а  коже, слизистых оболочках  желудочно-кишечного тракта  
и мочевых путей. М о ж е т  возникнуть кровотечение в головном мозге, 
ч то  представляет  больш ую  опасность для  больного.

Идиопатическая тромбоцитопеническая пурпура. Этот вид 
тромбоцитопении аутоим м унной природы м ож ет носить сам остоя
тельн ы й характер  или бы ть  одним из ранних проявлений системной 
красн ой  волчанки. Ч а щ е  встречается  у взрослых, как  у мужчин, так  
и у  женщин, в в о зр асте  2 0 — 40 лет.



Антитромбоцитарные иммуноглобулины, вступаю щ ие в р е 
акцию с гликопротеидами клеточной поверхности тромбоцитов, 
обнаруж иваю тся  в сыворотке крови б ольш ин ства  больны х 
идиопатической тромбоцитопенической пурпурой. В аж н ую  роль 
в патогенезе при этом играет селезенка, т а к  к ак  в ней главны м  
образом образуется  антитромбоцитарные ан ти тел а  с деструкцией 
тромбоцитов после прикрепления к ним иммуноглобулинов. 
В большинстве случаев  спленэктомия ведет к  норм ализации числа 
тромбоцитов в крови и ремиссии за б о л е в а н и я .

Селезенка обычно увеличена за  счет застойны х явлений 
и гипертрофии лимфоидных фолликулов с вы р аж ен н ы м  увеличен и
ем объема герминативных центров в них. П ри микроскопии 
костного мозга отмечается  увеличение ч и сл а  мегакариоцитов. 
Аналогичная картин а  в костном мозге х а р а к т е р н а  для  тром боци- 
топении, возникаю щ ей при ускоренном р азр у ш ен и и  тромбоцитов. 
Характерны вторичные геморрагии, р а з в и в а ю щ и е с я  в различны х  
органах  и тканях, особенно в серозных и слизисты х  оболочках.

Тромботическая тромбоцитопеническая пурпура — редко в стр е 
чаю щ аяся  патология, генез которой неизвестен. Х ар а к те р и зу 
ется: 1) образованием  множественных диссеминированны х м и к р о 
тромбов в артериолах, кап и ллярах  и вен у л ах  всех о р ган ов ,
2) тромбоцитопенией и 3) гемолитической анемией . М икротром бы  
вначале представляю т собой подвиж ное скоп лен ие  тромбоцитов, 
которое затем укрепляется  в стенке со су до в  и з а м е щ а е т с я  
фибрином.

К ли ни ческа я  картина тромботической тромбоцитопенической 
пурпуры с в я зан а  с ишемическим повреж дени ем  р азли чн ы х  
органов, особенно почек и центральной нервной системы. К р о м е  
того, тромбирование микроциркуляторного р у с л а  ведет к р азв и ти ю  
микроангиопатической гемолитической анем ии  вследствие ф р а г 
ментации эритроцитов при прохождении ими фибриновой сети 
тромбов.

Г Е М ОР Р АГ И ЧЕ СК И Е Д И АТ Е З Ы ,  С В Я З А Н Н Ы Е  С Н А Р УШ Е НИ ЕМ  
СВЕРТЫВАНИЯ К Р О В И

В основе этих форм геморрагических д и а т е з о в  леж ит н а с л е д 
ственный или приобретенный дефицит ф а к т о р о в  св ер ты в ан и я  
крови.

Приобретенные наруш ения сверты ван ия  крови связаны  о б ы чн о  
с дефицитом многих факторов сверты ван и я .  Т ак , недостаточное 
поступление витамина К в организм ведет к серьезны м  н ару ш ен и ям  
коагуляции, потому что он необходим д л я  син теза  протром би на  
и факторов сверты вания VII, IX, X. К а к  известно, в печени 
происходит синтез нескольких ф акторов  св ер ты в ан и я ,  в связи  с чем 
поражение печени может та к ж е  стать  причиной р а з в и т и я  
геморрагического диатеза .  Кроме того, р я д  заболеван ий  соп ро-



вож дается  н аруш ен и ем  функции тромбоцитов и метаболизма 
фибриногена, что  становится  причиной коагулопатии.

Н аследственная недостаточность факторов свертывания крови
обычно к а с а е т с я  какого-либо одного ф актора  свертывания. 
Например, ге м о ф и ли я  — сем ейно-наследст венная форма гем орра
гического  диат еза  — о б усло влен а  дефицитом плазм енного  факто
ра  VIII.  С деф и ц и том  этого ф актора сверты вания крови связано  
и другое ч асто  встречаю щ ееся  заболевание — болезнь Ван- 
Виллебранда.

Напомним, что  плазменный фактор VIII представляет собой 
комплексное соединение двух белков, различаю щ ихся  по своим 
функциональным , биохимическим и иммунологическим свойствам. 
Один из них, необходимый д ля  активации плазменного ф актора  X, 
назы ваю т ф а к т о р  V III  С, или прокоагуляционный белок ф актора 
VIII. Д еф и ц и т  ф а к т о р а  VIII С является  причиной развития 
классической гемофилии. С помощью нековалентных связей 
фактор V III  С соединяется  с более крупным белком, образуя  
фактор В ан -В и л л еб р ан д а ,  который способствует адгезии тром бо
цитов к субэндотелиальном у  коллагену. Следовательно, дефицит 
фактора  В а н -В и л л е б р а н д а ,  играющего важ н ую  роль в гемостазе, 
ведет т а к ж е  к р азв и ти ю  геморрагического диатеза .  Описанные два 
белковых ком п онента  ф актора  VIII кодируются различными 
генами и си н тези рую тся  различными клетками. Так, фактор Ван- 
В иллебран да  продуци руется  клетками эндотелия и мегакариоцита- 
ми. Местом синтеза фактора VIII С, по-видимому, является печень.

Таким о б р азо м ,  д в а  компонента комплексного ф актора VIII, 
синтезируясь раздельн о ,  объединяются в единый плазменный 
фактор, способствую щ ий свертыванию крови. Д ефицит этих 
компонентов ведет  к развитию  болезни В ан-В иллебранда и гемофи
лии А.

Болезнь В ан-Виллебранда клинически проявляется  спонтанны
ми кровотечениями из слизистых оболочек, ран, массивной 
меноррагией. П р и  нормальном числе тромбоцитов характерна 
пролонгация врем ени кровотечения. П ередается  чащ е по ауто- 
сомно-доминантному пути.

Классический и наиболее часто встречающ ийся вариант 
болезни х а р а к т е р и зу е т с я  уменьшением количества циркулирую ще
го ф актора  В ан -В и ллеб ран д а .  При этом синтез ф актора не 
подавляется , а ингибируется его выделение из эндотелиальных 
клеток, м еханизм  которого неясен. С н и ж ается  такж е уровень 
плазменного ф а к т о р а  V III  С, что объясн яется  дефицитом ф актора 
В ан -В и лл еб р ан д а ,  который защ и щ ает  его от распада. С ледова
тельно, при опи сы ваем ой  форме геморрагического диатеза  н а р у ш а 
ется  функция тром боци тов  и свертываемость крови.

Гемофилия А р азви вается  при уменьшении в плазме крови 
фактора  V III  С или снижении его активности. Заболевание 
наблю дается  у муж чин или гомозиготных женщин. Клинически 
синдром п р о я в л я е тс я  только в условиях выраженного дефицита



ф актора  VIII С. При этом наблю дается  более  массивное 
кровотечение при травмах, хирургических в м еш ател ь ств ах .  В оз
можны спонтанные кровотечения, особенно в п олость  суставов 
(гем артрозы ). Петехии и экхимозы  не возникаю т. Д л я  гемофи
лии А характерна такж е пролонгац ия  времени с в е р ты в а н и я  крови 
при нормальном времени кровотечения.

Гемофилия В, или болезнь Кристмасса, возн и кает  при 
выраж енном дефиците ф ак то р а  IX или депрессии его  ф у н к ц и о н ал ь 
ной активности. По клиническому течению гем о ф и ли я  В трудно 
отличима от гемофилии А. В рем я сверты вания пролонгировано, 
В р е м я  кровотечения обычно остается  в пределах  нормы. Един
ственным дифференциальным признаком яв л яется  низкий уровень 
в плазме крови фактора IX сверты вания  крови.

ИНФ ЕКЦИОННЫ Й М О Н О Н УКЛЕО З

И нф екционны й м о н о н ук лео з относится к за б о л е в а н и ю , п р и ч и 
ной развит ия которого являет ся лимфотропный в и р у с  Эпш т ейна  — 
Б арра. П о р аж ает  обычно подростков и молодых лю дей . З а б о л е в а 
ние характеризуется  повышением температуры, б о лям и  в горле, 
генерализованной лим ф аденопатией , ли м ф оц и тозом . Следует  
отметить, что цитомегаловирус вызывает подобн ы й синдром, 
в связи с чем диф ф еренц ировать  их можно л и ш ь  серологическим 
методом.

П редставляет  интерес тот ф акт , что инфекционный мононуклеоз 
в форме острой лихорадки встречается  главным о б р а з о м  в стр ан ах  
с высоким уровнем жизни. В то  ж е  время в р а з в и в а ю щ и х с я  стран ах  
болезнь протекает чаще бессимптомно, при этом у всех обследо
ванных детей в возрасте от 1 года до 3 лет р езу л ь таты  серологи че
ских исследований свидетельствую т о перенесенной вирусной 
инфекции Эпштейна — Б а р р а .

Инфекционный мононуклеоз является  относительно  д о б р о к а ч е 
ственным заболеванием, протекаю щ и м  в течение 4 — 6 нед. Р е ж е  на 
фоне иммунодефицита болезн ь  развивается  стрем и тельн о  и перехо
дит быстро в смертельно о пасны й лим ф опролиф ерати вны й синдром 
или лимфому. Вирус Э пш тей на  — Б арра  и гр ает  в а ж н у ю  роль 
в развитии эндемической л и м ф ом ы  Беркитта и р а к а  носоглотки, 
широко распространенных в стран ах  Азии и А ф рики .

Входными воротами инфекции является  носоглотка , где вирус 
пенетрирует эпителиальные клетки и вы зы вает  субклиническую  
продуктивную воспалительную реакцию. И з  носоглотки  вирус 
проникает в лимфоидную т к а н ь  носоглотки и гортан и , а именно: 
в В-лимфоциты, которые о б лад аю т  рецепторам и д л я  вируса  
Эпштейна — Барра. В этих клетках  вирусная Д Н К  в стр аи в ается  
в геном, после чего клетки начинают т р а н с ф о р м и р о в а ть с я  
в лимфобласты  и приобретаю т способность б езгр ан и ч н о  р а з м н о 
ж аться .



И н ф и ц и р о ван н ы е  вирусом клетки поступают в ток крови 
и в ы зы в аю т  иммунную реакцию , к а к  клеточную, так  и гум ораль
ную. П ри  гуморальном иммунном ответе образуются антитела, 
нап р авл ен н ы е  против антигенов  вируса Эпштейна — Б арра . 
В клеточном  иммунном ответе принимают участие естественные 
киллерны е клетки и цитотоксические Т-клетки, мишенью которых 
я в л яю тся  антигены мембран В-клеток, инфицированных вирусом. 
С енси били зированн ы е Т-клетки составляю т большую часть ати 
пичных л и м ф о ц и то в  в периферической крови. Следует подчеркнуть, 
что р а зв и т и е  полноценного гуморального  и клеточного иммунного 
ответа на внедрение вируса Эпш тейна — Б ар р а  тормозит его 
р асп ростран ен и е ,  ограничивает увеличение числа В-клеток в крови 
и ли м ф ати чески х  узлах. С ледовательно , иммунодефицитное состо
яние х о зя и н а  имеет гибельные последствия.

Патологическая анатомия. П ри инфекционном мононуклеозе 
в процесс вовлекаю тся кровь, лимфатические узлы, печень, 
селезенка, цен тральная  нервная система, реже — другие органы.

В периферической  крови о б н аруж и вается  абсолютный лимфо- 
цитоз с о б щ и м  числом белых кровяных телец от 12 ООО до 
18 ООО в1 мкл крови (12,0— 18, 0-  109/л ) ,  из них 60 % составляют 
ли м ф оц и ты , больш инство из которы х представляют собой крупные 
атипичны е лим ф оциты  по 12— 16 мкм в диаметре. Эти клетки имеют 
о бъем н ую  цитоплазму, со д е р ж а щ у ю  множество светлых вакуолей; 
я д р а  их овал ьн о й  формы с выемкой. Эти клетки обладаю т 
м ар к е р а м и  Т-клеток и являю тся  важ н ы м  диагностическим критери
ем при исследовании крови больных.

Л и м ф а т и ч е с к и е  узлы всех областей тела, особенно задние 
шейные и подмышечные,увеличены. При микроскопии наблю дается  
наводнени е  ткани  лимфатического  узла  атипичными лимфоцитами, 
которые полностью зани м аю т паракортикальную  зону (Т-кле- 
точн ую ). О б н а р у ж и в а е тс я  т а к ж е  реакция В-зон с увеличением 
р а зм е р о в  фолликулов. С труктура лимфатического узла  приобрета
ет  неясны е очертания  вследствие интенсивной лимфопролифера- 
ции, хотя  архитектура его сохраняется . И зредка выявляю тся 
клетки, н ап ом и наю щ ие клетки Березовского — Ш тернберга. С ле
дует отметить, что описанные структурные изменения в лимф атичес
ком у зл е  очень напоминаю т малигнизированную лимфому, 
особенно болезн ь  Ходжкина. Д иф ф еренц ировать  эти процессы 
п о зво л яет  наличие  в л им ф ати ческом  узле атипичных лимфоцитов. 
А н алоги ч н ы е  структурные изм енения  обнаруж иваю тся в м индали
нах  и ли м ф ои д н ой  ткани гортани.

С е л е зе н к а  в большинстве случаев  увеличивается, масса ее 
со с та в л я е т  300— 500 г. Консистенция селезенки мягкая . Гистологи
ческие изм ен ен и я  аналогичны изменениям, описанным в л и м ф ати 
ческом узле . Т кан ь  селезенки т а к ж е  инфильтрирована атипичными 
л и м ф о ц и там и . Вследствие инфильтрации трабекул и капсулы 
селезенки  лим ф оцитам и  в озм ож н ы  ее разрывы.

П ечен ь  при инфекционном мононуклеозе увеличивается уме



ренно с нарушением ее функции. П ри микроскопии в портальном  
тракте  и синусоидах о б н а р у ж и в а ю т ся  атипичные л и м ф оциты , 
очаги некроза. Гистологические изменения в печени при и н ф ек ц и 
онном мононуклеозе практически трудно отличимы от структурны х  
сдвигов, характерных для вирусного  гепатита.

В центральной нервной системе вы являю тся  отек, мононукле- 
арн ая  инфильтрация вокруг сосудов мягкой мозговой оболочки . 
О тмечаю тся так ж е  дегенерация  миелина и деструкц и я  аксон ов  
периферических нервов.

Клиническая картина инфекционного мононуклеоза в а р и а б е л ь 
на. Он м ож ет  протекать с высокой температурой, г ен ер ал и зо ван н о й  
лимфаденопатией , болями в горле. При другом ва р и а н те  болезни  
температура не повышается, н аблю даю тся  недомогание, у т о м л я е 
мость, лимфаденопатия, н а п о м и н аю щ ая  лейкемическую ли м ф ом у. 
Кроме того, болезнь м ож ет  протекать как  красн уха  или как  
гепатит, который трудно д и ф ф ерен ц и ровать  с гепатитом вирусной 
этиологии.

Д и агн о з  инфекционного мононуклеоза ставится  на основани и:
1) лим ф оцитоза  с появлением характерны х атипичных л и м ф о ц и то в  
в периферической крови; 2) положительной нейтроф ильной 
реакции; 3) появления специфических антител против вируса  
Эпштейна — Б арра.

В большинстве случаев инфекционный мононуклеоз п р о текает  
в течение 4— 6 нед. И ногда недомогание дли тся  зн а ч и т е л ь н о  
дольше. Однако могут возникнуть осложнения, таки е ,  как  
нарушение функции печени с желтухой, повы ш ение уровня  
ферментов, понижение аппетита . Р е ж е  может р а з в и т ь с я  п ече
ночная недостаточность. В озм ож н ы  ослож нения со стороны  
центральной нервной системы, почек, легких, сердц а , селезенки . 
В озмож ен разры в селезенки со смертельным кровотечением. Б олее  
серьезные осложнения возни каю т у больных с в ы р а ж е н н ы м  
иммунодефицитным синдромом, т а к  как  в этих условиях  и н ф ек ц и я ,  
стремительно развиваясь, ведет к возникновению проц есса ,  
напоминающего лимфому из поликлональных и м о н о кл о н ал ьн ы х  
В-клеток.

С ледует отметить, что разви ти е  В-клеточной лим ф ом ы  Б е р к и т та  
тесно связан о  с вирусной инфекцией Эпштейна — Б а р р а .

гистиоцитозы
Гистиоцитозы  — это б о ль ш а я  гр уп п а  за б о лева н и й , ха р а кт ер и 

зую щ и хся  одной общ ей чертой — скоплением  (а гр е га ц и е й )  гист ио
цитов и ли  макроф агов. В некоторых случаях  гистиоци тозы  
представляю т собой реакцию  мононуклеарных ф а го ц и т о в  на 
некоторые «чужие» патогенные ф акторы  или субстанции, н а п р и м е р  
при туберкулезе, лепре, м аляри и , различны х болезн ях  н а к о п л е н и я  
(болезни Гоше, Ниманна — П и к а ) .  Кроме того, к ги сти о ц и то зам



о тн о ся т  и опухоли, наприм ер гистиоцитарную лимфому. М еж ду 
этим и д в у м я  крайними в а р и а н т а м и  находится ещ е одна группа 
гистиоци тозов  неизвестной этиологии, которую рассм атриваю т 
к а к  гистиоцитоз из клеток Л ан гер ган са .

Гистиоцитоз из клеток Лангерганса. Р аньш е этот вариант 
н а з ы в а л и  гистиоцитозом X и разделяли на три клинико
ан атом и чески е  формы: б олезн ь  Леттерера — Зиве (острый диссе
м ин ированны й гистиоцитоз), Ганда — Ш ю л л е р а — Христиана 
(хронический  прогрессирую щий гистиоцитоз) и эозинофильная 
г р а н у л е м а  (доброкачественный локализованный гистиоцитоз). 
В н асто я щ ее  время установлено, что эти процессы весьма сходны 
м е ж д у  собой и отличаю тся л и ш ь  по клиническому течению.

Х отя  генез гистиоцитоза неясен, однако все варианты  его 
х ар актер и зу ю тся  пролиф ерацией  гистиоцитов, имеющих тесное 
о тнош ен ие  к антигенпредставляю щ им  клеткам Л а н гер ган са  ко
стн ом озгового  происхождения, обнаруж иваемы м в норме в эпидер
мисе. Эти клетки относятся  к моноцитарно-макрофагальной 
систем е, экспрессируют С О  1-антиген и содерж ат  НЬА-ОИ. 
В отличие от нормальных гистиоцитов они обозначаю тся  как 
Н Х -клетки , отличительной особенностью которых является  нали
чие в них тубулярных структур, напоминаю щ их короткие 
« застеж ки -м олн ии»  (п ар ал л ел ь н о  располагаю щ иеся мембраны, 
р а зд ел е н н ы е  плотными поперечными полосками). Их называю т 
г р а н у л а м и  клеток Л а н ге р га н с а ,  или гранулами Бирбека. П о л а г а 
ют, что пролиф ерация  атипичны х гистиоцитов о т р а ж а е т  наруш е
ние функции Т-клеток, что подтверж дается  положительным эф ф ек
том  при лечении гистиоцитоза экстрактом тимуса.

Острый диссеминированный гистиоцитоз (болезнь Леттере
р а  — Зи в е) чащ е наблю дается  у детей в возрасте до 2 лет, реже — 
в с тар ш и х  возрастных группах. Болезнь начинается  остро 
и х ар актер и зу ется  появлением себореи на голове, спине вследствие 
и н ф и ль тр ац и и  кожи клеткам и Л ангерганса , мокнутий в складках 
к о ж и ,  папуллезно-сквам озной сыпью на коже, верхней половине 
т у л о в и щ а .  О тмечается  гепатоспленомегалия, лимфаденопатия, 
п о р а ж ен и е  легких (в виде интерстициальной пневмонии). В более 
поздни е  сроки заб о леван и я  возм ож н о остеомиелитическое п о р аж е
ние костей черепа, т а за ,  лопаток, конечностей. Интенсивная 
и н ф и л ь тр а ц и я  гистиоцитами костного мозга ведет к развитию 
анем и и , тромбоцитопении, а иногда и панцитопении. В результате 
больн ы е  оказы ваю тся  весьм а  восприимчивыми к инфекции.

С морфологической точки зрения характерной является 
п р о л и ф е р а ц и я  в очагах  п р а ж ен и я  НХ-клеток, которые выглядят 
к а к  гистиоциты или м акр о ф аги  в очаге воспаления. Разрастан и е  
у к а за н н ы х  клеток мож ет о б н аруж и ваться  в коже, лимфатических 
у зл а х ,  селезенке, костном мозге, вилочковой железе , печени, 
легких . П ри электронной микроскопии в цитоплазме этих клеток 
в ы я в л я ю т с я  описанные специфические гранулы Бирбеке. П рогноз  
неблагоприятны й.



Хронический прогрессирующий гистиоцитоз (болезнь Г анда —  
Шюллера — Христиана) ра зв и в а е тс я  в основном у детей в в о з р а с 
те 2— 6 лет, редко — в более с т ар ш и х  возрастных ' груп п ах  (д о  
30 лет) .  Эта болезнь х а р ак тер и зу ется  преи м ущ ествен н ы м  
пораж ением костей, вялот екущ им диабетом, экзофт альмом ( т риа
да Ганда  — Ш ю ллера  — Х рист иана). П ораж ен и е  кож и м ен ее  
выражено, чем при остром диссеминированном гисти оц и тозе , 
и отмечается лиш ь в одной трети случаев. Р еж е  н а б л ю д а е т с я  
пораж ение легких, гепатоспленомегалия и л и м ф а д е н о п а ти я .  
Течение болезни и прогноз з а в и с я т  от степени д и с с е м и н а ц и и  
опухоли и возраста  больного. У детей более старш его  в о з р а с т а  
прогноз более благоприятный.

В о ч агах  пролиферации Н Х -клеток  могут о б н а р у ж и в а т ь с я  
лимфоциты, эозинофилы. П роли ф ери рую щ и е гистиоциты и н о г д а  
увеличены, содерж ат  много ядер , цитоплазм а их з а г р у ж е н а  
большим количеством липидов. И н о гд а  в очагах  п о р а ж е н и я  
скапливаю тся эозинофилы, которые в таких  случаях  р а с с м а т р и в а 
ются как  множ ественная эо зи н о ф и л ьн ая  гранулема.

Доброкачественная локализованная форма гистиоцитоза  
(эозинофильная гранулема) х а р актер и зу ется  скоплением к л е т о к  
Л ан герган са  в полости костного м озга ,  реж е в коже или д р у г и х  
мягких тканях . И з костей скелета наиболее часто п о р а ж а ю т с я  
кости черепа, ребра, позвоночник, р е ж е  — кости т аза ,  л о п а т к и ,  
трубчатые кости. В эозинофильных гр ан у л ем ах  наряду с г и с т и о ц и 
тами обн аруж и ваю тся  эозинофилы , лимфоциты, п л а зм о ц и ты ,  
нейтрофилы. Очень редко в процесс вовлекаю тся  л и м ф а ти ч е с к и е  
узлы, легкие, желудок, печень, селезен ка . Э озинофильная  г р а н у л е 
ма может быть одиночной или м нож ественной. В первом с л у ч а е  
образование локализуется в костях  скелета; может п р о т е к а т ь  
бессимптомно, сопровож даться  б олям и  или переломами. М н о ж е 
ственная эозинофильная гранулем а (множ ественный ги с ти о ц и то з  
Л ан гер ган са )  наблюдается преимущ ественно у детей. П р о гн о з  п ри  
своевременном применении химиотерапии, лучевой терапии б л а г о 
приятный.



Б О Л Е З Н И  СОСУДОВ

АТЕРОСКЛЕРОЗ

ГИПЕРТОНИЧЕСКАЯ Б О Л Е ЗН Ь

ВАСКУЛИТЫ

Узелковые артерииты  
Гранулематоз Вегенера  
Васкулиты, связанны е с 
реакцией гиперчувствитель
ности
Артериит височных артерий 
Артериит Такаясу  
Облитерирующий тром б- 
ангиит
Болезнь Рейно

АНЕВР ИЗМА С ОСУДОВ

Атеросклеротическая анев
ризма
Сифилитическая аневризма 
Идиопатический некроз 
средней оболочки аорты 
Расслаивающ ая аневризма 
аорты

ВАРИКОЗНОЕ РАСШИР ЕНИЕ  ВЕН

Ф Л Е Б О Т Р О М Б О З  И Т Р О М Б О Ф Л Е 
БИТ

СИНДРОМ ВЕРХНЕЙ ПОЛОЙ ВЕНЫ

СИНДРОМ Н И ЖН Е Й ПОЛОЙ ВЕНЫ

ПАТОЛОГИЯ Л И М Ф А Т ИЧ ЕС КИ Х  
СОСУДОВ

Болезни сердечно-сосудистой системы зан и м аю т  важ ное  место 
в патологии человека. Т а к ,  атеросклероз и иш емическая  болезнь 
с е р д ц а  являю тся  главны м и причинами инвалидизации и смертно
сти населения, особенно в высокоразвитых странах . Патологиче
ски е  процессы, р а зв и в а ю щ и ес я  в сосудах, могут повлечь за  собой 
р а зр ы в ы  их стенки с м ассивным кровотечением, закупорку их 
просвета  с развитием иш емического некроза в жизненно важ ны х 
о р ган ах .

Среди патологических процессов, р азви ваю щ и х ся  в сосудах, 
наи более  широко расп ростран ен  склероз их стенки, возникающий 
о т  сам ы х различных причин, в связи с чем вы деляю т следующие 
виды  артериосклероза : 1) атеросклероз, 2) артериолосклероз,
3 )  воспалительный (инфекционный) артериосклероз, 4) аллергиче
ский, 5) артериосклероз, связанны й с обызвествлением (кальц иф и
кац и ей )  средней оболочки  артерий.

В клинической п р акти ке  наиболее часто встречаю тся атеро
ск лероз ,  артери олосклероз  и артериосклероз, связанны й с обы зве
ствлением  средней оболочки  артерий мышечного типа. Отлож ения



кальция могут иметь вид бляш ек или поперечно р асп олож ен н ы х  
колец, пальпируемых в виде узелков, п одвергаю щ ихся  и н о гд а  
оссификации. О дн ако  этот вид артер и о ск л ер о за  п р е д с та в л я е т  
чисто анатомический интерес, так  как  к а л ь ц и н о з  артерий не в е д е т  
к сужению просвета артерий. Н аи больш ее  клиническое зн а ч е н и е  
имеют атеросклероз и артериолосклероз, возникаю щ ий при  
гипертензии.

АТЕРО СКЛ ЕРО З

Ат еросклероз — это хроническое за б о л е в а н и е , которое характ е
ризуется гем одинам ическим и н а р уш ен и ям и  вследст вие л и п и д н о й  
инфильт рации интимы артерий и о б р а зо в а н и я  ат еросклеротиче
ских бляш ек. Н ачи наясь  исподволь в детском  возрасте, а т ер о с к л е 
роз прогрессирует с возрастом и п р о яв л яется  клинически ли ш ь  во  
второй половине ж изни человека.

Опасность атеросклероза  заклю чается  в том, что он п о р а ж а е т  
аорту, сосуды сердца, мозга, подвздош ны е, мезентериальны е 
и бедренные артерии, вы зы вая иш емическое повреж дение этих  
жизненно важ н ы х  органов.

Эпидемиология. Атеросклероз встр еч ается  в любом регионе 
земного ш ара, однако распространенность его в различных с т р а н а х  
неодинакова. Уровень заболеваем ости  и смертности н аи более  
высок в экономически развитых с тр ан ах  (С Ш А , Ф и нлян ди я , 
страны С Н Г ) . Вместе с тем в Японии см ертн ость  от атеросклероза  
ниже, чем в Финляндии, хотя Япония счи тается  вы сокоразви той  
страной. В странах  Азии и Африки, о тн о сящ и х ся  к сл або р азви ты м  
регионам, атеросклероз встречается р еж е .  В П р ибалти йски х  
странах и России показатели частоты атер о ск л ер о за  по данным  
патологоанатомических исследований зн ач и тел ьн о  выше, чем 
в Якутии и стран ах  Центральной Азии (У збекистан , К и р ги зи я ) .  
В настоящее время имеется тенденция к н а р а с т а н и ю  з а б о л е в а е м о 
сти и смертности от атеросклероза во всем мире по сравнени ю  
с первой половиной двадцатого  века.

Установлены вы раж енны е различия  в р азв и ти и  атероск лероза  
у ли ц  р азличной  этнической принадлеж ности. Н апример , в Н о в о м  
Орлеане, по данны м американских исследователей , у белого  
населения обн аруж и вается  высокий уровень  атеросклероза , в то  
время как у негров он значительно н и ж е . С ам ая  н и зк а я  
заболеваемость атеросклерозом отм ечается  у негров С а н -П а у л у  
и у жителей Гватемалы. В Узбекистане п оказатели  ч астоты  
и площади атеросклеротических изменений у коренных Жителей 
ниже, чем у некоренных. Так, у мужчин коренной национальности  
площ адь фиброзных бляш ек в аорте с о с та в л я е т  19,9%, у м уж чин  
некоренной национальности — 28,2 %. При этом  установлено, что  
лица одной этнической группы имеют р азл и ч н у ю  степень в ы р а 
женности атеросклероза в зависимости от места  п рож и ван и я .



Например, у японцев, прож иваю щ их в СШ А, атеросклероз имеет 
более вы раж ен н ы й  характер , чем у японцев, прож ивающ их 
в Японии. У русских, прож иваю щ их на территории Узбекистана, 
частота  и п л о щ а д ь  атеросклеротических пораж ений ниже, чем 
у русских, п р о ж и в а ю щ и х  в России.

Выявлены р а зл и ч и я  в частоте и выраженности атеросклероза 
в зависимости от таких  конституциональных факторов, как 
возраст, пол, сем ей н ая  предрасположенность.

Возраст. И звестно , что атеросклероз начинается  уж е в молодом 
возрасте. Так, по дан ны м  американских патологоанатомов, среди 
молодых ам е р и к а н ц е в  (18— 20 лет) атеросклероз коронарных 
артерий о б н а р у ж и в а е т с я  у 77 % без вы раж енны х клинических 
симптомов иш емической болезни сердца. В Узбекистане атеро 
склеротические изм енения  в коронарных артери ях  среди молодых 
мужчин в в о зр а с т е  20— 29 лет вы являю тся  лиш ь у 46,7 %, 
а в возрастной группе 30 — 39 лет — у 75,4 % . Однако клинические 
симптомы атер о с к л е р о за  коронарных сосудов появляются у м у ж 
чин в возрасте  стар ш е  35 лет, а у ж ен щ и н — старше 45 лет. 
С каж ды м  десяти лети ем  жизни частота и вы раж енность атероскле
ротических изменений в сосудах нарастаю т. Наиболее высокая 
смертность от иш емической болезни сердца, связан н ая  с атероскле
розом корон арны х артерий, наблюдается в возрасте  65— 75 лет.

П ол. Степень вы раж енности  атеросклероза  определяется такж е  
полом. У муж чин этот процесс р азвивается  раньше, а площ адь 
пораж ен ия  зн ач и тел ьн о  больше, чем у женщин, при отсутствии 
у лиц ж енского  пола таких ф акторов риска, как  сахарный диабет, 
гипертензия, курение. Причем, разница эта особенно четко 
вы является  в возрастн ы х  группах 20— 50 лет. Так, в возрастной 
группе 20— 29 л е т  фиброзные бляш ки в левой нисходящей 
коронарной артери и  среди женщин обнаруж иваю тся  у 14,6 %, 
среди мужчин —  у 46,7 %. После 50 лет, по нашим данным, 
различия в степени и частоте атеросклероза  у мужчин и женщин 
нивелируются. О слож нен ны е пораж ения атеросклероза у женщин 
о б н ар у ж и ваю тся  лиш ь в возрастной группе 40— 49 лет, у м у ж 
чин — зн ач и тельн о  раньш е — в 20—29 лет.

С ем ейная предрасполож енност ь к ат еросклерозу  чащ е связана  
с генетически детерминированны ми нарушениями обмена липопро- 
теидов, обусловливаю щ и м и высокий уровень липидов в крови.

Таким о б р аз о м ,  существует четкая зависимость частоты 
и характера  атеросклеротических пораж ений от возраста, этниче
ских, экономико-географических и социально-бытовых факторов.

Этиология и патогенез. Атеросклероз и его осложнения 
представляю т собой наибольш ую  опасность для  современного 
общества; о д н а к о  представления об этиологии и патогенезе этого 
страдани я  весьм а  противоречивы.

Сущ ествую т различные теории и гипотезы о причинах 
и механизме р а з в и т и я  атеросклероза. Это:

1) тр о м бо ген н ая  теория Рокитанского — Д ьюгера, которая



связы вает  атерогенез с образованием пристеночны х тромбов 
с последующей их организацией, что ведет к ф ормированию  
возвыш ающ ихся бляш ек, распаду  клеток крови с высвобож дением 
из них липидов;

2) геронтологическая теория И. В. Д а в ы д о в с к о го ,  согласно 
которой атеросклероз представляет собой проблем у  старения;

3) теория липидной инфильтрации сосудистой стенки, р ассм ат 
риваю щ ая  формирование липидных бляш ек к а к  реакцию сосуди
стой стенки на увеличение поступления в нее белков пдазмы 
и липидов из крови;

4) гипотеза, рассм атр и в аю щ ая  атеросклероз  как  «реакцию на 
повреждение»;

5) нервно-метаболическая теория А. Л .  М я сн и к о в а ,  согласно 
которой в развитии атеросклероза  важ ную  ро л ь  играю т стрессовые 
и конфликтные ситуации, при которых психоэмоциональное 
перенапряжение способствует нарушению нейроэндокринной регу
ляции жирового и белкового обмена;

6) мембранная гипотеза Р. Д ж ексон а  и А. Готто , в соответствии 
с которой под влиянием холестерина и зм ен яется  мембранный 
и клеточный метаболизм гладкомышечных клеток , что стимулиру
ет их пролиферацию и, возможно, усиливает с в я зы в а н и е  липопро- 
теидов;

7) мутагенная моноклональная  гипотеза Е. Бендитта и 
Д ж .  Бендитта, авторы которой указываю т на сущ ествован и е  клона 
гладкомышечных клеток, начинаю щих р а з м н о ж а т ь с я  в ответ на 
различные воздействия с образованием ф и б р о зн ы х  бляшек. 
В последних 80 % гладкомышечных клеток я в л я ю т с я  м оноклональ
ными. Т акая  ф иброзная  б ля ш к а  рассм атр и вается  как  опухоль из 
гладкомышечных клеток.

Из перечисленных теорий наибольшего вн и м ан и я  заслуж ивает  
гипотеза формирования атеросклероза как « р е а к ц и я  на повреж де
ние». Согласно этой теории, в механизме р а з в и т и я  атеросклероза 
имеют значение:

1) хроническое очаговое повреждение эн дотели я ,  что ведет 
к повышению его проницаемости и другим функциональным 
нарушениям;

2) увеличение имбибиции (инсудации) сосудистой стенки 
липопротеидами низкой и очень низкой плотности, содерж ащ их 
большое количество холестерина;

3) характер взаимодействий в очаге п о в р еж д ен и я  различных 
клеток, включая эндотелиальные клетки, м оноциты, макрофаги, 
Т-лимфоциты, гладкомыш ечные клетки интимы и средней оболочки 
сосудистой стенки;

4) пролиферация гладкомышечных клеток интимы с о б р азо в а 
нием ими соединительной ткани.

Ключевым моментом в атерогенезе я в л я е т с я  хроническое 
повреждение эндотелия. Причины повреж дения эн дотелия  сосудов 
разнообразны. Это могут быть механические ф ак то р ы , гемодина-



мические (артериовенозны е ф истулы ), высокое артериальное 
давление, турбулентность  тока крови, иммунологические (отлож е
ния иммунны х комплексов), физические (ради ация) ,  инфекци
онные ( в и р у с ы ) , химические продукты табачного  дыма, эндотелио- 
токсины, гиперлипидемия, гиперхолестеринемия, аноксия.

Особое зн ач ен и е  придается гиперлипидемии, которая: 1) у вели 
чивает соотнош ение холестерин /  фосфолипиды в мембране 
эндотелиальны х клеток, что обусловливает  их повреждение 
и повыш ение проницаемости стенки сосудов; 2) способствует 
прикреплению и активации лимф оцитов и моноцитов в зоне 
очагового п о в р еж ден и я  эндотелия, что стимулирует синтез эндоте
лиальными клеткам и  молекул (рецепторов),  предназначенных для 
адгезии; 3) индуцирует изменения в мембране тромбоцитов, что 
ведет к их ак ти вац и и  и повышению их способности к адгезии;
4) о б у сл о вл и вает  накопление липопротеидов в очаге повреждения 
интимы и дисфункцию  эндотелия; 5) создает условия для  
оксидации (свободнорадикальн ого  окисления) липопротеидов, что 
ведет к о б р аз о в ан и ю  модифицированных (измененных) липидов 
низкой плотности  (Л Н П ) .  Последнее является  наиболее важным 
аспектом атероген еза .  П редполагаю т, что Л Н П  микроокружения 
при кон такте  моноцитов и эндотелиальных клеток подвергаются 
воздействию свободных радикалов, генерируемых этими активи ро
ванными клеткам и . Л Н П , подвергнутые перекисному окислению, 
токсичны д л я  эндотелиальных клеток и усиливают их повреж де
ние. Кроме того, они способствуют хемотаксису моноцитов в зону 
повреж дени я  эндотелия, иммобилизации макрофагов, что ведет к 
их накоплению  в зоне формирования атероматозной бляшки. Эти 
окисленные Л Н П  быстрее поглощ аю тся макрофагами и гладкомы 
шечными кл еткам и . Таким образом , атероматозная бляш ка  
содерж ит б о льш о е  количество окисленных Л Н П , о чем свидетель
ствуют полож ительн ы е  результаты лечения атеросклероза у кроли
ков ан тиоксидан там и . В атеросклеротических бляш ках о б н а р у ж и 
вается д ругой  вариант  Л Н П , назы ваем ы й липопротеидом А (комп
лекс Л Н П  с апопротеидом А ) .  Значение этого соединения 
в атерогенезе  изучается.

М ехан и зм  накопления липидов в очаге повреждения довольно 
сложен. В норме эндотелий позволяет  проходить только струйке 
м акром олекул , которые пересекают его клетки в виде микропиноци- 
тозных пузы рьков . При повреждении эндотелия этот бдрьер 
исчезает, в результате  белки плазмы и липопротеиды инфильтриру
ют сосудистую  стенку быстро и массивно. Вместе с тем наблю да
ется и вы ход  липопротеидов (эффлю кс) из сосудистой стенки, 
возможно, при участии липидов высокой плотности.

В о б р аз о в ан и и  атероматозной бляш ки принимает участие ряд 
клеток. Т ак ,  моноциты крови после адгезии к эндотелиальным 
клеткам п рон икаю т в субэндотелиальный слой, мигрируя между 
клетками эндотелия . Затем они трансформирую тся в макрофаги 
и начинаю т п оглощ ать  липопротеиды, особенно окисленные Л Н П ,



превращ аясь  в пенистые клетки. В это ж е врем я гладкомы ш ечны е 
клетки средней оболочки сосудов скап ли ваю тся  в интиме и, 
п оглощ ая  липиды, такж е трансформ ирую тся  в пенистые клетки. 
При длительно персистирующей гиперхолестеринемии усилива
ется адгезия моноцитов и лимф оцитов , миграция гладкомы ш ечны х 
клеток в субэндотелиальный слой интимы, н ак о п л ен и е  липидов 
в м акроф агах  и гладкомыш ечных клетках, у в ел и ч и в ается  число 
пенистых клеток, что ведет к формированию  л и п и дн ы х  полосок, 
определяемых макроскопически. При ликвидации гиперхолестери
немии возможно обратное р азвитие  (регресс) лип и дн ы х  полосок. 
Н а р астаю щ ая  пролиф ерация гладкомыш ечных клеток в очаге 
скопления пенистых клеток превращ ает  липидны е полоски в ли
пидные пятна и в фибролипидную бляшку.

В пролиферации гладкомыш ечных клеток в а ж н у ю  роль играют 
различные факторы роста, в том числе фактор роста ,  в ы св о б о ж д ае 
мый из тромбоцитов, пр и леж ащ и х  к очагу п о в р еж ден и я  эндотелия, 
из макрофагов, эндотелиальных и гладкомы ш ечны х клеток в ответ 
на высвобождение таких цитокинов, как ф актор  н екроза  опухоли, 
интерлейкин-1, интерферон, образуемый при взаимодействии 
м акроф ага  — лимфоцита. К роме того, митогенами могут быть виру
сы и канцерогены. Теоретически активная  п р о л и ф ер ац и я  гладкомы 
шечных клеток может возникнуть и вследствие о тсу тстви я  ф актора, 
ингибирующего рост.

На этой стадии атерогенеза  инти м альн ая  б л я ш к а  имеет 
следующее строение: в центре располагаю тся  пенистые клетки, 
образование которых св я зан о  с м акроф агам и  и гл адко м ы ш ечн ы 
ми клетками, внеклеточные липиды, п о яв л яю щ и еся  при гибели 
пенистых клеток, и клеточный детрит. Вокруг них расп о л агаю тся  
гладкомышечные клетки и, возмож но, ф и б робласты  артери альной  
стенки, локализующ иеся в соединительнотканном матриксе . По ме
ре прогрессирования процесса строение б ляш ки  и зм ен яется , так  
как  в ней нарастает содерж ан и е  коллагена, э л а с т и н а ,  протеоглика- 
нов, синтезируемых активно пролиферирую щ ими гл адк о м ы ш еч 
ными клетками. О б р аз у ю щ а яс я  соединительная т к а н ь  р ас п о л а га ет 
ся лиш ь по периферии бляш ки в виде фиброзной ш ап очки  (покры ш 
ки), формируя фибролипидную бляш ку. Ч асть  атер о ск л ер о ти ч е
ских бляш ек подвергается дальн ейш ей  т р ан сф о р м ац и и . В резу л ь 
тате пролиферации гладкомыш ечных клеток и о б р азо в ан и я  
соединительной ткани ф орм ируется  ф и бр о зн а я  б ля ш к а . Д ругие  
сохраняю т строение ф ибролипид ной  б ляш ки , в центре которой 
сохраняются пенистые клетки, липиды, клеточный детрит.

Все эти данные свидетельствую т о важ н ой  роли повреж дени я  
эндотелия и пролиферации гладкомыш ечных клеток  в патогенезе 
атеросклероза.

К ак  видно из излож енного, развитие а т ер о с к л е р о за  трудно 
связать  с воздействием какого-либо одного ф а к т о р а ,  что позволяет  
рассм атривать  эту сосудистую патологию как  полиэтиологическое 
заболевание.



В м ех ан и зм е  развития атеросклероза  важную  роль играют 
р а зл и ч н ы е  факторы риска, среди которых наибольшее значение 
придаю т гиперхолест еринем ии, гипертензии, курению , сахарном у  
диабету.

Гиперхолест еринем ия. Д о к а з а н о  влияние на атерогенез повы
шенного с о д е р ж а н и я  холестерина и его эфиров в крови (гиперхоле
стери н ем и и ) .  О б  этом свидетельствуют: 1) наличие в атеросклеро
тических бляш ках (содержащих липиды) холестерина и его эфиров, 
прон и каю щ и х  в субэндотелиальны й слой из крови; 2) развитие 
«раннего  атероск лероза»  при патологических процессах, сопро
в о ж д а ю щ и х с я  гиперхолестеринемией. Например, генетически д е 
те р м и н и р о в а н н а я  семейная гиперхолестеринемия ведет к развитию 
«пыш ного атеросклероза»  у ж е  в первые десятилетия жизни. 
В таких  с л у ч а я х  смерть от коронарной болезни сердца н аб л ю д а
ется  у больн ы х  в возрасте  до  20 лет. Гиперхолестеринемия 
о б н а р у ж и в а е т с я  при сахарном диабете, гипотиреоидизме и нефро
тическом синдроме, что со п ровож дается  развитием более раннего 
и более т я ж е л о г о  атеросклероза .

П о п уляц и он н ы е  исследования свидетельствуют, что гиперхоле
стеринем ия явл яется  серьезным фактором риска атеросклероза  
и иш ем ической  болезни сердца. Н апример, в Японии смертность от 
атер о с к л е р о за  в 10 раз ниже, чем в Финляндии. При этом уровень 
холестерина у японских муж чин среднего возраста значительно 
ниже, чем у финнов. Установлено, что при уровне холестерина 
в крови 265 м г /1 0 0  мл и выше у мужчин и женщин в возрасте 
3 5 — 45 лет  значительно повы ш ается  риск развития атеросклероза 
корон арны х  сосудов сердца.

П р ед р а сп о ла га ю щ и м  фактором являет ся также увели ч ен и е  
содерж ания в  п лазм е  крови  липопрот еидов низкой  плотности, 
ли п и д н ы м и  компонентами которых являю т ся холестерин и тригли
цериды . Л ип опротеиды  в зависимости от плотности и электроф оре
тических сво й ств  разделяю тся  на: 1) липопротеиды очень низкой 
плотности, известные та к ж е  как  пре-бета-липопротеиды; 2) л и 
попротеиды низкой плотности, или бета-протеиды и 3) липопротеи
ды высокой плотности, или альфа-протеиды.

Б ел к о вы м  компонентом перечисленных липопротеидов является  
апопротеид , ответственный за  осуществление эндоцитоза и обмен 
липоп ротеи дов . Существую т различны е типы апопротеида, среди 
которых основным и являю тся  типы А| В- 48, В- 100, С, Е. При этом 
апопротеид  В- 100 обн аруж и вается  в липопротеидах низкой плотно
сти. С о д е р ж а н и е  холестерина в различных видах липопротеидов 
неодинаково . Так , наиболее богаты  холестерином липопротеиды 
низкой плотности, в которых содерж ание  холестерина достигает 
50 %. О ко л о  70— 75 % холестерина плазмы транспортируется 
в ф орм е липоп ротеи дов  низкой плотности. В отличие от липопроте
идов низкой и очень низкой плотности высокий уровень альф а- 
протеидов не является  ф актором  риска атеросклероза. Наоборот, 
чем вы ш е у р овен ь  липопротеидов высокой плотности, тем меньше



риск развития  атеросклероза .  Это связано  с тем, что ал ьф а-  
липопротеиды призваны у д а л я т ь  излишки холестерин а  из п ери ф е
рических клеток и тран сп орти ровать  их о б р атн о  в печень. 
П редставляет  интерес, что уровень липопротеидов  высокой 
плотности повышается при физической н агрузке  и умеренном 
употреблении алкоголя.

В случае генетически детерминированного  отсутствия  рецепто
ров на мембране клеток, предназначенных д л я  липоп ротеи дов  
низкой плотности, возникает  семейная гиперхолестеринемия. 
В норме рецепторы, связы ваю щ и е липопротеиды низкой плотности, 
необходимы для переноса их в клетку, в р е зу л ь тате  чего 
подавляется  синтез холестерина. У гомозиготов полностью 
отсутствуют рецепторы д л я  липопротеидов низкой плотности, 
в результате  в плазме их повы ш ается  уровень холестерин а  в 5 раз, 
и они умирают от и н ф аркта  миокарда в во зр асте  до 20 лет. 
У гетерозиготов сохраняется  ли ш ь  50 % рецепторов, в связи  с чем 
уровень холестерина увеличен в 2 — 3 раза , а и ш ем и ч еск ая  болезнь 
сердца развивается  лиш ь в среднем возрасте.

Влияние гипертензии  как  ф актора риска атер о ск л ер о за  
четко прослеж ивается  при проведении эпидемиологических иссле
дований, результаты которых свидетельствуют о том, что высокое 
давление, как систолическое, т а к  и диастолическое, я в л я е т с я  одним 
из в аж н ы х  факторов риска атеросклероза  и иш емической болезни 
сердца. При этом чем выше давление, тем выше риск разви ти я  
рассматриваемой патологии сосудов. В возрастной  группе 4 5 — 
62 года большую опасность представляет  ар тер и аль н о е  давлен и е  
160/95 мм рт.ст. и выше. В Узбекистане гипертензия  к а к  ф актор  
риска ишемической болезни сердц а  обнаруж ена  у 38 % населения  
в возрасте  20— 59 лет.

Вы явлена такж е  четкая  зависи м ость  между кур ен и ем  и р а з в и 
тием ишемической болезни сердца , особенно в в о зр асте  от 35 до 
55 лет. Ежедневное выкуривание одной пачки си гарет  увеличивает  
риск ишемической болезни сердц а  у курящ их ли ц  в три р а з а  по 
сравнению с некурящими. П о наш им  данным, в в о зр астн о й  группе 
20— 59 лет частота ослож ненны х поражений а т ер о с к л е р о за  в аорте 
курящ их мужчин встречается  в четыре р аза  чащ е , чем у некуря
щих. В коронарных артериях  площ адь  п ораж ен ия  атероск лерозом  
значительно больше у курящ и х , чем у некурящ их м уж чин.

С ахарны й диабет считается  важ ны м  ф актором  риска . Атеро- 
генный эффект сахарного д и аб ета  более вы р аж ен  у ж ен щ и н , чем 
у мужчин, при этом преимущ ественно п о р а ж аю т с я  коронарны е 
и подвздошные артерии. У больны х сахарным д и абетом  и ш ем и ч е
ская  болезнь сердца встреч ается  в 6— 8 раз  ч а щ е  и протекает  
тяж елее , развивается  раньш е и характеризуется  прогрессирую щ и м  
течением. У этих больных сниж ен уровень липоп ротеи дов  высокой 
плотности при более высоком уровне ли п оп ротеи дов  низкой 
плотности. В Ташкенте среди умерших ж енщ ин с а х а р н ы й  диабет  
как  ф актор  риска атеросклероза  обнаруж ен у 1 1 ,9 % ,  причем



у всех этих ж енщ ин вы явлен  атеросклероз коронарных артерий, 
в то вр ем я  как  среди лиц  без  сахарного диабета  атеросклероз 
в левой  нисходящей коронарной артерии выявлен у 13,2 % 
умерш их, в правой коронарной артерии — у 20,6 % , в левой 
о ги б аю щ ей  артерии — у 2 6 % .  Н аибольш ее влияние сахарного 
д и а б е т а  на развитие атероск лероза  в коронарных артериях 
н а б л ю д а ет с я  в возрасте 4 0 — 59 лет.

И з  д р у г и х  факторов р и ска  ат еросклероза  следует отметить:
1) низкую  физическую активность, 2) неблагополучное семейное 
п олож ен и е  и связанны е с ним стрессовые ситуации, 3) длительное 
п ер о р ал ьн о е  применение контрацептивов, 4) гиперурикемия,
5) м ягкость  питьевой воды (чем жестче вода, тем мягче атероскле
р о з ) ,  6) ожирение.

Более  существенное зн ач ен и е  для развития атеросклероза  
имеет сочетание 2—3 ф акто р о в  риска.

Патологическая анатомия. При атеросклерозе преимущ е
ственно п о р аж аю тся  артерии эластического и мы шечно-эластиче
ского типа , реже в процесс вовлекаются мелкие артерии 
м ы ш ечного  типа. В норме интима представлена узкой полоской 
ткани , окаймленной со стороны просвета сосуда слоем эндотели
ал ьн ы х  клеток, с внутренней стороны — внутренней эластической 
м ем бран ой . В аорте внутренняя эластическая  мембрана отсутству
ет и заменяется эластическими волокнами, чередующимися со слоем 
гл адки х  мышечных волокон. В детском возрасте интима артерий 
и ао р ты  очень узкая  и состоит из экстрацеллюлярного матрикса 
соединительной  ткани, в котором определяю тся единичные 
гладком ы ш ечн ы е  клетки и мононуклеары гематогенного про
и сх о ж ден и я .  С возрастом интим а утолщается за счет увеличения 
о б ъ е м а  м атри кса  и числа гладкомыш ечных клеток. При этом более 
резкое  утолщ ение интимы наблю дается  в области отхож дения от 
аорты  магистральны х артерий  и их устьев. О днако до сих пор 
о стается  открытым вопрос, является  ли утолщение интимы 
с накоплением  в ней гладкомы ш ечны х клеток нормальным в о зр а 
стным процессом или представляет собой патологический процесс.

Д ост оверны м и п р и зн а ка м и  ат еросклероза на анатомическом  
у р о в н е  являет ся н аличие  в  стенке сосудов ли п и д н ы х  пятен 
и п о ло со к , ф иброзны х и атероматозных бляш ек, ослож няю щ ихся  
и з ъ я з в л е н и е м , т ром бообразованием  и кальцинозом .

Все структурные изменения, наблюдаемые при атеросклерозе 
на микроскопическом уровне, можно условно раздели ть  на 
сл еду ю щ и е  стадии: I — доли п и дн ая ,  И — стадия липоидоза, III — 
ф и б р о зн ы х  бляш ек, IV — стад и я  осложненных пораж ений (атеро
м атоз , изъязвлени е , тр о м б о о б р а зо в а н и е ) .

Л и п и д н ы е  пятна и поло ски  в артериях  и аорте обнаруж иваю тся  
у ж е  в детском  возрасте. Они имеют вид светло-желтых или желтых 
о б р а з о в а н и й  с четкими гр аниц ам и , не возвы ш аю щ ихся или слегка 
в о зв ы ш аю щ и х ся  над поверхностью интимы. Размеры их колеблются 
от 2 до 10 мм. У детей первы е липидные пятна и полоски



Рис. 9. М икроско
пическое строение 
липидного пятна. 
А — в интиме определя
ется большое количест
во пенистых клеток; 
Б — липидные пятнг 
при окраске Суданом.

локализую тся  сначала в области  фиброзного  кольца аорты , р у б ц а  
на месте заросш его  артериального  (боталлова)  протока или о к о л о  
устьев межреберных артерий в грудной аорте. В ю н о ш еско м  
возрасте площ адь липоидоза интимы аорты значительно в о з р а 
стает. В брюшном отделе аорты  отдельные липидные пятн а  м огут  
сливаться  друг с другом, о б р а з у я  сплошные поля. П о н а ш и м  
данным, липидные пятна и полоски вы являю тся  в а о р т е  
трехмесячных младенцев, при этом липиды локализую тся  в н у тр и -  
клеточно. У детей в возрасте 10 лет  липидные пятна н а ч и н а ю т  
обн аруж и ваться  в коронарных артериях; особенно м н о го  их 
в проксимальных сегментах левой  коронарной артери и . П ри  
микроскопии липидных пятен аорты  у детей 10— 14 лет в ы я в л я ю т с я  
«пенистые клетки», нагруженные липидными вклю чениями ( р и с .9 ) .  
Эти клетки представляют собой моноциты гематогенного п р о и с 
хождения и гладкомышечные клетки.

В аорте у детей вы деляю т д в а  типа липидных п ятен :  
«ювенильные» и «промежуточные». Л ипидны е пятна ю в ен и л ь н о го  
типа характеризую тся внутриклеточным накоплением л и п и д о в .



Особенностями липидных пятен промежуточного типа являются 
р а зр у ш ен и е  значительного  числа пенистых клеток с выходом 
и накоплением ж и ра  в межклеточном пространстве и высокое 
с о д е р ж а н и е  коллагена. П о л агаю т , что в формировании атероскле
ротических изменений определенную роль играю т липидные пятна 
«промежуточного» типа, т а к  как  «ювенильные пятна»  способны 
к регрессии. По наш им данным, липидные пятна в возрасте 
2 0 — 29 лет  о б н аруж и ваю тся  в 100 % случаев во всех отделах аорты 
и прослеж и ваю тся  в в о зрастн ы х  группах до 89 лет  в 97— 99,9 %, 
при этом площ адь их достоверно  увеличивается от 17 до 50,7 %.

Ат еросклерот ические б л я ш к и  представляют собой плотные 
о б р а з о в а н и я  интимы овал ьн о й  или неправильной формы белого 
или беловато-ж елтого  цвета  от 1 до 3 см в диаметре (рис. 10). Они 
в о зв ы ш аю тся  над поверхностью  интимы, сн и ж аю т  эластичность 
средней  оболочки артерий. Атеросклеротические бляш ки могут 
резко  суж и вать  их просвет  (рис. 11), п ри давая  бугристый вид 
внутренней поверхности сосуда. Микроскопически в одних бляш 
к а х  преобладаю т клетки и ф иброзная  ткань (фиброзные бляш ки), 
в других — липиды (ф иброли пидная  б л я ш ка) ,  чем и объясняется 
вари аб ельн ость  их по цвету — от белого, ж елто-белого до желтого. 
И злю бленной  л о кал и зац и ей  атеросклеротических бляш ек явля-

Рис. 10. Атероскле
ротические бляшки 

аорты.



Рис. 11. Сужение и де
ф ормация просвета 
сонной артерии а т е 
р о с к л е р о т и ч е с к и м и  

бляш кам и.

ются область  бифуркации аорты, места отхождения а р т е р и й ,  
извитые участки сосудов (наприм ер, сифон внутренней с о н н о й  
ар тер и и ) .

Н аиболее часто атеросклероз р а з в и в а е т с я  в брюшном о т д е л е  
аорты, в коронарных артериях, внутренней сонной а р т е р и и ,  
в артериях артериального круга б ольш ого  мозга (в и л л и з и е в а  
круга)/И  нижних конечностей. В м есте  с тем атеросклероз щ а д и т  
артерии верхних конечностей, м езентери альн ы е  и почечные а р т е 
рии, а т а к ж е  дугу аорты.

В молодом возрасте о б н а р у ж и в а ю т ся  единичные ф и б р о з н ы е  
бляшки, располагаю щ иеся  главны м о б р азо м  в местах в е т в л е н и я  
сосудов и вокруг их устьев. С в о зр асто м  число их у в е л и ч и в а е тс я .  
По нашим данным, если в возрасте  2 0 — 29 лет  фиброзные б л я ш к и  
в брюшной аорте  выявляются при безвы борочном  аутопсийн ом  и с 
следовании в 31,6 % случаев, то в в о зр асте  50— 59 лет — в 9 4 ,5  % . 
При этом площ адь их увели чи вается  с 3,9 до 36,1 % . Ч и с л о  
атеросклеротических бляшек н а р а с т а е т  та к ж е  в к о р о н а р н ы х  
артериях.

М икроскопически атеросклеротические бляш ки х а р а к т е р и з у 
ются наличием трех компонентов: 1) клеточного к о м п о н е н т а ,
представленного гладкомышечными клетками и м о н о ц и т а м и  
(м акроф агам и ) гематогенного п рои схож ден ия , 2) с о е д и н и т е л ь 
нотканного компонента (волокнисты е структуры и м а т р и к с ) ,
3) липидов. В зависимости от в о зр а с т а  соотношение э т и х  т р е х  
компонентов меняется. В во зр асте  20— 29 лет п р е о б л а д а ю т  
бляшки, в которых при микроскопическом исследовании о б н а р у ж и 
ваются больш ое количество гладких  мышечных клеток, к о л л а г е н о 
вые и эластические волокна; липи дн ы е включения е д и н и ч н ы . 
С возрастом увеличивается число атеросклеротических б л я ш е к ,  
в которых клеточные элементы и м атри кс  вы являю тся л и ш ь  по 
периферии, формируя фиброзную покры ш ку (ф иброзную  « ш а 
почку»). П од  ней располагается  м ел ко зер н и стая  ам о р ф н а я  м а с с а ,  
представляю щ ая  собой смесь гликопротеидов, клеточного д е т р и 
та, кристаллов холестерина и его эф иров , фибрина и других б е л к о в  
плазмы (атером атозная  б л я ш к а ) .  П о  кр аям  этой ам орф н ой  м а с с ы



о б н ар у ж и в аю тся  пенистые клетки, образую щ иеся  из макрофагов 
(моноцитов крови) и пролиферирую щих гладкомыш ечных клеток 
в результате  н акоп лен и я  в них холестерина. Гликопротеиды, 
коллаген  и эластин в атеросклеротических б л я ш к а х  синтезируются 
гладкомы ш ечны ми кл етк ам и  сосудистой стенки.

По мере увеличен ия  разм еров  бляшки р азви ваю тся  атрофия 
и ф иброз п о д л еж ащ ей  средней оболочки. В адвентиции о б н аруж и 
в а е т с я  ли м ф о ц и тар н ая  инфильтрация, кр ая  атеросклеротической 
б л я ш к и  в аскуляри зи рую тся ,  о чем свидетельствует появление 
б о льш ого  числа н о во о б р азо ван н ы х  сосудов, врастаю щ и х  из v a sa  
v a s o r u m .  Н а  поверхности  атеросклеротических бляш ек или 
в углублениях м еж ду  ними оседаю т тромбоциты и выпадаю т массы 
ф ибрина , которые затем  организуются, покры ваю тся  эндотелием, 
что  свидетельствует о н арастан и и  процесса.

Известную роль в прогрессировании атеросклеротического 
процесса  играют кр о во и зл и ян и я  из вновь об разован ны х сосудов 
б ля ш к и , так  как это со п р о в о ж д ается  выходом в ткань  липопротеи- 
д о в  и белков плазмы , в том числе фибриногена.

О б разован ию  кл ассических  атеросклеротических бляш ек пред
ш ествует  очаговое н акопление  в интиме гладкомыш ечных клеток и 
м а к р о ф а го в  с внутриклеточным и внеклеточным отложением 
липидов.

Рис. 12. О слож нен
ные пораж ения  при 
атеросклерозе: и зъ 
язвление  бляшек, об 

разован и е  тромба.



В атеросклеротических б ляш ках  по м ере прогрессирования  
троцесса могут развиться  ослож ненные п о р аж ен и я  (рис. 
12). К ним относятся: 1) очаговое и м ассивное отлож ение  солей 
кальция (кальциноз атеросклеротических б л я ш е к ) ; 2) и зъ язвлени е  
атероматозной бляш ки с выпадением в просвет  сосуда а т ер о м а 
тозных масс и развитием эмболии; 3) о б р аз о в ан и е  тромботических 
наложений на месте изъ язвлен и я  бляш ки ; 4) кровоизлияние 
в толщу бляшки (и н трам уральн ая  ге м а то м а ) ,  которое возникает 
вследствие наруш ения непрерывности эн дотели альн ой  выстилки 
(раннее изъязвление) с прогрессирующим ин флю ксом  (вх о ж д ен и 
ем) крови из просвета сосуда или в р езу л ьтате  кровоизлияния  из 
капилляров бляшки.

Возможны сочетания описанных о слож н ен н ы х  пораж ений. 
Следует подчеркнуть опасность о б р а з о в а н и я  язвы , тром ба  
и интрамуральной гематомы в мелких сосудах ,  которые могут 
привести к полной окклюзии их просвета с разви ти ем  ин фаркта. 
Осложненные п ораж ен ия  могут стать причиной о б р аз о в ан и я  
атеросклеротической аневризмы  в аорте. С ослож нен ны м и п о р а ж е 
ниями связано  развитие тромбоэмболий и эм боли й  атер о м ато зн ы 
ми массами.

Клиническое течение атеросклероза. П о р а ж е н и е  сосудов 
атеросклеротическим процессом вначале п р о текает  бессимптомно 
и клинически проявляется:

1) при образовании тром ба , который м о ж е т  стать  источником 
эмболии;

2) при окклюзии сосудов жизненно в а ж н ы х  органов: сердца , 
головного мозга, кишечника, почек, нижних конечностей, что ведет 
к их ишемическому повреждению с разви ти ем  инфаркта  или 
гангрены;

3) при повреждении средней оболочки аорты  или артерии  
с образованием атеросклеротической ан еври зм ы , что чревато  
опасностью разры ва  ее и кровотечения.

Клиническая картина атеросклероза  о п р е д е л яе т с я  л о к а л и з а 
цией процесса. Ч ащ е всего п ораж аю тся  а о р т а ,  венечные артерии  
сердца, артерии головного мозга, почек, киш ечника, ниж них 
конечностей.

Ат еросклероз аорты разви вается  раньш е, чем в других м а г и 
стральных артериях, и ослож няется  тром боэм болией  и эмболией 
атероматозными массами с развитием и н ф а р к то в  (например, 
почек) и гангрены (например, ки ш ечн и ка) .  Нередко в аорте  
образуется  аневризма, р азр ы в  которой м о ж е т  стать  причиной 
смертельного кровотечения. А теросклероз биф уркаци и  аорты  
с тромбозом ведет к развитию  синдрома Л е р и ш а .

Ат еросклероз коронарн ы х артерий л еж и т  в основе ишемической 
болезни сердца, а сосудов мозга — цереброваскулярной  болезни, 
которая будет рассмотрена далее.

Ат еросклероз почечны х артерий ведет к возникновению



почечной гипертензии и первичному сморщиванию  почек с р азви ти 
ем хронической почечной недостаточности.

При ат еросклерозе мезент ериальны х артерий возмож на гангре
на кишки. П о р а ж е н и е  бедренны х артерий — причина атр о ф и 
ческих изменений мыщц и перем еж аю щ ейся  хромоты. При полной 
окклюзии бедренны х артерий тромбом развивается  гангрена 
нижних конечностей.

ГИПЕРТОНИЧЕСКАЯ БОЛЕЗНЬ

Гиперт оническая болезнь  ( п ер ви чн а я  арт ериальная гипертен
зи я )  предст авляет  собой нозо ло ги ческую  форму, основны м  
кли н и чески м  п р и зн а ко м  которой являет ся длительное и стойкое 
повы ш ение арт ериального д а влен и я . К отличительным особенно
стям гипертонической болезни относятся: 1) ш ирокая р аспростра
ненность за б о л е в а н и я ,  2) длительное бессимптомное течение, 
вплоть до р а з в и т и я  последней стадии заболевания , 3) развитие 
опасных д л я  ж и зн и  осложнений.

Высокое ар тери аль н ое  давление является  наиболее важ ны м 
фактором  ри ска  в развитии ишемической болезни сердца, 
ц ереброваск улярн ой  болезни и нефросклероза с развитием 
почечной недостаточности. П редрасполож енность к гипертензии 
н арастает  с в озрастом , хотя она может наблю даться  и у молодых 
и иметь злокачествен н ое  течение. У ж енщ ин первичная гипертензия 
н аблю дается  ч а щ е  в более молодом возрасте, у мужчин — 
в возрасте  с т а р ш е  50 лет.

П ер ви ч н ую  арт ериальную  гиперт ензию  (идиопат ическую, 
э с с е н ц и а л ь н у ю ), которая встречается в 90 % случаев, следует 
д и ф ф ер ен ц и р о в ать  со вторичной, или симптоматической ги 
пертензией, н аблю даем ой  в 10 % . К ак эссенциальная, так 
и вторичная  гипертензия может иметь доброкачественное или 
злокачественн ое  течение.

Д оброка чест венн а я  гиперт ензия  встречается чаще, отличается 
стабильностью  артериального  д авлен ия  в течение многих лет. 
Больные при этом  долго живут, если не наслаивается  инфаркт 
м иокарда или инсульт. Этот вид гипертензии ведет к развитию 
доброкачествен н ого  нефросклероза.

Р е ж е  н аб л ю д ается  злокачест венная гиперт ензия  (5 % ) ,  при 
к о то р о й • а р т ер и а л ь н о е  давление с самого начала заболеван ия  
стойко с о х р а н я е тс я  очень высоким (220/140  мм рт.ст.) и часто 
имеет тенден цию  к дальнейш ему повышению. Органические 
п ораж ен и я  сосудов  и органов быстро нарастают. Р азви вается  
зл окач ественн ы й нефросклероз с явлениями нарастающ ей по
чечной недостаточности , нейроретинопатия (билатеральный отек 
сетчатки и д и ск о в  зрительных нервов, геморрагии). Возникает 
гипертоническая  энцефалопатия , сердечная  и почечная недоста
точность. Злокачественная  гипертензия чаще развивается в 40 лет.



Механизм регуляции артериального давления. К ак  известно, 
высота артериального д авлен и я  (систолического и д и астоли ческо
го) определяется рядом ф акторов , среди ко торы х  основными 
являю тся  объем крови , поступаю щей в единицу времени в сосуди
стое русло (сердечны й вы брос)  и сопрот ивление п ериф ерических  
сосудов (степень вазоконст рикции). Среди основн ы х механизмов, 
регулирующих взаимодействие указанны х д вух  компонентов, 
следует назвать  нервную, барорецепторную  и хем орецепторную  
системы, а такж е  гуморальны е факторы. О д н а к о  особое место 
в регуляции артериального д авлен и я  зан и м ает  почечный экскре
торный механизм, рассмотрение которого необходимо д л я  понима
ния патогенеза гипертонической болезни.

Система ренин  — ангиот ензин. Почки у частвую т  в регуляции 
артериального давления с помощью ренина, секретируемого 
клетками ю кстагломерулярного комплекса и ан ги отен зи н а  II, 
образую щ егося при отщеплении ренином от ангиотензиногена 
плазмы декапептида ангиотензина I. А нгиотензин II является  
самым важным звеном в системе ренин — ангиотен зи н , так  как 
вызывает сужение сосудов и стимулирует секреци ю  альдостерона. 
Последний увеличивает реабсорбцию  натрия и воды  в кан альц ах  
почек, создает условия для усиления вазокон сгри кторн ого  эф ф екта  
и дальнейш его повышения артериального  д а в л е н и я .  Это связан о  
с тем, что зад ер ж ка  натрия  в организме не т о л ь к о  усиливает 
сердечный выброс, но и повыш ает периферическое сопротивление, 
изменяя чувствительность гладкомыш ечных к л е т о к  к в а зо а к т и в 
ным раздраж ителям .

Гомеостаз натрия. Как известно, объем внеклеточной  жидкости 
(а следовательно, объем крови и сердечный вы б рос)  регулируется  
уровнем натрия в организме. При этом почки и гр аю т  ключевую 
роль в сложных процессах натриевого го м ео стаза :  во-первых, 
с помощью системы ренин —- ангиотензин, к о т о р а я  стимулирует 
секрецию альдостерона, способствую щего з а д е р ж к е  натри я  и воды 
в организме; во-вторых, имеет значение т а к о й  ф актор , как  
скорость клубочковой ф ильтрац ии  и натрий-уретические ф акторы , 
независимые от скорости клубочковой ф ильтрац ии . П ри ум еньш е
нии объема циркулирующей крови сни ж ается  ско р о сть  клубочко
вой фильтрации. Это ведет к усилению р еаб со р б ц и и  натрия  
в проксимальных кан альц ах , чтобы сохранить н атр и й  и увеличить 
объем крови. Один из натрий-уретических ф ак то р о в ,  независимый 
от скорости клубочковой ф ильтрац ии , открыт н е д а в н о  и описан как 
атриопептид, который секретируегся  предсердием се р д ц а  в ответ на 
увеличение объема. Этот ф акто р  ингибирует р е а б с о р б ц и ю  натрия 
в дистальном отделе кан альц ев .

Д епрессорная  система п о чек  продуцирует р азл и ч н ы е  в а з о 
депрессоры, или антигипертензивные субстанц ии, которые р а с 
сматриваю тся как местный адаптационный м еханизм . К ним 
относятся простагландины, кал л икреин-кини новая  система почек 
и фактор, активирующий тромбоциты. В азодепрессоры  участвую т



в а д а п т а ц и и  почечного кровотока к возросшим требованиям, 
а т а к ж е  в механизме натрийуреза  и диуреза. О беспечивая 
постоянство  и адекватность почечного кровотока, описываемая 
д еп р е с со р н а я  система о казы в ает  тем самым нормализую щее 
влияние на уровень артери ального  давления.

Этиология и патогенез первичной и вторичной форм ги
пертензии различны , в связи с чем целесообразно их рассм атривать  
раздельн о .

П р и ч и н ы  и м еханизм  развит ия эссенциальной  гипертензии  
неизвестны, о чем свидетельствует множество гипотез. Так, 
повыш ение артери ального  д авл ен и я  связы ваю т с воздействием 
различны х ф ак то р о в  (нервных, почечных, рефлекторных, гормо
нальных, наследственных). Согласно нейрогенной теории 
Г. Ф. Л а н г а ,  ведущ им звеном в патогенезе гипертонической болез
ни я в л я е т с я  нарушение высшей нервной деятельности, возни
каю щ ее под влиянием разд р аж и тел ей  внешней среды. Это приво
дит к стой ком у  возбуждению  вегетативных центров регуляции кро
во о б р ащ ен и я  и повышению артериального  давления («болезнь 
неотреаги рован н ы х  эм оц и й ») .

Р о л ь  горм ональны х наруш ений как предрасполагаю щ его  
ф актора  о собен н о  четко вы явл яется  у женщин в виде клим актери
ческого н ев р о за .  При сниж ении эстрогенной и андрогенной 
функций п оловы х ж елез  наблю дается  компенсаторное повышение 
функции коры  надпочечников с избыточным выделением катехо
лам инов, а др ен али н а .

К ак  известн о ,  в регуляции артериального  давления  участвуют 
м о щ н ая  б ар о р ец еп то р н ая  система дуги аорты и каротидного 
синуса, х ем орецепторная  система, в связи с чем выключение 
д еп рессорн ы х  влияний этих систем ведет к повышению ар тер и ал ь 
ного д а в л е н и я  (рефлекторный ф а к то р ) .

В соответствии  с мембранной теорией первичным звеном 
в генезе эссенц иальной  гипертензии является  генетический дефект 
клеточных мембран , регулирую щ их распределение внутриклеточ
ного к а л ь ц и я .  Это ведет к: 1) изменению сократительных свойств 
гладких м ы ш ц  сосудов, 2) усиленному выделению медиаторов 
нервными окончаниям и, 3) повышению активности периферическо
го отдела  симпатической нервной системы. В итоге возникает 
с о к р ащ ен и е  артериол с развитием  артериальной гипертензии 
и вклю чением  почечного ф актора .

П р е д с т а в л я ю т  интерес дан ны е о роли ионов натрия (натрия 
хлори да)  в качестве  п редрасполагаю щ его  к гипертензии фактора. 
С огласн о  д ан н ы м  эпидемиологических обследований, более ш иро
кое р асп р о стр ан ен и е  гипертонической болезни наблюдается среди 
населения , употребляю щ его  пищ у с повышенным содерж анием  
натрия  х л о р и д а .

М енее о п р ед ел ен н ая  роль в этиологии и патогенезе гипертониче
ской болезн и  принадлеж ит микроэлементам. В настоящ ее время 
получены д ан н ы е ,  свидетельствую щ ие о значении лиш ь кадмия



и магния. В эксперименте воспрои зведена  хроническая а р т е р и а л ь 
ная гипертензия при введении к ад м и я  с пищей или с пи тьевой  
водой. В этом плане представляю т интерес данные о более  ч асто м  
развитии гипертензии в п оп уляц иях , употребляю щих м ягк у ю , 
деминерализованную воду. П редп олагаю т, что в о с н о в е  ги- 
пертензивного действия к а д м и я  леж ит  развитие л о к а л ь н о й  
вазоконстрикции, задерж ка  экскреци и  натрия, повы ш ение а к т и в 
ности ренина в плазме.

Более изучена роль магния, деф ицит которого сп о со б ств у ет  
развитию  артериальной гипертензии. Антигипертензивное д е й с тв и е  
магния связы ваю т  с его способностью : 1) сни ж ать  ч у в с т в и т е л ь 
ность сосудистой стенки к прессорным стимулам, 2) с н и ж а т ь  
чувствительность центров сим патической  нервной системы к с т р е с 
совым воздействиям, 3) д а в а т ь  прямой с о с у д о р а с ш и р я ю щ и й  
эффект.

В последние годы в патоген езе  эссенциальной ги п ер тен зи и  
придают особое значение н аруш ению  одного из ф у н д а м е н та л ь н ы х  
механизмов артериального д а в л е н и я  — экскреции почкам и н а т р и я  
и воды. Снижение экскреции н а т р и я  ведет к увеличению о б ъ е м а  
жидкости и усилению сердечного выброса. В ответ на у си л ен и е  
сердечного выброса развивается  вазоконстрикция  п ер и ф ер и ч ески х  
сосудов, чтобы предотвратить суперперфузию ткан ей .  Этот  
процесс, называемый а ут орегуляцией , ведет к в о з р а с т а н и ю  
периферического сопротивления и артериального  д а в л е н и я .

С огласно  другой гипотезе, в а ж н у ю  роль в патогенезе  э с с е н ц и 
альной гипертензии играют ф акто р ы , способствую щие с п а з м у  
сосудов. Это могут быть: 1) нейрогенные факторы, 2) в ы с в о б о ж д е 
ние в больш ом количестве вазокон стри кторов  (ренина, к а т е х о л а 
минов), 3) первичная п о вы ш енная  чувствительность а р т е р и о л ,  
связан н ая ,  возможно, с д еф ек там и  в переносе натрия.

П редполагаю т, что в акти вац и и  этих механизмов и г р а ю т  роль  
как наследственные факторы, т а к  и факторы внеш ней среды . 
Наличие эссенциальной гипертензии у родителей в з н а ч и т е л ь н о й  
степени увеличивает риск р а зв и т и я  этой сосудистой п а т о л о ги и  у их 
детей. С емейная гипертоническая болезнь такж е  св и д е те л ь с т в у е т  
в пользу наследственной предрасполож енности  к этому з а б о л е в а 
нию. О днако  реализации генетических аном алий н а  ф оне  
наследственной предрасполож енности способствуют та к и е  ф а к т о 
ры внешней среды, как эм оциональны е стрессы, ож ирение, ку р ен и е ,  
низкая физическая  активность, повышенное п о тр ебл ен и е  по 
варенной соли.

В стабилизации артери альной  гипертензии любой п р и р о д ы  
большую роль играют такж е структурны е изменения, р а з в и в а ю щ и 
еся в стенке сосудов ( а р т е р и о л а х ) . Гипертрофия м ы ш еч н о го  с л о я  
стенки сосудов, возникаю щ ая при гипертензии, ведет к с у ж е н и ю  их 
просвета и возрастанию периферического  соп роти влен и я .  Эти 
артерии отвечают на вазоконстрикторы  более резким у в е л и ч ен и е м  
сопротивления кровотоку, чем интактные сосуды, то е с т ь  их



м ак си м ал ь н ы й  сократительны й эффект из-за увеличения массы 
г л а д к и х  мышц значительно выше.

П еречисленные ф ак то р ы  в отдельности и в различных 
с о ч е т а н и я х  могут играть л и б о  этиологическую роль в возникнове
нии гипертонической болезни , либо определяют доминирующее 
з в е н о  в патогенезе болезни и поддерж иваю т ее развитие.

Этиология и патогенез вторичной гипертензии. Установлено, 
ч то  причиной симптоматической гипертензии могут быть: 1) ор га 
н и чески е  пораж ения головного  мозга (энцефалит, опухоли, т р а в 
м ы ) ;  2) опухоли надпочечников (феохромоцитома, альдостерома, 
к о р т и к о с т е р о м а ) ; 3) гломерулонефрит, пиелонефрит, сужение 
п р о с в е т а  почечной артерии  атероматозной бляш кой , аномалии 
почечн ы х  артерий. Среди у к а за н н ы х  причин наиболее в а ж н а я  роль 
о т в о д и т с я  пораж ению паренхи м ы  и сосудов почек (почечная 
ф о р м а  гипертензии), а т а к ж е  эндокринным наруш ениям , особенно 
гиперф ункции  коры надпочечников (надпочечниковая  форма 
г и п е р т е н з и и ) .

П о ч е ч н а я  ф о р м а  г и п е р т е н з и и .  По механизму р азви 
т и я  ее делят  на две группы: ренинзависимую, связанную
с избы точной секрецией ренина  (реноваскулярная гипертензия) 
и объемозависим ую , с в я за н н у ю  с изменением экскреции натрия 
и воды, что наблю дается  при гломерулонефрите. Иногда при 
хрони ческой  почечной недостаточности возникают оба варианта 
почечной гипертензии.

Р ен и н за ви си м а я  ф орм а  гипертензии возникает в ответ на 
с у ж е н и е  одной почечной ар тер и и  при наличии интактной второй 
п о ч ки  (например, при стенозе  ее вследствие атеросклеротического 
п о р а ж е н и я ) .  Снижение перфузионного давления в иш емизиро
в а н н о й  почке вызывает усиленную  секрецию ренина юкстагломеру- 
л я р н ы м  комплексом, что восстан авли вает  кровоток в этой почке 
путем  повышения ар тер и аль н о го  давления. О пи сы ваем ая  форма 
ги пертензи и , связан н ая  с пораж ением одной почки, хорошо 
к о р р и ги р у ется  при соответствую щ ей терапии. Реконструктивная 
о п е р а ц и я  на почечной ар тер и и  (при ее стенозе) или удаление 
п о р а ж ен н о й  почки могут н орм ализовать  артериальное давление, 
осо бен н о  в ранние сроки р а з в и т и я  гипертензии. В случае длительно 
п р о тек аю щ ей  почечной гипертензии наблю дается  пораж ение 
к о н тр ал атер ал ь н о й  почки, к о то р ая  начинает в ы рабаты вать  избы
то ч н о е  количество ренина.

А кти вац и я  ренин-ангиогензин-альдостероновой системы играет 
осн о вн у ю  роль в патогенезе  гипертензии, наблюдаемой при 
у зе л к о в о м  иолиартериите, при одностороннем хроническом пиело
неф ри те ,  опухоли из ю кстагломеруллярных клеток, злокаче
ствен н ой  гипертензии и хронических почечных заболеваниях.

Н а д п о чечн и ко ва я  ф орм а  гипертензии наблю дается  при пер
вич ном  минералокортицизме (гиперальдостеронизме) и феохромо- 
ци том е. В основе первичного  гиперальдостеронизма лежит 
п о в ы ш е н н а я  секреция альдо стер о н а  корой надпочечников при ее



диффузной гиперплазии или разви ти и  альдостеромы (оп ухоли , 
продуцирующей альдостерон). У больных первичным ги п е р а л ь д о -  
стеронизмом ведущую патогенетическую  роль играет  н а р у ш е н и е  
объемного механизма регуляции почкам и артери ального  д а в л е н и я .  
Альдостерон усиливает реабсорбцию  натрия в дистальны х к а н а л ь 
цах почек, что сопровож дается  зад ер ж к о й  его в о р г а н и з м е  
и изотонической реабсорбцией соответствую щ его коли чества  воды. 
В результате  возникает гиперволем ия, увеличение объ ем а  э к с т р а -  
целлюлярной жидкости (сердечного  выброса и т .д .) .  П р и  этом  
секреция почками ренина о к а з ы в а е т с я  резко подавленной.

Патологическая анатомия. Д л я  артериальной гипертензи и  
наиболее типично поражение мелких артерий и артериол, в о с н о в е  
которого л е ж а т  три основных вида структурных и зм ен ен ий: 
арт ериолосклероз, гиалиноз и л и  ф ибриноидны й некроз.

Д л я  артерий эластического и мышечно-эластического  ти п а  
патогномоничными изменениями я в л яю тся  эластоф иброз и а т е р о 
склероз, так  как гипертензия — это серьезный ф акто р  р и с к а  
атеросклероза . Характер морфологических изменений в с о с у д а х  
определяется  стадией развития артери альн ой  гипертензии и о с о 
бенностями течения болезни (доброкачественное или з л о к а ч е 
ственное). Так, при злокачественном течении отм ечается  п о р а ж е 
ние сосудов и органов в более  ранние сроки и п р е о б л а д а н и е  
гипертонических кризов, д л я  которых характерны  го ф р и р о -  
ванность и деструкция б азальн ой  м ем браны  эндотелия с р а с п о л о 
жением его клеток в виде ч астокола .  Эти изменения с в и д е т е л ь с т в у 
ют о сп азм е  артериол. Кроме того, наблю дается  п л а зм а т и ч е с к о е  
пропитывание или фибриноидный некроз стенки артериол.

При доброкачественном течении гипертонической б о л е з н и  
выделяют три основные стадии , р азли ч аю щ и еся  по х а р а к т е р у  
структурных изменений. Так, в I  стадии гиперт онической б о л е з н и  
(стадия транзиторной гиперт ензии) структурные изменения о б н а 
руж и ваю тся  лиш ь в артери олах  и мелких артери ях  в виде  
гипертрофии мышечного слоя и э л а с т о за .  Гипертрофия м ы ш е ч н о го  
слоя сосудов связана  с гиперп лазией  и гипертрофией г л а д к о м ы 
шечных клеток, проникающих в интиму через расш иренны е о к о н ц а  
внутренней эластической м ембраны. Иногда между э н д о т е л и е м  
и внутренней эластической мем браной образуется  клеточный пояс, 
состоящий из двух или более слоев  гладкомыш ечных к л е т о к .  
Стенка артериол при этом у то лщ ается .  При эластозе  в н у т р е н н я я  
эластическая  мембрана сосудов к а к  бы расп адается  на н е с к о л ь к о  
слоев (рис. 13), которые прон изы ваю т и п ереп летаю т  все 
субинтимальное пространство (реду п л и кац и я  м ем бран ы ).  В и н т и 
ме и средней оболочке сосуда ф о р м и р у ется  множ ество слоев  в н о в ь  
образованны х эластических волокон, в результате  чего а р т е р и и  
мышечного типа превращ аю тся в артерии эластического  т и п а .

Гипертрофия мыш ечной о б о л о ч к и  и эластоз, в о з н и к а ю щ и е  
в стадии транзиторной гиперт ензии, носят р аспрост раненн ы й  
характер, предст авляя собой ком пенсат орно-приспособит ельную



Рис. 13. Эластоз 
внутренней эласти
ческой мембраны 

артерии.

р е а к ц и ю  структурных ком понент ов сосудистой стенки на у ве ли ч е 
н и е  внутрисосудистого д а в л е н и я .

Во I I  стадии гиперт онической болезни, от личаю щ ейся стойким 
п о вы ш ен и ем  арт ериального давления , повсеместно в сосудах 
о б н а р у ж и в а ю т ся  изменения, свидетельствующие о нарастании 
проц ессов  альтерации в их стенке. Так, в мелких артериях 
и артери олах  н аблю дается  плазматическое пропитывание стенки 
вследствие  наруш ения их проницаемости. Последнее тесно связано 
с повреж дением интимы, чему способствуют повышение внутрисосу
ди сто го  давления, спазм  сосудов, увеличение секреции ренина 
и ангиотензина I, которые, как  это установлено в эксперименте, 
о к а з ы в а ю т  на эндотелий сосудов  прямое п овреж даю щ ее действие. 
Н а р у ш е н и е  проницаемост и и плазматическое пропит ывание стенки 
с о с у д о в  являю т ся важ ным первоначальны м  этапом последую щ его  
р а звит ия  ги а ли н о за  арт ериол и м елких артерий. Наиболее часто 
ги ал и н о зу  подвергаю тся артери олы  и мелкие артерии почек (рис. 
14), головного мозга, подж елудочной железы, кишечника, сетчатки 
гл а з ,  капсулы надпочечников.

Основным пораж ен и ем  артерий эластического и мышечно
эласти ческ ого  типа при артериальной гипертензии является 
атеросклероз ,  который в отличие от атеросклероза, развиваю щ его
с я  без гипертензии, встречается  чаще, вы раж ен  интенсивнее 
и возникает  в более молодом возрасте. Характерно для  гипертензии 
р а зв и т и е  атеросклеротических поражений в артери ях  мышечного 
ти п а ,  а такж е  циркулярное  расположение атеросклеротических 
б л я ш е к ,  что ведет к более резкому сужению просвета сосудов.

А р тери альн ая  гипертензи я  особенно ускоряет развитие коро-



Рис. 14. Гиалиноз мелких артери й  и артериол почки.

нарного атеросклероза , который носит более тяж елы й х а р а к т е р  
с развитием тромбоза , кальциноза и резкого  стеноза сосудов. П р и  
этом наблю дается  атеросклеротическое п ораж ен ие  мелких п е р и ф е 
рических ветвей артерий. Э ластоф и б роз  и стенозирующий а т е р о 
склероз резко выражены в ар тер и я х  сердца, мозга, поч ек ,  
поджелудочной железы, в сонных и позвоночных артериях .

Постоянным анатомическим при знаком  гипертонической б о 
лезни является  гипертрофия м и окарда  левого  ж елудочка. М а с с а  
сердца обычно увеличена в 2— 3 р а з а  и составляет  в с р е д н е м  
600— 700 г, достигая  в ряде случаев  9 0 0 — 1000 г. Толщ ина с т ен к и  
левого ж елудочка  увеличивается до 2 — 3 см. В стадии ко м п ен сац и и  
сердечной деятельности масса сердц а  о т р а ж а е т  степень г и п е р т р о 
фии миокарда левого ж елудочка и в среднем у в е л и ч и в а е тс я  
пропорционально высоте артери ального  давления . В этой ст адии  
гиперт онической болезни отмечается концент рическая ги п ер т р о 
ф ия м иокарда. Мышечные волокна стан овятся  шире, я д р а  
увеличены и приобретают прямоугольную  или причудливую ф о р м у .  
В гипертрофированных мышечных волокн ах  вы являю тся  г и п е р т р о 
фия и гиперплазия митохондрий, повыш енный синтез м и о ф и б р и л л .  
Следует помнить, что гипертрофия м и о к ар да  м ож ет в о зн и к а т ь  при 
пороках сердца, кардиомиопатиях, с которыми следует д и ф ф е 
ренцировать гипертоническое сердце.

В связи с нарастаю щ ей гипоксией в ги п ер тр о ф и р о ван н о м  
миокарде разви ваю тся  дистрофия и некроз мышечных в о л о к о н ,  
миогенное расширение полостей (эксцент рическая гиперт роф ия



м и о к а р д а ),  д и ф ф узн ы й  мелкоочаговый кардиосклероз, вы ра
женный атеросклероз в коронарных артериях. В стадии сердечной 
декомпенсации отм еч ается  расширение полости левого желудочка 
(д и л а та ц и я ) ,  гипертроф ия  миокарда правого ж елудочка, в резуль
тате  чего изм ен яется  конфигурация сердца: оно становится 
шаровидным, сосочковые мышцы и трабекулы — плоскими. Стен
ка  левого ж елудочк а  истончается.

Д л я  I I I  стадии гиперт онической болезни  характерно  ишемиче
ское повреж дение о р ган о в  и тканей вследствие пораж ения их 
сосудов. Р а з в и в а ю щ и е с я  фибриноидный некроз, гиалиноз, арте 
риосклероз, атер о ск л ер о з  могут стать причиной кровоизлияния, 
и н ф арк та ,  атрофии и склероза  жизненно важ н ы х органов.

Клиническая картина. Эссенциальмая гипертензия может 
разви ваться  в двух в ар и ан тах .  У большинства больных н аблю да
ется  относительно доброкачественное течение, которое зак ан ч и в а 
ется  либо сердечной недостаточностью, либо цереброваскулярными 
ослож нениями. Злокачествен ны й вариант характерен  для больных 
молодого возраста ,  протекает  с очень высоким диастолическим 
давлением  и быстры м развитием почечной недостаточности. 
В зависимости от п р ео б л адан и я  патологических процессов в тех 
или иных ор ган ах  вы деляю т сердечную , ц ер ебр а льн ую  и почечную  
ф орм ы  гиперт онической болезни . Сердечная ф орм а составляет 
сущ ность ишемической болезни сердца; ц еребральн ая  форма — 
ц ереброваскулярной  болезни; почечная ф орм а леж ит  в основе 
р азви ти я  неф росклероза . Клинические проявления всех трех форм 
весьма разн ообразн ы  и будут рассмотрены в соответствующих 
главах .

Течение гипертонической болезни у многих больных осл о ж н я
ется  гипертоническими кризами, которые могут возникать на всех 
с тад и ях  заб о леван и я .  Р я д  исследователей выделяют два типа 
гипертонических кризов. К ризы  первого типа характерны для 
ранних стадий болезни. Клинически они проявляю тся  внезапным 
повышением ар тер и аль н о го  давления, дрож ью , сердцебиением, 
головной болью. П родолж ительность  их измеряется  часами или 
минутами. К ри зы  второго типа встречаются преимущественно на 
поздних стадиях  гипертонической болезни и проявляются 
сильной головной болью, рвотой, нарушением зрения (летающие 
м у ш к и ) , что в целом принято  называть синдром ом  гипертонической  
энцеф алопат ии. К ризы  продолж аю тся от нескольких часов до 
нескольких суток. Во время криза может развиться  нарушение 
м озгового кр о во о б р ащ ен и я  динамического х арактера  или инсульт. 
Н ередко  возникаю т приступы стенокардии, инфаркт  миокарда, 
сердеч ная  астм а и отек легких.



ВАСКУЛИТЫ

Васкулиты  — воспален ие  сосудистой стенки — зан и м аю т  з н а 
чительное место в патологии человека. В зав и си м о сти  от причин 
и механизма развития  васкулиты могут бы ть  первичны м и  
и вторичными. В последнем случае речь идет о переходе 
воспалительного процесса с окруж аю щ ей т к а н и  на сосуд или 
вовлечении сосудов при диссеминации б ак тер и ал ьн о й  инфекции. 
Вторичный васкулит обычно имеет локальный х ар ак тер ,  хотя мо
ж ет стать источником генерализации воспалительного  процесса в 
результате бактериемии.

В практике врача более важ н ое  значение имею т первичные 
васкулиты, составляю щ ие основу сосудистых си н дром ов . В процесс 
могут вовлекаться аорта, артерии, вены или к а п и л л я р ы  (аортит, 
артериит, артериолит, капиллярит, ф лебит). К р о м е  того, в одних 
случаях поражение сосудов является  единственны м клиническим 
симптомом, как, например, при узелковом поли артери и те ;  в д р у 
г и х — лиш ь одним из компонентов болезни, например при 
системной красной волчанке. Сосудистые син дром ы  во всех 
случаях  сопровож даю тся ишемией органов и тканей .

Васкулиты по своим клинико-анатомическим особенностям 
разделяю тся  на четыре основные группы:

1) группа узелковых полиартериитов, отли чи тельной  чертой 
которых является  некротический процесс в м елких  и средних 
артериях  мышечного типа, что способствует о б р аз о в ан и ю  микро
аневризм. Эта группа васкулитов х ар актер и зу ется  системным 
поражением сосудов с полиорганной патологией и ишемическими 
повреждениями;

2) васкулиты, обусловленные реакцией гиперчувствительности. 
Сюда относят гетерогенную группу сосуди сты х  синдромов, 
связанны х с поражением мелких сосудов, главны м  образом 
постканиллярных венул. В основном п о р а ж а ю т с я  сосуды кожи, 
реж е наблюдается системное пораж ение сосудов;

3) гранулематозные артерииты (ги ган токлеточн ы е).  В эту 
группу входят артерииты височных артерий и ар тер и и т  Такаясу , 
для  которых характерно вы раж енное гран у л ем ато зн о е  воспаление 
в стенке артерий различного калибра;

4) некротизирующие васкулиты специфического  характера , 
отличаю щиеся четкой клинико-анатомической картиной. В эту 
группу входят гранулематоз Вегенера, си стем ная  к р а с н ая  волчан
ка, ревматоидный артрит, болезнь Б ю ргера (облитерирую щ ий 
тромбангит). Существует ещ е ряд болезней, н ап р и м ер  лимфома, 
болезнь Ходжкина, м нож ественная  миелома, я звен н ы й  колит, при 
которых возможно пораж ение сосудов. О сн овн ы е  особенности 
описанных васкулитов представлены в табл. 1.



Таблица 1

Краткая характеристика васкулитов

Вид васкулита Сосуды, вовле Органы и ткани, Основные морфологиче
каемые в про в которых разви ские черты

цесс вается васкулит
Узелковый пери- Средние и мел- Ж елудочно-ки- Фибриноидный некроз 
артериит кие артерии ш ечный тракт, всех слоев артериальной

печень, почки, стенки с инфильтрацией
поджелудочная нейтрофилами и эозино-
ж елеза, мышцы и филами. В процесс вовле-
др. кается адвентиция. В поз

дней стадии развивается 
фиброз.

Васкулит, обус- Артериолы, ка- Все органы и тка- Фибриноидный некроз и
ловленный р еак - пилляры, вену- ни, особенно ко- нейтрофильная инфильт-
цией гиперчувст- лы  ж а, серозные обо- рация стенки венул
вительности (лей - лочки, сосудистые
кокластический) клубочки почек
Краниальный ар - Крупные арте- Преимущественно Хроническая мононукле-
териит рии, богатые артерии височной арная воспалительная ин-

эластикой области (возмож- фильтрация, появление
но поражение гигантских клеток в зонах 
всех интракрани- фрагментации эластиче-
альных сосудов) ских волокон

Артериит Т акаясу  Крупные и Аорта, легочная Инфильтрация адвенти-
средние арте- артерия, места от- ции мононуклеарами с
рии хождения артерий последующим вовлечени-

от аорты ем в процесс средней обо
лочки и интимы

Болезнь Бю ргера Артерии, вены, Верхние и ниж- Воспаление с тромбозом,
(облитерирую щ ий нервы ние конечности Вовлекаются все слои
тромбангиит) стенки с переходом про

цесса на вены и нервы.

У З Е Л К О В Ы Е  А Р Т Е Р И И Т Ы

В эту группу  входят: классический узелковый периартериит, 
аллергический гранулематоз, инфантильный (детский) узелковый 
полиартериит  и смешанный узелковый полиартериит.

КЛАССИЧЕСКИЙ УЗЕЛКОВЫЙ ПОЛИАРТЕРИИТ

К ла с с и ч е ск и й  узелк о вы й  полиартериит (и ли  узелк о вы й  пери
артериит) представляет собой острое трансмуральное некрЬтизи- 
р ую щ ее во сп а лен и е . П ораж ение носит сегментарный характер. 
О писы ваем ое  заболеван ие  характеризуется  образованием микро
аневризм, у зелков , обструкцией сосудов с нарушением крово
сн аб ж ен и я  и развитием инфарктов. В некоторых случаях



изменения обнаруж иваю тся  лиш ь на гистологическом  уровне 
(микроскопический узелковы й пери артери и т) .

При системном пораж ении сосудов в процесс м огут  вовлекаться  
все органы и ткани (сердце, печень, почки, ж елудочн о-киш ечн ы й 
тракт, скелетные мышцы, к о ж а ,  нервная с и с т е м а ) .  Исклю чение 
составляю т легкие и аорта  с магистральными со су дам и . К лассиче
ский узелковый полиартериит чащ е  наблю дается  у лиц  среднего 
возраста, хотя не исклю чаю тся различные в о зр а с т н ы е  периоды 
(начиная  с новорож ден н ости ) . У мужчин он разви вается  
в 2— 3 раза  чаще, чем у ж енщ ин.

Этиология и патогенез за б о л е в а н и я  неизвестны. П редп олагаю т, 
что в развитии узелкового  полиартериита им ею т значение 
иммунные комплексы. У становлена  тесная в з а и м о с в я з ь  между 
ангигенемией при хроническом гепатите В и р а зв и т и е м  классиче
ского узелкового полиартериита, что свидетельствует  о значении 
иммунокомплексного м ех анизм а пораж ения сосудистой  стенки. 
И зменения в сосудистой стенке напоминают ф ен ом ен  Артюса. 
Согласно последней гипотезе, особую роль в м ех ан и зм е  п ораж ен ия  
артерий придают антинейтрофильным ц и топ лазм ати чески м  ауто
антителам, обнаруж иваем ы м  в крови больных. П р е д п о л а га ю т ,  что 
эти аутоантитела, реаги руя  с нейтрофилами и моноцитами, 
способствуют их активац ии  с выделением ими токсических 
свободных радикалов и литических ферментов, п о вр еж даю щ и х  
эндотелий артерий с последующ им некрозом сосуди стой  стенки.

Морфология. Некротический процесс ч а щ е  л о кали зуется  
в области бифуркации артерий и их ответвлений. В а с к у л и т  в острой 
ф азе  характеризуется  трансм уральн ы м  воспалением  артериальной  
стенки. При этом в н аруж н ой  половине стенки  наблю дается  
в ы р аж ен н ая  инфильтрация нейтрофилами, эо зи н о ф и л а м и  и моно- 
нуклеарами. Во внутренней стенке — ф и бри н ои дн ы й  некроз. 
В просвете сосуда могут ф орм и роваться  тромбы. В более  поздний 
период заболевания восп али тельн ая  и н ф и льтраци я  исчезает, и на 
первый план выступает ф и б р о з  артериальной стен ки  с мононукле- 
арной инфильтрацией. П р о л и ф ер ац и я  ф и б р о бл асто в  наблю дается  
в адвентиции сосудов с о б р азо ван и ем  узелков.

Клинические проявления узелковых артери итов  вариабельны . 
Болезнь развивается  внезапно или исподволь. Х а р а к т е р н о  повы ш е
ние температуры тела и артери ального  д ав л е н и я ,  потеря аппе
тита, массы тела, слабость. Ч а щ е  пораж аю тся  почки  с развитием  
почечной недостаточности и летального исхода. П р и  вовлечении 
в процесс сосудов желудочно-киш ечного тракта  н а б л ю д а ю т с я  боли 
в животе, диарея, мелена. Д и а г н о з  может быть п о став л ен  только 
с помощью биопсии.



А ллерги чески й  гранулематоз (синдром Ч арга  — Ш траусса)  по 
х ар ак тер у  п о р а ж ен и я  сосудов напоминает  классический узелковый 
поли артери и т. О днако о тли чается  развитием гранулематозного 
восп ален и я  в периваскулярной зоне  и вовлечением в процесс как 
артерий, т а к  и вен. Д ля  синдрома Ч арга  — Ш траусса патогномо- 
нично со четан и е  системного в аск у л и та  с повышением температуры, 
тяж е л о й  бронхиальной астмой и выраженной эозинофилией. 
Х а р ак тер н о  т а к ж е  в отличие от узелкового  периартериита п о р а ж е 
ние сосудов  легких. Кроме того, в процесс вовлекаю тся сосуды 
селезенки, желудочно-киш ечного  тракта , сердца и значительно 
реж е  — почек.

Этот вид  артериита  всегда р а зв и в а е тс я  на фоне аллергического 
процесса , особенно  при бронхиальной астме. Типично наличие 
у больн ы х эозинофилии в периферической крови, а такж е  
появление  эози ноф илов  в зоне п о р аж ен и я  сосудов и гранулем. Все 
это сви д етел ьству ет  о том, что разви ти е  аллергического гранулема- 
тоза  с в я з а н о  с реакцией гиперчувствительности.

СМЕШАННЫЙ УЗЕЛКОВЫЙ ПОЛИАРТЕРИИТ

С м еш ан н ы й  узелковый полиартериит характеризуется  сочета
нием черт классического узелкового  полиартериита и аллерги че
ского гр а н у л е м а то за .  Это полисист емное заболеван ие с во вл е ч ен и 
ем в п р о ц е с с  артерий ср ед н и х  разм еров, а также артериол, 
к а п и л л я р о в , в е н у л .  Изменения, возникающие в более крупных 
сосудах , идентичны  с таковыми классического узелкового полиар
териита. Д л я  мелких сосудов х арактерн о  развитие аллергического 
гр а н у л е м а то за .  Очень часто этот  вид сосудистого синдрома 
со четается  с гранулематозной реакцией. Однако аллергия в а н а 
мнезе, эо зи н о ф и л и я ,  ин ф и льтраци я  сосудов эозинофилами, п ора
ж ение со су до в  легких наб лю д аю тся  не всегда.

ДЕТСКИЙ УЗЕЛКОВЫЙ ПОЛИАРТЕРИИТ

Д е т с к и й  узелковый полиартериит представляет собой редко 
вс тр еч а ю щ е е с я  системное заболеван ие . Н аблю дается  у младенцев 
и детей. Х арактеризуется  теми ж е  изменениями в сосудах, что 
и у в зр о с л ы х  при узелковом полиартериите. К одному из вариантов 
о п и сы ваем о го  узелкового полиартериита относится болезнь  К а в а 
саки  (кож но-слизи сты й лим ф атический синдром). В процесс 
в о в л е к а ю тс я  преимущественно коронарные, бедренные, тазовые 
артерии , сосуды  селезенки. Отличительной особенностью синдрома 
я в л я е т с я  пораж ен и е  коронарных артерий с развитием в них 
н екроти ческого  процесса (некротизирую щий васкулит), что ведет 
в итоге к тром бозу  и о б разован и ю  аневризмы.



Этиология и патогенез неизвестны. Однако и м ею щ и еся  н аб л ю 
дения свидетельствуют о наруш ении  регуляции им м унного  ответа, 
что ведет к активации Т -клеток  и м акроф агов , к секреции 
цитокинов, гиперактивности поликлональных В -клеток. О б р а з у ю 
щиеся при этом аутоан ти тела  к эндотелиальны м  клеткам  
способствуют их деструкции с развитием  острого васк у л и та .

М еха н и зм  развития б о лезн и  К ава са ки  р а с с м а т р и в а е т с я  следу
ющим образом. Под влиянием неизвестного до сих пор антигена 
активируется  иммунная система с ф ормированием  вы сокого  уровня 
ин терлейкина-1, интерферона и TN F. О б р азу ю щ и еся  цитокины 
индуцируют экспрессию антигенов  с о б р азо ван и ем  антител, 
токсичных для  эндотелиальных клеток. О д н ако  п р ед ставл яет  
интерес тот факт, что болезнь К а в а с а к и  чаще р а з в и в а е т с я  у лиц, 
имеющих генетически детерминированную  п р ед р асп о л о ж ен н о сть  
к инфекциям, особенно вирусным. В связи  с чем и н ф екты  (особенно 
вируса) рассматриваю тся к ак  триггеры опи сан ны х проц ес
сов. Предполагаю т, что б олезн ь  К авасаки  имеет вирусную 
природу.

Б олезнь  К авасаки  характери зуется  эритемой кож и с д ес к в а м а -  
цией эпителия, конъюнктивитом, увеличением л и м ф ати ческ и х  
узлов, тромбоартериитом и аневризмой корон арн ы х  артерий . 
Прогноз определяется степенью пораж ения  корон арн ы х  сосудов. 
Л етальн ость  при болезни К а в а с а к и  составляет 30 % . Ф а т а л ь н ы й  
исход наблю дается  при тромбозе  коронарных артери й , р а з р ы в а х  
их, аневризме с развитием там п о н ад ы  и инф аркта  м и о к а р д а .

Г Р А Н У Л  Е М А Т О З  В Е Г Е Н Е Р А

Этот вид васкулита отли чается  следующими т р е м я  о со бен н о 
стями: развитием 1) некротизирую щ его гр ан у л ем ато за  верхних 
дыхательных путей; 2) некротизирую щего или гр ан у л ем ато зн о го  
васкулита  мелких артерий и вен, преимущественно легких , хотя  не 
исклю чается вовлечение в процесс  сосудов р азли чн ы х  о р га н о в  
и тканей; 3) некротизирующего гломерулонефрита. М у ж ч и н ы  
п ораж аю тся  чаще, чем женщ ины , в возрасте 40 лет.

Морфология. В слизистой оболочке  верхних ды х ател ьн ы х  путей 
о бн аруж и ваю тся  гранулемы, участки  изъязвлений в носу, гортан и , 
нёбе в сочетании с васкулитом. В легких очаговые н екроти зирую - 
щиеся гранулемы об н аруж и ваю тся  при ради о гр аф и и  в виде 
узелков, подвергающихся р а с п а д у  с образован и ем  полости. 
Микроскопически гранулемы представлены в центре некрозом , 
окруженным лимфоцитами, п лазм оц и там и , м ак р о ф агам и  и г и г а н т 
скими клетками, среди которых встречаю тся единичные эози н оф и -  
лы. О бнаруж ивается  такж е некротизирую щий или г р а н у л е м а 
тозный васкулит, напоминаю щ ий в первом случае  узел к о вы й  
периартериит. В тяж елых с л у ч а я х  в процесс в о в л е к а ю тс я  
альвеолярны е капилляры, что ведет  к массивным кр о в о и зл и я н и я м .



Р а зв и в а е м с я  та к ж е  сегм ентарны й некротизирующий гломеруло- 
нефрит.

Этиология и патогенез гарнулем атоза  Вегенера неизвестны. 
И м е ю т с я  ук азан и я  на зн ачен и е  аутоиммунных процессов, о чем 
сви д етельствует  наличие циркулирую щих иммунокомплексов в 
крови  с их отложением в сосудистых клубочках почек и других 
со судах  больных. Ч асто  о б н ар у ж и вается  так ж е  ревматоидный 
ф а к т о р ,  ги п ергам м аглобулин ем и я  (1§0 , ^ А ) .  Н едавно обнару
ж ен ы  аутоан ти тела  против нейтрофилов, вы являемы е в крови 
у 95 %  больных. Им п р и н адл еж и т  в а ж н а я  роль в патогенезе 
васку л и та .

В А С К У Л И Т Ы ,  СВЯ ЗА ННЫЕ  С Р Е А К Ц И Е Й  ГИПЕРЧ УВС ТВИТ ЕЛ ЬН ОСТ И 
( А Л Л Е Р Г И Ч Е С К И Е ,  Л Е Й К О К Л А С Т И Ч Е С К И Е )

Э то  группа васкулитов имеет свои особенности. Во-первых, 
х а р а к т е р н о  пораж ение мелких сосудов, главным образом, постка- 
п и лл яр н ы х  венул. Во-вторых, преобладает пораж ение сосудов 
кож и , что ведет к разви ти ю  хорошо вы раж енной пурпуры. 
В нутренн ие  органы и ткан и  (легкие, головной мозг, почки, 
желудочно-киш ечны й тракт )  в процесс вовлекаются реже. В боль
ш инстве  случаев васкулит  возникает вследствие отлож ения 
им м унны х комплексов в сосудистой стенке, что наблю дается  при 
р еакц и и  гиперчувствительности III  типа. Наиболее часто в роли 
эк зоген н ы х  антигенов вы ступ аю т сульфаниламиды, пенициллин 
или м икроорганизм ы  (напри м ер , бактерии, бета-гемолитический 
стрептококк , вирусы). Не исключено значение эндогенных антиге
нов. Т ак ,  доказан о  значение антигенемии при вирусном гепатите 
в разви ти и  иммунокомплексного васкулита.

В патогенезе васкулитов выделяют следующие стадии:
1) о б р азо ван и е  антител в ответ на воздействие антигена;
2) ф орм ирование  циркулирую щ их иммунокомплексов с отлож е

нием их в стенке венул;
3) а к т и в а ц и я  in s itu  комплемента с образованием  компонентов 

С За  и С 5а;
4) накопление нейтроф илов  в стенке сосудов в результате 

хем отак си са ;
5) высвобож дение лизосом альны х ферментов из нейтрофилов 

и м а к р о ф аго в ,  в том числе эластазы  и коллагеназы , а такж е 
токсичны х свободных р ад и к а л о в  с последующим некрозом сосуди
стой стенки.

М орфология. О п и сы ваем ая  форма васкулита характеризуется  
нейтроф ильной инфильтрацией сосудистой стенки, фибриноидным 
некрозом  (рис. 15), эк с тр а в а за т а м и  эритроцитов. Отличительной 
особенностью  является  н аличие  в зоне пораж ен и я  сосудистой 
стенки ядерного  детрита лейкоцитов («лейкоклазис»), В тяж елых 
сл у ч а я х  в стенке сосудов отклады вается  фибриноид, наблю дается



Рис. 15. Фибриноидный некроз сосудистой стенки при а л л е р г и ч е 
ском васкулите .

тромбоз венул. Р еж е  наблю дается  лим ф оидная  и н ф и л ь тр а ц и я ,  
р а зв и в а ю щ а я с я  в более поздние сроки. При и м м у н о ф л ю о 
ресценции в гранулярных деп озитах  обн ар у ж и ваю тся  и м м у н о г л о 
булины О и М  и компонент СЗ.

И зм енения в сосудах обычно носят  обратимый х арактер ,  о д н а к о  
возможны рецидивы и хронизация процесса.

Васкулиты, обусловленные реакц ией  гиперчувствительности , 
наблю даю тся при сывороточной болезни, различных о п у х о л я х ,  
лимфопролиферативных процессах, пурпуре Ш енлейна — Гено-  
ха. В последнем случае наблю дается  не только п ораж ен ие  с о с у д о в  
кожи с развитием  пурпуры в ни ж ней  половине тела, но и ж е л у -  
дочно-кишечное кровотечение, ар тр ал ги и  и почечная н е д о с т а 
точность. В почках при этом р а з в и в а е т с я  очаговый или д и ф ф у з н ы й ,  
быстро прогрессирующий глом ерулон еф рит  иммунной п р и р о ды . 
При иммунофлюоресценции в зоне п ораж ен ия  о б н а р у ж и в а ю т с я  
депозиты иммуноглобулина А.

А Р Т Е Р И И Т  ВИСОЧНЫХ А Р Т Е Р И Й  ( К Р А Н И А Л Ь Н Ы Й  А Р Т Е Р И И Т )

Артериит височны х артерий рассматривается как  сист ем ное  
пораж ение артерий среднего и к р у п н о го  калибра . О днако  при э т о м  
виде васкулита  в процесс во вл екаю тся  главным о бразом  в е т в и  
каротидной артерии, особенно височной артерии; воспаление м о 



ж е т  о х в аты в ать  все слои стенки с развитием пан артериита. В зав и 
симости от глубины п о р а ж ен и я  выделяют три вари ан та  краниально
го артериита .

В первом  варианте  во всех слоях сосуда обнаруж иваю тся  
гранулем ы , в строении которы х принимают участие эпителиоидные 
клетки , макроф аги , ли м ф оц и ты , многоядерные гигантские клетки. 
Н а  ранних стадиях  в н аи больш ей  степени п о р а ж ае т с я  средняя 
о б о л о ч ка  артерий с н екрозом  гладкомышечных клеток и д е 
струкци ей  внутренней эластической  мембраны. О бры вки эластиче
ских волокон можно видеть  в цитоплазме гигантских клеток. Вовле
чение в процесс интимы ведет  к тромбозу. Второй вариант  отли
ч а е т с я  развитием неспецифической воспалительной реакции, 
о хваты ваю щ ей  все слои стенки артерий. Последние инфильтрирова
ны нейтрофилами, л и м ф о ц и там и  и эозинофилами. Третий ва 
риант  характеризуется  ф и брозом  интимы без вы раж енн ы х измене
ний средней оболочки ар тер и й  и внутренней эластической мембра
ны. Ф и броз интимы ведет  к сужению просвета сосуда.

П ри всех трех в а р и а н т а х  васкулита п ор аж аю тся  большие 
сегм енты  артерий, причем в зоне пораж ения могут встречаться 
интактн ы е участки сосуда. В некоторых случаях  по ходу сосудов 
ф орм и рую тся  узелковы е о б р азо ван и я ,  пальпируемые, например, по 
ходу  височной артерии. К о ж а  в зоне пораж ения сосуда гиперемиро- 
в а н а  и отечна. П роцесс  ч а щ е  локализуется в глазной и задней 
ц и ли арной  ветвях внутренней каротидной артерии, а такж е 
в поверхностных височных, затылочных, лицевых и челюстных вет
вях  наруж ной  каротидной системы. Однако, как  уж е отмечалось, 
процесс  может приобрести характер системного заболевания 
с вовлечением в процесс мезентериальных, бедренных, подмы
ш ечных артерий, брю ш ной аорты  и дуги аорты. Сосудистая сеть 
почек остается  интактной, что отличает краниальны й артериит от 
у зелкового  полиартериита.

Этиология и патогенез заболеван ия  неизвестны. П редполагаю т 
аутоиммунную природу повреж дени я  эластических волокон в связи 
с вы явлением  депозитов иммуноглобулина в зоне фрагментации 
внутренней эластической мембраны. Согласно другой теории, имеет 
зн ачен и е  увеличение экспрессии НЬА-ОК-антигенов на гладкомы
ш ечных клетках средней мышечной оболочки сосуда. Описаны 
случаи  семейной предрасположенности .

Клинические проявления вариабельны и определяю тся локали
зац и ей  процесса. З а б о л е в а н и е  чаще наблю дается  в возрасте 
50 лет; преимущественно у женщин. Неспецифичными основны
ми симптомами болезни являю тся :  слабость, недомогание, субфе- 
р и л ь н ая  температура, п отеря  массы тела. К специфическим симп
то м ам  относятся: го л о вн ая  боль с иррадиацией в шею, лицо, челюс
ти, язык. К ож а  головы болезн енна  при незначительном н адавли ва
нии. При поражении только  краниальных сосудов, особенно г л а з 
ной артерии, н аб л ю д ается  пораж ение зрения, диплопия; кроме то
го, м о ж ет  внезапно р а зв и т ь с я  слепота. К клиническим симптомам



относятся т а к ж е  анемия и вы сокая  СОЭ. У некоторых б о л ь н ы х  
о б н аруж и вается  полимиалгия (м ы ш ечно-ревматический с и н д р о м ) , 
х арактери зую щ аяся  болями в м ы ш ц ах  шеи, плеч, спины, п о я с н и 
цы, бедер. М ыш цы ригидные, болезненные. Однако неясно, с в я з а н  
ли этот синдром с артериитом височных артерий. Д иагноз о п и с ы в а е 
мого артериита ставится на основании биопсии.

Краниальны й артериит — относительно доброкачественное  з а 
болевание, течение хроническое, с вы раж енны ми рем и сси ям и . 
Однако вследствие ишемии во зм о ж н ы  печальные исходы, т а к и е ,  
как внезап ная  слепота, иш емия м иокарда , неврологические  
нарушения. Смертельный исход н аб л ю д ается  редко.

А Р Т Е Р И И Т  ТАКАЯСУ

В 1908 году японский оф тальм олог  Т а к а я с у  описал кл и нический  
синдром, характеризую щ ийся наруш ением  зрения и в ы р а ж е н н ы м  
ослаблением пульса на верхних конечностях. Эти симптомы о к а з а 
лись достоверными признаками одной из форм артериита, и з в е с т н о 
го в литературе  как  болезнь Т а к а я су  —  первичны й артериит д у г и  
аорты, и ли  «болезнь сниж енного п ульса » . П о р а ж а е т  в о с н о в н о м  
молодых женщ ин. Процесс носит хронический характер.

Клинически артериит Т акаясу  хар актер и зу ется  слабым п у л ь с о м  
в верхней части тела при высоком давлен ии  на нижних к о н е ч н о 
стях. При классическом артериите Т а к а я с у  в процесс в о в л е к а е т с я  
главным образом  дуга аорты, в 32 %  случаев п о р а ж а ю т с я  в се  
отделы аорты и их ветви, в 12 %  — процесс охваты вает  л и ш ь  
нисходящую грудную и брюшную аорту .

Этиология и патогенез болезни Т а к а я с у  до настоящего в р е м е н и  
остаются неясными. В ы сказы вается  предполож ение о роли г е н е т и 
ческих факторов, что п о д твер ж дается  выявлением у б о л ь н ы х  
HLA-DR4-aHTHreHOB и более частым развитием  болезни у м он ози -  
готных близнецов. Установлена во зм о ж н о сть  развития б о л е з н и  
у лиц с туберкулезной инфекцией, хотя в очаге п о р а ж е н ’" ,  
артериитом не обнаруж иваю тся ни туберкулезны е м и к о бак тер и и , 
ни другие какие-либо микроорганизмы . У некоторых б о л ь н ы х  
вы являю тся  циркулирующие ан ти ар тер и ал ьн ы е  антитела. О д н а к о ,  
является  ли это причиной или следствием  процесса,— н е я с н о .  
Существует т а к ж е  гипотеза об иммунологической природе о п и с ы 
ваемого вида артериита.

М орфология. М акроскопически отм ечается  резкое у т о л щ е н и е  
стенки дуги аорты и проксимальных сегментов крупных с о с у д о в ,  
что ведет к их стенозу. В 50 % сл у ч а е в  в процесс в о в л е к а е т с я  
легочная артерия.

М икроскопически на ранних ст ад и я х  заб о леван и я  о п р е д е л я е т с я  
инфильтрация адвентиции, особенно вокруг vasa vasorum , ч то  
напоминает сифилитический аортит. О д н а к о  в отличие от с и ф и л и с а  
в средней оболочке обн аруж и вается  и н ф и льтраци я  п о л и м о р ф о -



нуклеарами, см ен яем ая  п о зж е  мононуклеарами. Воспаление сред
ней оболочки м ож ет  носить гранулематозный х арактер  с появлени
ем гигантских клеток. В таких  случаях аортоартериит  напоминает 
краниальны й артериит. С о  временем все слои стенки дуги аорты 
и проксимальных сегментов отходящих артерий склерозируются 
и утолщ аю тся, что ведет к сужению просвета сосудов. Тромбоз 
сосудов в участках  их с у ж ен и я  способствует полной их окклюзии. 
В исходе тромб п од вергается  организации, а воспалительная 
инфильтрация  в стенке сосуда исчезает и за м е щ а е тс я  фиброзным 
рубцом.

Клиническая картина болезни Т акаясу  характеризуется  неспе
цифическими сим птом ам и, такими, как недомогание, субфебриль- 
н ая  температура, потеря  массы тела, тошнота, разв и в аю щ ая ся  за 
несколько недель до п оявления  локальных симптомов. М ож ет 
наблю даться  кардиоп ульм он альны й симптом. При стенозе ао р 
тальн ы х ветвей или окклю зии их просвета р азви вается  ишемия 
верхней части ту ло в и щ а , особенно головного мозга, что ведет 
к головокружению, обм орокам , нарушению зрения  и парестезиям. 
К а к  и при артериите височных артерий, наблю дается  повышение 
СОЭ. Основными причинами смерти являю тся  кровоизлияние 
в вещество головного мозга , сердечная недостаточность, инфаркт 
м иокарда и почечная  недостаточность.

О Б Л И Т Е Р И Р У Ю Щ И Й  ТРОМБАН ГИ ИТ  ( Б О Л Е З Н Ь  БЮР ГЕРА)

О блит ерирую щ ий тромбангиит представляет собой р ец и д и ви 
р ую щ ее перем еж аю щ ееся пораж ение артерий воспалит ельной  
природы , которое характ еризует ся повторным тромбозом сосудов  
среднего калибра . П реимущ ественно п о р аж аю тся  лучевая  и боль
ш еберцовая  артерии. Х отя в основе болезни л еж и т  первичное пора
жение артерий, в процесс вовлекаются п р и леж ащ и е  вены и нервы. 
Р а зв и в ается  у курящ и х , обычно у молодых мужчин, в возрасте от 
25 до 50 лет. И ногда  б олезн ь  наблюдается у ж енщ ин и у некурящих 
мужчин.

Больш инство исследователей  рассм атриваю т облитерирующий 
тромбангиит как  отдельную  нозологию, не связанную  с атероскле
розом, так  как  б о лезн ь  ч ащ е  встречается у молодых и связана  
с курением. К ром е того, пораж аю тся  мелкие и средние артерии 
нижних и верхних конечностей при отсутствии генерализованного 
атеросклероза .

В этиологии и патогенезе болезни Б ю ргера придают большое 
значение курению сигарет , генетическим ф акторам , так  как 
у больных о б н ар у ж ен ы  Н ЬА -А 9 и НЬА-В5. Не исключается такж е  
роль реакции гиперчувствительности замедленного  типа, повы
ш енная  сверты ваем ость  крови.

При облитерирую щ ем  тромбангиите воспалительный процесс 
внач але  л о кал и зу ется  в артериях  с последующим переходом на



прилеж ащ ие вены и нервные стволы. При этом сосуды  приобретают 
вид толстых фиброзных т яж е й  с сегм ен тарн ы ми утолщениями 
стенки. В зоне пораж ения сосуда о б н ар у ж и в ается  тром б  в разли ч
ной стадии организации и реканализации. П р и  микроскопии 
в тромбе определяются микроабсцессы, в центре которы х ло к ал и зу 
ются нейтрофилы, в п р и леж ащ ей  стенке —  гранулем атозное  
воспаление. В соседних сегментах сосуда р а з в и в а е т с я  неспеци
фическое воспаление. По мере прогрессирования болезни  воспали
тельный процесс переходит на адвентиции с о с у д о в  с ф орм и рова
нием периартериальной рубцовой ткани вокр у г  вены и нерва. 
О бразование фиброзного ф утляра  вокруг сосудисто-нервного 
пучка (артерии, вены, нервного ствола) я в л я е т с я  важной 
отличительной особенностью облитерирующ его тром бангиита.

Клиническое течение заболевания носит хронический  и волно
образный характер. Б олезнь начинается с вар и к о зн о го  расш ирения 
поверхностных вен. С вовлечением б ольш еберц овой  или лучевой 
артерии развивается  иш емия нижних или верхн и х  конечностей 
с болевым синдромом д а ж е  в покое. П о я в л я ю т с я  трофические 
язвы на ступнях или пальцах . П рогресси рование  болезни ведет 
к гангрене ног, что требует немедленной ам п у тац и и  конечности.

Б О Л Е З Н Ь  РЕ ЙН О

В отличие от описанных сосудистых синдромов, обусловленных 
органическими пораж ениям и сосудов, в о сн о ве  б о ле зн и  Р ейно  
лежит интенсивный ло к а льн ы й  спазм  м елки х  арт ерий и артериол, 
что ведет к побледнению или цианозу д и стал ь н ы х  частей тела, 
обычно пальцев рук, ног, кончика носа или уш ей. Э та  идиопатиче- 
ская  болезнь чащ е встречается у молодых ж ен щ и н . Описан т а к ж е  
феномен Рейно, наблю даемый при системной кр асн о й  волчанке, 
склеродермии, не имеющий отношения к болезни Рейно, хотя тож е 
характеризуется  сосудистой недостаточностью д и стал ьн ы х  частей 
тела.

Этиология и патогенез болезни Рейно неизвестны. П р е д п о л а га 
ют, что имеется усиленная реакц ия  центральных и периферических 
вазомоторов на холод и эмоции. На анатом ическом  уровне сосуды 
практически не изменены, однако при д л и тел ьн ы х  сп азм ах  
отмечается вторичное утолщение интимы. В к л асси ч ески х  случаях  
спазм сосудов в начале заб о леван и я  наблю дается  редко  и возн и ка
ет как  реакция на холод. П альц ы  обеих рук при этом бледнеют 
вследствие резкого опазма сосудов, затем р а з в и в а е т с я  цианоз, 
обусловленный застойным полнокровием в к а п и л л я р а х ,  расп о л о 
женных дистальнее спазма. Спустя некоторое в р е м я  цианоз при 
восстановлении кровотока сменяется гиперемией, пальцы рук 
становятся  теплыми. У казанны е изменения б о л ее  вы раж ен ы  на 
кончиках пальцев.

Клиническая картина болезни Рейно в а р и а б е л ь н а .  Ч ащ е



процесс стаб и л ьн ы й  в течение многих лет или может спонтанно 
регресси ровать .  Р еж е  болезнь Рейно прогрессирует, и тогда цианоз 
различной степени носит постоянный характер. Н аруш ается  
троф и ка  к о ж и  с развитием язв. Описаны такж е случаи гангрены 
кончиков п ал ьц ев .

А Н Е В Р И З М А  СОСУДОВ

А н е в р и з м а  сосудов представляет собой резкое и очаговое  
вы б уха н и е  стенки сосуда в зо н е  ее повреж дения. Это ведет 
к н ер авн ом ерн ом у  расширению просвета сосуда.

В о зн и к ает  аневризма вследствие различных патологических 
процессов в стенке как вен, так  и артерий, сниж аю щ их их 
прочность. Ч а щ е  всего они наблю даю тся  в аорте и и н тр ак р ан и ал ь 
ных сосудах . Основными причинами аневризмы сосудов могут быть 
врож ден н ы е  дефекты; очаговые инфекционные процессы (микоти
ческая а н е в р и з м а ) ,  травмы (травматические аневризмы ), си
стемные б олезн и . Аневризматическое расширение может возник
нуть при атеросклерозе , сифилисе, некрозе средней оболочки

Рис. 16. О бразование 
тромба в аневризме 

сосуда.



аорты. В последнем случае образуется  р а с с л а и в а ю щ а я  аневризма 
интракраниальных сосудов мозга, которая  м о ж е т  стать  причиной 
кровоизлияния в мозг.

Аневризмы бы ваю т различной формы: цилиндрической, меш ко
видной, грыжевидной. М еш ковидная а н е в р и з м а  может иметь 
диаметр до 15— 20 см. Вход (устье) в а н е в р и зм у  может быть 
небольшим или соответствовать диам етру аневризмы. В ней 
отмечается застой крови, что ведет к о б р азо в ан и ю  тромба, который 
может располагаться  пристеночно или полностью облитерировать  
полость аневризмы (рис. 16). При ретракции тр о м б а  возможен его 
отрыв от стенки аневризмы, в результате кровь  вновь затекает  
в этот мешок. Вот почему свеж ие тромбы, как  это ни п ар ад о к сал ь 
но, всегда обнаруж иваю тся  у стенки аневризм ы . Это свидетель
ствует о том, что аневризматический мешок постоянно  испытывает 
гемодинамическую нагрузку иод влиянием д а в л е н и я  крови, что 
способствует дальнейш ей дилатации сосудистой стенки. При 
цилиндрической ф орме аневризмы об р азу ю тся  небольшие при
стеночные тромбы. А невризма, н ап ом и н аю щ ая  поверхность я го 
ды, отличается мелкими размерами, д и ам етр  ее колеблется от 
0,5 до 2 см. Р азв и в аю тся  такие аневризмы  обычно в мелких 
артериях мозга, особенно в сосудах вилли зи ева  круга.

АТ ЕР ОС КЛ ЕР ОТ ИЧ Е СК АЯ  А Н Е В Р И З М А  А О РТ Ы

Ат еросклероз являет ся наиболее частой п р и ч и н о й  аневризм ы  
аорты, которая разви вается  главным образом  у муж чин в возрасте  
старш е 50 лет. О сновная локализац ия  ан евр и зм ы  — брю ш ная 
аорта, хотя она мож ет возникать на любом ее отрезке, чащ е — 
ниже зоны отхож дения почечных артерий. Н ередко  аневризма 
брюшного отдела аорты, наблю даем ая исклю чит ельно при атеро
склерозе, сочетается с аневризмой подвздош ных артерий.

Одно из серьезных осложнений атер о ск л ер о за  — аневризма 
аорты, при которой разр у ш ается  ее средняя  о б о ло ч к а ,  что сни ж ает  
прочность стенки сосуда. Она может иметь мешковидную или 
цилиндрическую форму диаметром до 15 см, длиной 25 см. Х а
рактерно образование пристеночного тромба в аневризматическом  
мешке, при этом тром бообразование может н аб л ю д ать ся  и в приле
ж ащ и х  к аневризме участках  аортальной стенки . В аневризмах 
цилиндрической формы тромб локализуется в пределах аневризмы.

Клиническая картина атеросклеротической аневризмы  опреде
ляется  локализацией процесса. При о б разован и и  тром ба  возн и ка
ет опасность тромбоэмболии. Кроме того, п у л ьси р у ю щ ая  и увеличи
ваю щ аяся  в разм ерах  аневризма может с д а в л и в а т ь  окруж аю щ ие 
органы и ткани или р азъ е д ат ь  (аррозировать  их) ,  например тела  
позвонков. Описаны случаи разруш ения ки ш ечника  при наличии 
аневризмы в брюшном отделе аорты, « р азъ ед ан и е»  стенки трахеи 
или пищевода при аневризме грудного отдела аорты.



Опасным ослож нением  аневризмы является  ее разрыв, 
особенно при крупных размерах. Около 80 % больных умирают 
через 10 мин от кровотечения при р азр ы ве  аневризмы, диаметр 
которой п р ев ы ш ает  6— 7 см. К счастью, локализац ия  аневризмы 
брюшного о тд ел а  аорты ниже почечных артерий делает возможной 
при своеврем енной диагностике пластическую операцию на 
брюшной а о р те  с применением искусственного протеза. Л е т а л ь 
ность после т а к о й  операции минимальная.

СИ Ф ИЛ ИТ И ЧЕ СК А Я А Н ЕВ Р ИЗ М А

Этот ви д  а н евр и зм  развивает ся при сифилитическом аортите, 
возн икаю щ ем  в третичном периоде сиф илиса  ( висцеральны й  
сиф илис). Д л я  сифилиса характерно пораж ение v a sa  v a so ru m  
адвентиции аорты . В связи с тем, что эти сосуды в наибольшем 
количестве л о к ал и зу ю тся  в проксимальном отделе грудной аорты, 
наиболее ч асто  пораж аю тся  клапаны и дуга  аорты. Сифилитиче
ский аорти т  разви вается  через 15— 20 лет после за р а ж е н и я  
сифилисом и в три раза  чащ е наблю дается  у мужчин в возрасте 
40— 55 лет.

Патологическая анатомия. Н а ранних стадиях  обнаруж ивается  
эндартериит v a s a  v a so ru m  со скоплением плазматических клеток 
вокруг их стенки в виде периваскулярной муфты. Сужение 
просвета сосудов, питающих аорту, приводит к ишемическому 
повреж дению  эластических и мышечных волокон средней оболочки 
с последующ им образованием  в ней звездчатого  рубца, который 
способствует формированию  складок на поверхности интимы. 
Н аблю дается  т а к ж е  фиброзное утолщ ение адвентиции, а т ак ж е  
устья сосуда, в ы зы в ая  его сужение.

Стенка аорты  в результате разруш ен ия средней оболочки 
лиш ается  своего  эластического каркаса  (упругости) и легко под
дается  в очаге  п ораж ен ия  дилатации с образованием  сифилитичес
кой аневризмы . В этой зоне возмож но наслоение атеросклеротичес
кого процесса , что усугубляет аневризматическое расширение. О д 
нако л о к а л и з а ц и я  аневризмы в дуге аорты  свидетельствует о си ф и 
литической природе аневризмы. К альци ф икация  восходящей а о р 
ты яв л яется  в а ж н ы м  диагностическим критерием сифилитического 
аортита при рентгенографии грудной клетки. Иногда размеры 
сифилитической аневризмы достигаю т 15— 20 см. Д и л а та ц и я  
может за х в а т и т ь  и фиброзное кольцо аортальных клапанов. 
В р езультате  клапаны  удлиняются, их свободные края  о к ругля 
ются, у то л щ аю тся ,  что в итоге приводит к их недостаточности. 
Л евый ж ел у д о ч ек  сердца вследствие увеличивающейся ф ункцио
нальной н агрузки  гипертрофируется и расш иряется . М асса  сердца 
возрастает  до 1000 г.

Клинические проявления сифилитической аневризмы р а зн о 
образны и м огут  вы раж аться  в виде: 1) дыхательной недостаточно



сти из-за сдавления легких и дыхательных путей; 2) затрудн ен и я  
глотания в связи с компрессией пищевода; 3) постоянного  к аш л я  
при сдавлении возвратного гортанного нерва; 4) болей  вследствие 
узуры реберных костей и тел позвонков. Кроме того, сиф илитиче
ская  аневризма может вы зв ать  недостаточность аортальн ы х  
клапанов, что является  одной из причин смерти  больных 
с сифилитическим аортитом. Стеноз устьев ко р о н ар н ы х  артерий, 
наблюдаемый при переходе процесса с ао р тальн ой  стенки, м ож ет 
привести к ишемии миокарда  вплоть до и н ф а р к т а .  Причиной 
летального исхода может бы ть  т а к ж е  разры в а н ев р и зм ы  аорты  со 
смертельным кровотечением, разъедан ие  стенки ок р у ж аю щ и х  
жизненно важных структур, таких, как бронх  или пищевод 
с прорывом в них больших масс крови.

И Д ИОП АТ ИЧ ЕС КИЙ Н Е К Р О З  С Р Е Д Н Е Й  О Б О Л О Ч К И  АО РТ Ы

Этот патологический процесс наблю дается  гл авн ы м  образом  
в аорте, реже — в крупных артериях. П ри этом  возникаю т 
множественные очаги пораж ен ия , х а р актер и зу ю щ и еся  д еструк
цией эластических и мышечных волокон, не с в я з а н н ы х  с острым 
воспалительным процессом и некрозом (рис. 17). П оэтом у  данное  
заболеван ие  р ассм атривается  как  хронический дегенеративны й 
процесс.

Рис. 17. Идиопатический медианекроз стенки  сосуда.



Ч а с то т а  и степень выраж енности медианекроза увеличиваются 
с во зр асто м , что создает предпосылки для потери тонуса 
и упругости аортальной стенки с последующим развитием 
ан евризм ы . О на  может быть расслаиваю щ ей и нерасслаиваю щ ей 
и чащ е  во зн и кает  в грудном отделе аорты.

Этиология и патогенез неясны. Согласно общепринятому 
мнению, нек роз  средней оболочки аорты возникает вследствие 
вр о ж д ен н о го  метаболического деф екта  в синтезе соединитель
нотканных волокон (коллагеновых, эластических). Н аблю дается  
ч ащ е  у ли ц  среднего возраста, страдаю щ их  гипертензией. Описаны 
случаи идиопатического  медианекроза  при поздних сроках бере
менности, при коарктации аорты. Кроме того, резко выраженный 
м еди ан екроз  аорты  является  одним из важ ны х признаков синдрома 
М а р ф а н а  —  наследственного п ораж ен ия  соединительной ткани.

Э ксперим ентальны ми исследованиями установлено значение 
избы точного  введения эстрогена в организм и дефицита цинка. 
П о л агаю т  т а к ж е ,  что гемодинамическая травма, н арастаю щ ая  при 
гипертензии, то ж е  играет определенную роль в развитии 
м еди ан екр о за ,  о чем свидетельствует преобладание этого процесса 
в грудной аорте ,  испытывающей максимальную нагрузку пульсо
вых волн. М н о ж еств о  перечисленных гипотез позволяет рассм атри 
вать  это за б о л е в а н и е  как идиопатическое. Нами описан м еди а
некроз с о б р азо в ан и ем  расслаи ваю щ ей  аневризмы аорты у реципи
ентов ал л оген н ой  почки, что свидетельствует о возможной роли 
иммунных процессов в генезе этого заболевания.

М орфология. На микроскопическом уровне в средней оболоч
ке стенки а о р ты  о б н аруж и ваю тся  очаговые дефекты, заполненные 
базо ф и льн о й  субстанцией, богатой гликозамингликанами. Э л а 
стические во л о кн а  и гладкомыш ечные клетки в них отсутствуют. 
П роцесс б о л ь ш е  выраж ен в наруж ной части средней оболочки 
сосуда. Эти изменения р ассм атриваю тся  как кистозный некроз, 
хотя д еф екты  не имеют четких краев. В типичных случаях 
отсутствует  воспалительная  реакция  вокруг описываемого д е 
структивного  процесса. Степень выраженности атеросклероза при 
м еди ан екрозе  весьма вариабельн а . При более интенсивном 
некрозе средн ей  оболочки аорты  атеросклеротическое пораж ение 
стенки ао р ты  не обн аруж и вается .  Это свидетельствует о том, что 
м еди анекроз  яв л яется  первичной болезнью средней оболочки 
сосудов, р а зв и в а ю щ е й с я  независим о от атеросклероза. Аорта при 
м еди ан екрозе  на анатомическом уровне выглядит интактной, но 
чащ е  о б н а р у ж и в а е т с я  аневризматическое расширение или р а с 
с л а и в а ю щ а я  аневризм а .

Р А ССЛАИВАЮЩАЯ А Н ЕВ Р И З М А  АОРТЫ

Р а с с л а и в а ю щ а я  аневризма — наиболее частое осложнение 
идиопатического  медианекроза, при котором кровь рассекает  
стенку аорты  в продольном направлении с последующим разрывом



этой аневризмы. Разры в м ож ет  произойти со стороны интимы 
сосудистой стенки с излиянием крови в просвет сосуда, или , что 
чащ е встречается, с наруж ной поверхности стенки. В тип и чн ы х  
случаях в области интимы грудной аорты о б н а р у ж и в а е т с я  
отверстие, через которое з а т е к а е т  кровь в среднюю о б о л о ч к у  
сосуда с образованием  « р ассл аи в аю щ ей  гематомы». Р а с с л а и в а ю 
щ ая ан евризм а  чащ е наблю дается  у мужчин в возрасте  4 0 — 60  лет. 
Серьезным фактором риска я в л яе т с я  гипертензия.

При врожденной неполноценности соединительной ткани  
аневризма одинаково часто встреч ается  у мужчин и ж е н щ и н .  При 
этом гипертензия не играет никакой  роли в генезе р а с с л а и в а ю щ е й  
аневризмы, например при болезни М арф ан а .

В развитии расслаи ваю щ ей  аневризмы  в аж н о е  з н а ч е н и е  
придается внезапному надры ву  интимы в зоне п о р а ж е н и я ,  что 
способствует затеканию крови в это отверстие и р а с с л о ен и ю  
средней оболочки. Другие исследователи  связы ваю т  о б р а з о в а н и е  
расслаи ваю щ ей  аневризмы с р азр ы в о м  v a s a  v a s o ru m  а д в е н ти ц и и  
в зоне п ораж ен ия  аорты.

Патологическая анатомия. Расслоен и е  начинается  в в о с х о д я 
щей части аорты, где о б н ар у ж и в ается  вход в ее среднюю о б о ло ч ку .  
Оттуда процесс р аспространяется  вверх до сердц а  и вниз 
в нижнюю часть грудной аорты  по ее длиннику. И ногда р а с с л о е н и е  
в проксимальном направлении переходит в коронарны е а р т ер и и .  
Д ли н а  расслаиваю щ ей аневри зм ы  весьма в ар и аб ельн а .  Н е р е д к о  
расслоение стенки захваты вает  подвздош ную  и бедрен н ую  а р т е 
рии. В последнем случае н а б л ю д а етс я  полная ко м п р е сс и я  их 
просвета.

Внутристеночные геморрагии могут за х в а ты в а ть  всю о к р у ж 
ность сосуда или ее часть. Они могут быть та к ж е  н езн ач и тел ьн ы м и  
или массивными. При тщ ательном  осмотре стенки аорты  о т в е р с т и е  
в интиме чащ е обнаруж ивается  в восходящ ей аорте в 5 — 10 см от 
аортальны х клапанов, реже — в дистальн ом  отделе грудной а о р ты .  
Иногда могут обн аруж и ваться  два  отверстия, из ко т о р ы х  
проксимальное отверстие я в л я е т с я  входом д ля  крови, а д и с т а л ь 
ное — местом выхода ее.

Клинически образование рассл аи в аю щ ей  ан еври зм ы  с о п р о 
вож дается  появлением в области  передней грудной кл етки  
мучительных болей. Затем боль  иррадиирует  в спину и н и ж е . 
Интенсивность болей иногда м о ж ет  стать причиной д и а г н о с т и ч е 
ских ошибок, так  как их могут с в я зать  с острым и н ф а р к т о м  
миокарда или перфорацией я звы  ж ел у д ка .  При переходе р а с с л о е 
ния на устье аорты при аускультац и и  вы сл у ш и вается  шум. 
С вовлечением в процесс устьев артерий, отходящ их от а о р т ы ,  
возникаю т различные симптомы. С давлен ие  мелких п о зв о н о ч н ы х  
ветвей н аруш ает  чувствительность и моторную ф ункцию  в е р х н е й  
части тела . При вовлечении в процесс почечной артерии в о з н и к а ю т  
боли в боку, геморрагия, олигурия . И ногда расслоен ие  с тен ки  
почечной артерии ведет к с дав л ен и ю  ее просвета с р а з в и т и е м



и н ф а р к т а  почки. Р еж е  н аб л ю д ается  инфаркт м иокарда  вследствие 
р ассл о ен и я  стенки корон арны х артерий.

П о  клиническому течению  выделяют два  типа расслаиваю щ ей 
ан евр и зм ы . П ервы й тип характеризуется  началом  расслоения 
в восходящ ей  части аорты . При втором типе — расслоение 
н а ч и н а е т с я  дистальнее подключичной артерии и спускается вниз 
с вовлечением в процесс нисходящ ей аорты.

Р а с с л а и в а ю щ а я  ан е в р и з м а  представляет больш ую опасность, 
т а к  к а к  ее разры в с кровоизлиянием в полость плевры или 
п е р и к а р д а  ведет к л е та л ь н о м у  исходу. Более вы сокая  смертность 
н а б л ю д а е т с я  при первом типе расслаиваю щ ей аневризмы.

В А Р И К О З Н О Е  РАСШИРЕНИЕ ВЕН

Этот ви д  патологии вен  характеризуется чрезм ерны м  расш ире
н и е м  и х  просвета и развит ием  узлоподобной  извитости. К основным 
п р и ч и н ам  варикозного р асш и рен и я  вен относятся слабость их 
м ы ш ечно-эластического  к а р к а с а  и повышение внутрисосудистого 
д а в л е н и я .

Н аи более  типичные зоны варикоза  — это поверхностные вены 
н и ж н и х  конечностей, подслизистого  слоя пищевода, прямой кишки 
и семенного канатика. Ч ащ е ва рикоз возникает в поверхностных 
в е н а х  ниж них конечностей, так как в н и х  наблю дает ся более  
вы с о к о е  венозное  д а вле н и е , а окруж аю щ ая и х  клетчатка в силу  
с в о е го  строения не может оказать сопротивление и х  расш ирению . 
Д а ж е  у здорового человека  в процессе старения вены нижних 
конечностей подвергаю тся  варикозному расширению в связи 
с потерей тонуса и атроф и ей  мышц, дистрофическими процессами 
в венозной  стенке. Все это ведет к расширению вен и ф ункциональ
ной недостаточности кл ап ан о в .  Поэтому варикозное расширение 
вен  ч а щ е  встречается  в в о зр асте  старше 50 лет (у 50 %  больных). 
П р и  семейной предрасполож енн ости  данный процесс развивается  
и в более молодом возрасте .

В арикозное  расш ирение вен нижних конечностей наблю дается 
преи м ущ ествен но  у ж ен щ и н , чему способствует беременность как 
о д н а  из причин венозного с таза .  К факторам, способствующим 
л о к а л ь н о й  гипертензии в вен ах  нижних конечностей, относится 
с д а в л е н и е  их, например, опухолью или обструкция тромбом, 
эм б о л о м .

Г ем оррой  возникает  в результате варикозного  расш ирения  
ге м о р р о и д а льн о го  сплет ения вен , располож енны х в зоне  перехода  
д ист ального  отдела п р ям о й  ки ш ки  в задний проход. В развитии 
г е м о р р о я  большое зн ачение  придается длительному повышению 
д а в л е н и я  в малом тазу, что наблю дается  при повторных беременно
с т я х ,  при сидячем о б р а з е  жизни, запорах, частом поднятии 
т я ж е с т е й .  В аж н ой причиной геморроя явл яется  портальная 
ги пертензи я , обусловленн ая  циррозом печени.



С ер ь езн у ю  о п а с 
ность для ж изни челове
ка представляет  ва р и 
козное р асш ирение вен  
пищ евода, во зн и к а ю 
щее при ц и ррозе  печени, 
который со п р о в о ж д ает 
ся портальной гипертен
зией. Р азр ы в  этих в а р и 
козно расширенных вен 
п и щ е в о д а  я в л я е т с я  
опасным осложнением 
цирроза печени.

Патологическая ана
томия. Макроскопически 
пораженные вены р а с 
ширены, извиты, удлине
ны и характеризую тся  
наличием узлов и меш 
ковидных выбуханий с 
образованием  ан евр и з
мы стенки (рис. 18).
Толщина стенки в а р и 
козно расширеннных 
вен различна. В у ч аст 
ках максимального р а с 
ширения венозн ая  стен
ка истончена, в то же 
время в соседнем сег
менте вены н аб л ю д ает 
ся компенсаторная гипертрофия средней ее оболочки и ф и б р о з ,  
что ведет к утолщению стенки вены. Х арактерны  д е ф о р м а ц и я  
клапанов (утолщение, скручивание, укорочение) и тромбоз.

М икроскопически о б н аруж и вается  неравном ерная  т о л щ и н а  
венозной стенки. В участках компенсаторной  гипертрофии с тен ки  
отмечается фиброэластоз интимы: огрубение ар ги р о ф и л ь н о го
и эластического каркаса  с развитием  в ней коллагеновых в о л о к о н  
и гипертрофия гладкомышечных волокон. С прогресси рован и ем  
процесса наблю дается  дегенерация э ластических  волокон в е н о зн о й  
стенки, а троф и я  мышечных волокон, отлож ение  солей к а л ь ц и я  
в среднюю оболочку с развитием в конечном итоге ф лебосклероза.

Д л я  геморроя характерно о б р аз о в ан и е  узла  на широкой н о ж к е ,  
покрытого слизистой оболочкой. С тенки таких  узлов истончены , 
нередко и зъ язвлены  и аррозированы. П ри  микроскопии у д а л е н н ы х  
геморроидальных узлов об н ар у ж и вается  гиперплазия к а в е р н о з н ы х  
телец, стенки которых утолщены, склерозирован ы .

Клиническая картина. На раннем этап е  варикозное р а с ш и р е н и е  
вен нижних конечностей протекает  бессимптомно. П о м е р е

Рис. 18. В ари к озн ое  расш ирение вен  
нижних конечностей с о б р а з о в а н и е м  

трофических  язв.



прогрессирования проц есса  присоединяется клап ан н ая  недоста
точность, которая  в свою очередь ведет к значительному 
увеличению гидростатического  давления. Р а зв и в ается  вы р аж ен 
ный венозный застой  с отеками, что ухудш ает  кровоснабжение 
тканей. Х арактерны  ж а л о б ы  больных на т яж е с ть  и распирание 
в ногах, ночные судороги  в икроножных мышцах. К основным 
ослож нениям  относят  трофические изменения в коже (атрофия, 
сухость, п и гм ен тац и я) ,  дерматиты, варикозны е хронические язвы, 
тромбоз. Следует подчеркнуть, что тромбоз поверхностных вен 
нижних конечностей редко осложняется тромбоэмболией легких. 
Геморрой м ож ет  о слож н и ться  тромбофлебитом, кровотечением, 
парапроктитом и ущ емлением выпавших узлов. Характерны
жгучие боли, особенно после акта дефекации. Описанным ослож н е
нием являю тся р а зр ы в  и кровотечение варикозно расширенных вен 
пищевода.

Ф Л ЕБО ТРО М БО З И ТРОМ БОФ ЛЕБИТ

Это за б о лева н и е  вен , которое характеризуется воспалением  
венозной  стенки и тромбозом. В начале  может возникать во сп а ле
ние с последую щ им  развит ием  тромбоза, ли б о  наоборот, вначале  
формируется тромбоз, а затем воспален ие  венозной стенки. 
Больш инство исследователей  считают, что термины «тромбофле
бит» и «ф леботром боз»  отраж аю т лиш ь варианты одного 
заболеван и я  и использую т их как синонимы.

Тромбоз чащ е  во зн и кает  в глубоких венах нижних конечностей, 
особенно икронож н ы х мышц, и протекает часто  бессимптомно. 
С ледует подчеркнуть, что тромбы указанной локализац ии я в л я 
ются потенциальным источником эмболии легких с развитием 
инф аркта  или внезапной смерти больных. Ф леботромбоз часто 
наблю дается  у больны х с выраженной сердечной недостаточ
ностью, при вы нуж денн ом  длительном постельном режиме, иммоби
лизации конечности в послеоперационном периоде, опухолях, силь
ных травмах, особенно ожоговых. При наличии раковой опухоли, 
особенно в брю ш ной полости, характерно развитие  мигрирующего 
тромбофлебита.

Патологическая анатомия. Воспалительный процесс может 
р азвиться  со стороны внутренней оболочки вен (эндофлебит) 
и наруж ной (п е р и ф л е б и т ) . Н ачало  развития  тромбоза связано 
с повреждением эндотелия . При эндотромбофлебите в стенке вены 
отмечается гиперемия, отек, инфильтрация ее полиморфно
ядерными лейкоц итам и. В зоне формирования тромба эндотелий 
отсутствует. П ри перитромбофлебите п о р аж ается  н аруж н ая  обо
лочка стенки вены, к о то р ая  утолщается, приобретает серо-желтый 
цвет, с участками >воизлияний. Л ей к о ц и тар н ая  инфильтрация 
р аспространяется  из периваскулярной соединительной ткани на 
наруж ную, затем  средню ю  и внутреннюю оболочки вены. Наиболее



интенсивна воспалительная  инфильтрация вокр у г  v a s a  v aso ru m , 
стенка которой подвергается некрозу с о б р аз о в ан и е м  в их просвете 
тромба. Нарушение кровообращ ен ия  в системе v a s a  v a s o ru m  ведет 
к развитию дистрофических и некротических изменений в стенке 
вены. В исходе тром боф лебита и ф леб о тр о м б о за  наблю дается  
склероз венозной стенки и тромба.

СИ Н ДРО М  ВЕРХНЕЙ ПОЛОЙ ВЕН Ы

Этот синдром возникает при обструкции верхней  полой вены 
вследствие сдавления ее неоплазмой или и н в ази и  опухолевых 
клеток в просвет вены. Н аиболее часто сдав л ен и е  верхней полой 
вены наблюдается при первичном бронхогенном  раке или 
лимфоме средостения, реж е — при аневризме аорты . Н езависимо 
от причины, вызывающ ей обструкцию сосу да ,  при синдроме 
наблю дается темный цианоз, резкое расш и рение  вен головы, шеи, 
рук. Характерно т а к ж е  сдавление легочных сосудов  с последую
щим развитием респираторного д и стресс-син дром а (острой 
дыхательной недостаточности).

СИ Н ДРО М  Н ИЖ НЕЙ ПОЛОЙ ВЕН Ы

Этот синдром возникает вследствие о бструк ц и и  нижней полой 
вены при сдавлении ее опухолью или за к у п о р к е  просвета вены 
инвазирующими опухолевыми клетками. К р о м е  того, наиболее 
частой причиной обструкции нижней полой вены является  ее 
тромбоз выше располож ения  бедренной и п одвздош н ой  вен. При 
гепатоцеллюлярном раке  и раке  почек, которые бы стро  инвазирую т 
в просвет вен, опухолевые клетки достигаю т просвета  нижней 
полой вены, вы зы вая  ее обструкцию. Синдром ниж ней  полой вены 
проявляется выраженным отеком нижних конечностей, расш и рени
ем поверхностных коллатеральны х вен б рю ш н ой  полости. При 
вовлечении в процесс почечных вен р а з в и в а е т с я  м ассивная  
протеинурия.

ПАТОЛОГИЯ ЛИМ Ф АТИЧЕСКИХ С О С У ДО В

Патологические процессы, р азви ваю щ и еся  в лим ф атических 
сосудах, разделяю тся  на две основные группы : первичны е,
встречающиеся очень редко, и вторичные, возни каю щ ие при 
воспалительных и опухолевых процессах. В обоих случаях  
наблюдается обструкция лимфатических сосудов , со п р о в о ж д аю 
щ аяся  развитием лимфатического отека.

К ак известно, воспалительный экссудат д р ен и р у ется  л и м ф а ти 
ческими сосудами с возможным развитием о стр о го  лим ф ангита ,



то н а б л ю д а е т с я  чащ е  при стрептококковой инфекции. О днако этот 
процесс носит  обратимый х арактер  и нивелируется по мере 
ликвидац ии  о ч а г а  первичной инфекции. Процесс приобретает 
более у г р о ж а ю щ и й  характер  при распространении инфекции на 
лим ф ати чески е  узлы  (лим ф аденит),  т а к  как это способствует 
переходу воспалительного  процесса на лимфатические протоки 
и в ток крови .

О дн ако  более  серьезные последствия возникают при вторичном 
л и м ф ати ческом  отеке, который разви вается  при: 1) рубцевании 
лим ф ати чески х  сосудов в исходе воспалительного процесса;
2) переходе опухолевого процесса на лимфатические сосуды или 
дрен ирую щ и е лим ф атические узлы; 3) радикальном оперативном 
удалении регионарн ы х  лимфатических узлов  (например, аксилляр- 
ных л и м ф а ти ч е с к и х  узлов при радикальном  удалении молочной 
ж ел езы ) ;  4) пострадиационном фиброзе; 5) филяриатозе л и м ф а ти 
ческих узлов .

П ервичны й лимфатический отек  м ож ет  носить изолированный 
врож денны й или семейный характер . В последнем случае его 
р ассм атр и в аю т  как  болезнь М и лр о я  и ли  наследст венный врож ден
ный лим ф ат ический  отек. В обоих случаях  характерно неправиль
ное разви ти е  лим ф атических протоков с нарушением их структуры 
и тонуса, что в ед ет  к их расширению  и неполноценности клапанов. 
И зо ли рован н ы й  лимфатический отек, как  и болезнь М илроя, 
появляется  с р а з у  после рож дения и чащ е наблю дается на нижних 
конечностях.

О пи сан а  е щ е  одна форма первичного лимфатического отека, 
который р а з в и в а е т с я  в более позднем возрасте (10— 25 лет) ,  
обычно у ж е н щ и н ;  этиология этой формы отека неизвестна. Отек 
вначале  п о я в л я е т с я  на ступнях (одной или двух ср азу ) .  
С возрастом  вы р аж ен н о сть  его н арастает ,  что приводит к резкому 
увеличению о б ъ е м а  ноги. Процесс м ож ет распространяться  выше, 
з а х в а т ы в а я  ту ло ви щ е , что приводит к нетрудоспособности. О днако  
серьезных осло ж н ен и й  не наблю дается.

Н езав и си м о  от причины морфологически обнаруж ивается  
д и л атац и я  ли м ф ати чески х  сосудов дистальнее зоны обструкции, 
с о п р о в о ж д а е м а я  увеличением содерж ан и я  интерстициальной 
жидкости. П ерси стен ц и я  отека обусловливает  развитие интерсти
циального ф и б р о з а ,  особенно вы раж енного  в подкожной клетчат 
ке. К о ж а  р езк о  утолщ ается  и напоминает по своей структуре 
апельсиновую  корку. Основными осложнениями лимфатического 
отека я в л я ю т с я  увеличение пораж енного  участка в объеме; 
инфицирование, пигментация кож и, хронические язвы кожи.



Б О Л Е З Н И  С ЕР ДЦА

ИШЕМИЧЕ СКА Я Б О Л Е ЗН Ь 
С Е Р Д Ц А

Стенокардия
Внезапная сердечная смерть 
Инфаркт миокарда 
Хроническая ишемическая 
болезнь сердца

Р ЕВМА ТИ ЗМ

Э Н Д О К А Р Д И Т

М И О К А Р Д И Т

К А Р Д И О М И О П А Т И И

П Е Р И К А Р Д И Т

П О РО КИ  С Е Р Д Ц А  И С О С У Д О В

Врожденные пороки сердца  
Врожденные пороки сосудов  
Приобретенные пороки 
сердца

ОПУХОЛИ С Е Р Д Ц А

и ш е м и ч е с к а я  б о л е з н ь  с е р д ц а

И ш ем ическая  болезнь сер д ц а  объединяет  г р у п п у  з а б о л е в а н и й ,  
во зн и ка ю щ и х  вследствие д и с б а л а н с а  меж ду потребностью м и о 
карда в  кислороде и уровнем  его  доставки с кровью . В б о л ь ш и н ств е  
случаев такое несоответствие возникает при н ед остаточн ом  
кровоснабж ении миокарда вследствие  п о р аж ен и я  ко р о н ар н ы х  
сосудов атеросклеротическим процессом, в связи  с чем и ш е м и ч ес 
кую болезнь сердца называют т а к ж е  коронарной б о лезн ь ю . В н а с т о 
ящ ее время выделяют четыре вида  коронарной (и ш ем и ч еск о й )  
болезни сердца: 1) стенокардия, 2) внезапная  с е р д е ч н а я  см ерть ,
3) инфаркт  миокарда, 4) хрони ческая  и ш ем и ч еск ая  б о л е зн ь  
сердца.

С тенокардия  возникает вследствие тр ан зи то р н о й  и ш ем и и  
и характеризуется  кратковременны ми приступами болей  за  
грудиной. Иш емия миокарда —  наиболее ч ас та я  при чи на  в н е 
запной сердечной смерти, р азв и в аю щ ей ся  в течение н еск ольк и х  
минут после появления первы х ее симптомов. О д н а к о  с л е д у е т  
помнить, что внезапная смерть м о ж ет  быть обусловлен а  м асси в н о й  
эмболией легочной артерии и кровоизлиянием  в мозг. К а т а с т р о ф и 
ческой формой ишемической болезни сердца я в л я е т с я  и н ф а р к т  
миокарда, основная причина которого — тром боз  к о р о н а р н ы х  
артерий на фоне коронарного атеросклероза .  П ри  это м  не



и склю ч аю тся  и другие ф акторы , например интенсификация 
перекисного  окисления липи дов , спазм коронарных артерий, 
стен ози рован и е  их просвета, В основе хронической ишемической 
б олезн и  сердца леж ит  мелкоочаговый кардиосклероз, ра зв и в аю 
щ и й ся  при вы раж енном атеросклерозе коронарных артерий, 
и постинфарктны й кардиосклероз .

Этиология и патогенез ишемической болезни сердца сложны. 
В разви ти и  ишемии м и окарда  важ н ое  значение придают атероскле
розу  корон арны х сосудов, который ведет к их стенозу. Причем 
стен оз  наиболее  вы раж ен при локализации атеросклеротической 
б л я ш к и  в первых 2 см от устья  левой нисходящей коронарной 
артери и  и левой о гибаю щ ей  коронарной артерии. В правой 
корон арн ой  артерии стеноз более выражен при локализации 
атеросклеротических б л я ш е к  в дистальной и проксимальной ее 
трети.

К р о м е  атеросклероза ,  р а зв и т и е  ишемической болезни с в я зы в а 
ют с тром бозом  коронарны х артерий, увеличением потребности 
м и о к а р д а  в кислороде на ф оне атеросклероза коронарных артерий, 
которое  наблю дается  при повышении физической нагрузки, 
э м оц и он альн ом  стрессе, гипертензии. Следовательно, если коро
н ар н ы е  артерии, просвет которы х за счет атеросклероза  сужен, не 
способны  удовлетворить возрастаю щ ую  потребность миокарда 
в кислороде, то р азв и в ается  ишемическая болезнь сердца.

В патогенезе  острой коронарной недостаточности имеют 
зн ачен и е :  спазм  венечны х со суд о в  сердца, а гр ега ц и я  тромбоцитов 
и тромбоз коронарны х артерий.

С п а зм  коронарны х артерий  связываю т с нарушением сократи
тельн ой  функции гладких м ы ш ц с локальным высвобождением 
в а зо а к т и в н ы х  веществ из тучных клеток, что подтверж дается  
увеличением  их числа в стенке артерий.

А г р е г а ц и я  тромбоцитов ведет к образованию  микротромбов 
в о б ласти  атеросклеротических бляшек, стенозирующих просвет 
к о р о н ар н ы х  артерий. Обы чно эти микротромбы образую тся в зоне 
стен о за  артерии при повреж дении или слущивании эндотелия 
вследстви е  гемодинамической травмы, или при изъязвлении 
атеросклеротической  бляш ки . Кроме того, микротромбы об н ар у ж и 
в а ю т с я  и в сосудах микроциркуляторного русла сердца. Согласно 
гипотезе  о роли наруш ения  гомеостаза простагландинов, причи
ной а гр егац и и  тромбоцитов м ож ет  быть изменение соотношения 
м е ж д у  простациклином, вы рабаты ваем ы м  эндотелием (антиагре- 
ган т  тром боци тов  и в а зо д и л а та т о р )  и тромбоксаном (проагрегант 
т р о м бо ц и то в  и вазокон стри ктор) .

Н а  агрегац и ю  тром боцитов  влияют такж е различные химиче
ские медиаторы , в том числе местное увеличение концентрации 
а д ен о зи н д и ф о сф ата ,  серотонина, гистамина, катехоламинов и ф а к 
то р а ,  активирую щ его тромбоциты. В результате  агрегации 
т р о м бо ц и то в  в зоне стеноза  суж и вается  просвет сосуда, вплоть до 
полной его окклюзии, в то вр ем я  как вазоконстрикция соседних



сосудов обусловлена высвобождением в азо ак ти в н ы х  субстанций. 
В норме эндотелий продуцирует, кроме п ростациклина , еще один 
релаксант, и если эндотелий повреж дается , то вазокон сгри кц ия  
сосудов усиливается. Возможно, спазм  коронарны х сосудов  
и агрегация тромбоцитов возникают вследствие  повреж дени я  
эндотелия.

Однако следует помнить, что а гр егац и я  тромбоцитов м о ж е т  
носить обратимый характер  с восстановлением  кровотока, о чем 
свидетельствуют клинические наблю дения при лечении больны х 
ишемической болезнью препаратами, ингибирую щ им и агрегац и ю  
тромбоцитов (например, ацетилсалициловой ки слотой).

Самой ж е  главной причиной иш емической болезни сер дц а  
является  тромбоз коронарны х артерий, которы й разви вается  в н е 
запно и персистирует длительное время. Т р о м бо з  разви вается  ч а щ е  
при наличии в коронарных артериях атеросклеротических б ляш ек ,  
что ведет к сужению  просвета, зам едл ен и ю  тока крови, 
повреждению эндотелия, агрегации тр о м бо ц и то в  и акти вац и и  
свертывающей системы крови. В итоге о б р аз у ет с я  обтурирую щ ий 
тромб. Ч ащ е тромб образуется при о слож н ен н ы х  п о р аж ен и ях  
атеросклероза, эрозиях, изъязвлениях б ля ш ек ,  кровои злияниях  
в них, разры вах . К ак  только об р азу ется  тром б, вклю чаю тся  
механизмы, направленны е на восстановление кровотока, а к ти в и р у 
ется фибринолитическая система, происходит ретракци я  тр о м ба ,  
его организация. О днако окклюзия сосуда со х р ан яется  в течение 
нескольких часов.

П ричинам и иш ем ической б олезни  сер д ц а  могут быть т а к ж е  
эм болия коронарны х сосудов, р а с с л а и в а ю щ а я  а н евризм а  аорты  
с переходом  на венечны е артерии, стеноз и х  уст ьев при сиф илит иче
ском аортите, травматическое повреж дение ко ронарн ы х со суд о в  
с последую щ им  тромбозом, артерииты р а зл и ч н о й  этиологии.

Последствия внезапно р азви ваю щ ей ся  окклю зии коронарны х 
сосудов определяю тся еще рядом таких  ф акто р о в ,  как п р о т я 
женность и вы раж енность атеросклероза , компенсаторны е в о з м о ж 
ности сердца, состояние коллатералей (интракоронарны х, и н тер 
коронарных и эк стр ак о р о н ар н ы х ) . Ф ак то р ам и , способствую щ ими 
развитию ишемии миокарда при наличии атер о ск л ер о за ,  я в л яю тся  
такж е гипертрофия м иокарда, гиперт ензия, стеноз аорт ального  
клапана.

с т е н о к а р д и я

Стенокардия (гр у д н а я  ж аба) представляет собой кли н и ч еск и й  
синдром, связанн ы й  с острой иш ем ией м и о к а р д а  и характ еризую 
щ ийся приступом болей  за грудиной. Боли обы чно иррадиирую т 
в левое плечо и руку, и продолж аю тся в течение нескольких минут. 
Выделяют три основных типа стенокардии: т ипичную  ст енокардию  
напряж ения, стенокардию П ринцм ет алла, нест абильную  стено
кардию.



Типичная стенокардия напряжения наблю дается  у больных при 
повышенной ф изической  нагрузке, сопровож даю щ ейся  учащением 
ритма сердц а  и подъемом артериального  давления. С вязан а  
с несоответствием м еж ду  возросшей потребностью миокарда 
в кислороде и его доставкой кровью, так  как происходит 
уменьшение ко р о н арн ого  кровотока в зонах, снабж аемы х п ора
женной венечной артерией. При этом чащ е  возникает ишемия 
субэндокардиального  отдела левого ж елудочка, так как  он 
располож ен в наи более  отдаленных отделах  коронарного русла, 
и при снижении коронарного кровотока оказы вается  в наименее 
выгодном полож ен ии . Стенокардия н ап ряж ен и я  снимается при 
покое и применении нитроглицерина.

Стенокардия Принцметалла, наоборот, развивается  в покое, 
при снижении кр о во сн абж ен и я  миокарда, что ведет к тран см ураль
ной ишемии. П ричин ой  этой стенокардии является  спазм коро
нарных сосудов.

Н естабильная стенокардия р ассм атривается  как прогрессирую
щ ая  ф орма стенокардии, при которой наблюдаются частые 
и сильные боли в сердце. Это д ает  повод н азы вать  нестабильную 
стенокардию острой коронарной недостаточностью, причина 
которой все ещ е  неясна. В одних случаях  этот тип стенокардии 
обусловлен стен озирую щ им  атеросклерозом венечных артерий 
сердца, в других — агрегацией  тромбоцитов и спазмом коронарных 
артерий.

На вскрытии умерших во время приступа нестабильной 
стенокардии и н ф а р к т  м иокарда не диагностируется, хотя о б н ару
ж и вается  м н о ж ество  мелких очагов некроза миокарда. В редких 
случаях стен о кар д и я  св язан а  с ревматическим поражением 
венечных сосудов  сердца.

И сход  н естаби льн ой  стенокардии различен. М ож ет наблю дать
ся улучшение, ф и б р и л л яц и я  желудочков или прогрессирование 
процесса с разви ти ем  инфаркта миокарда.

ВНЕ ЗАП НАЯ СЕРДЕЧНАЯ С МЕ РТ Ь

В н еза п н а я  сер д еч н а я  смерть представляет собой смерть, 
наст упаю щ ую  неож иданно в течение н еско льки х  минут или  часов  
после  вн е за п н ы х  б о лей  за  грудиной. В незап ная  смерть может 
наступить д о м а ,  на улице, на работе, в поликлинике, в клинике. 
О писана в н е за п н а я  смерть во время наркоза , при резко 
болезненных м анип уляц иях , инъекциях, пункциях, катетеризаци
ях. К основным причинам внезапной смерти относят фибрилляцию 
ж елудочков, и н ф а р к т  миокарда, преимущественно субэндокарди- 
альной зоны.

При аутопсии ч ащ е  о бнаруж ивается  пораж ение коронарных 
сосудов, реж е — инфаркт. Большинство исследователей находят 
при этом окклю зи ю  коронарных артерий тромбом. При микроско



пическом исследовании в ветвях венечных ар тер и й  вы являю тся 
пристеночные микротромбы, а в мелких внутримыш ечных ее 
ветвях, в кап иллярах  и венулах — микроэмболы.

Клинические наблю дения позволяют вы д ел и ть  две группы 
больных с фибрилляцией левого ж елудочк а :  в одной группе 
аритмия является  осложнением острого и н ф а р к та  миокарда, 
в другой, более многочисленной,— р а з в и в а ю щ а я с я  аритмия не 
связана  с инфарктом миокарда. В таких с л у ч а я х  ф ибрилляция  
желудочков может быть обусловлена ишемией м иокарда , возн и ка
ющей вследствие спазм а  сосудов, агрегации тром боцитов , тром бо
за коронарных артерий. И ногда причинами внезап ной  сердечной 
смерти может быть возникшее несоответствие м е ж д у  потребностью 
миокарда в кислороде и уровнем кр о во сн абж ен и я ,  а т а к ж е  
эмоциональный стресс. В аж н о  помнить, что ишемия ведет 
к нарушению электрической активности м и о к а р д а  вследствие 
изменения содерж ания  калия, кальция и н атр и я  в клетках 
и межклеточной жидкости, что само по себе м о ж е т  стать  причиной 
фибрилляции желудочков. При постинфарктном  кардиосклерозе 
наблюдается нарушение проводимости, что м ож ет  привести 
к аритмии.

При внезапной смерти описаны очаги н екроза  кардиомиоцитов, 
которые являю тся результатом  гибели клеток в гиперконтрактиль- 
ном состоянии. Эти изменения св я зы в аю т  с воздействием 
катехоламинов, способствующих накоплению в клетке С а2 + . Такой 
коагуляционный некроз клеток может быть единственным морф о
логическим признаком острого повреж дения. П ри  этом строма 
интактна, в ней отсутствуют инфильтративные и пролиферативны е 
процессы.

В 52—81 %  случаев внезапной сердечной смерти о б н а р у ж и в а 
ются три основны х м орф ологических критерия: м и о ф и б р и лля р н а я  
дегенерация, участки волнистых, извилист ы х во ло ко н  и очаги  
ф уксиноф илии. Эти структурные сдвиги я в л я ю т с я  признаком 
обратимой стадии ишемии и в случаях внезап ной  смерти могут 
стать анатомической основой фибрилляции ж елудочков .

И Н Ф А Р К Т  М И О К А Р Д А

Инфаркт м иокарда, предст авляю щ ий со бо й  очаг острого 
иш ем ического некроза , зани м ает  важ ное место в группе ишемиче
ской болезни сердца, гак как  является  сам ой  частой причиной 
смерти в высокоразвитых странах. К ак уж е отм ечалось , инфаркт  
миокарда возникает преимущественно на ф он е  атеросклеротиче
ского пораж ения коронарных сосудов. Р и с к  развития его 
с возрастом увеличивается  и наиболее часто  наблю дается  
в 55— 64 года у мужчин и в 70— 80 лет у ж ен щ и н . О днако инфаркт  
миокарда может возникать и в более м олодом  возрасте при 
наличии у больного гипертензии, сахарного д и а б е т а  или гиперхоле- 
стеринемии, ускоряющих атеросклеротический процесс.



И н ф ар кт  м и о к ар да  р азвивается  у мужчин в три р аза  чаще, чем 
у женщин. В ы я в л я е т с я  и значительная  разни ца  в частоте стеноза 
венечных артери й . Так, по нашим данным, стеноз левой 
нисходящей коронарной артерии среди мужчин в возрасте 
20— 29 лет  н аб л ю д ается  у 2 , 8 % ,  30— 39 лет — у 8 ,8 % ,  40— 
49 лет — у 15 ,1% , 50— 59 лет  — у 2 7 ,9 % .  Среди женщин 
в возрасте  3 0 — 39 лет стеноз левой нисходящей артерии 
о б н а р у ж и в а е т с я  ли ш ь  у 3 ,6% , 40— 49 лет — у 5,5 %, то есть реже, 
чем у м уж чин, в 2 — 3 раза ,  а в возрасте  50— 59 лет — у 29,2 %. 
Таким о б р азо м ,  частота  стеноза у мужчин и женщин в возрастной 
группе 50— 59 л е т  практически одинакова. В связи с этим у ж енщ ин 
в период продуктивной жизни инфаркт  миокарда наблюдается  
редко, а в климактерическом  периоде частота его возрастает, так  
как прогрессирует  атеросклероз коронарных артерий с развитием 
стеноза.

Ф акторами р и с к а  иш ем ической б о лезн и  являю т ся гипертензия, 
гиперхолест еринем ия, сахарны й диабет, неподвиж ный образ  
ж изни, к ур ен и е , злоупот ребление алкоголем . Проведенные эпиде
миологические исследования свидетельствуют о более частом 
развитии и н ф а р к т а  у лиц, зани м аю щ ихся  умственным трудом, 
которые ч ащ е  подвергаю тся  высоким психоэмоциональным нагруз
кам и ведут бо лее  неподвижный о б р аз  жизни, чем лица физическо
го труда и сельские  жители. Это связан о  с тем, что ф изическая  
активность способствует  повышению уровня липидов высокой 
плотности, препятствую щ их развитию  атеросклероза.

Патогенез. В ы деляю т три основных типа инфаркта миокарда: 
т рансм уральны й  (некроз зах в аты в ает  всю толщ у стенки левого ж е 
лудочка), интрамуральный  и субэндокардиальный, различающиеся 
по механизму р азв и ти я  и клиническому течению. Выделяют так ж е  
повторный инф аркт  миокарда, разви ваю щ и й ся  спустя 8 нед  после 
первого (острого)  инфаркта, и рец и д и ви р ую щ и й , возникающий 
в течении 8 н е д  на фоне уже развивш егося  инфаркта.

В п атогенезе  т рансмурального инфаркта м иокарда  ведущую 
роль играют: 1) стенозирующий атеросклероз коронарных артерий 
и 2) тром боз венечных артерий, просвет которых сужен более чем 
на 75 %. П ри  аутопсии обтурирующий тромб обнаруж ивается  
в 85— 95 %  с л у ч а е в  острого инфаркта миокарда. При ангиокорона- 
рографии, выполненной через 4 ч от н ачала  ишемического некроза, 
у 87 % больны х вы является  полная окклю зия коронарных артерий. 
В 5— 15 % с л у ч а е в  развитие инф аркта  миокарда связы ваю т со 
спазмом корон арны х  артерий, агрегацией тромбоцитов, а т а к ж е  
с тромбом, который затем подвергается  фибринолизу или 
ф рагментации.

Т р а н см ур а льн ы й  инфаркт  м ож ет возникнуть при поражении 
лишь одной основной коронарной артерии, однако чащ е н аб лю д а
ется при вовлечении в процесс двух или трех коронарных 
артерий — л евой  огибающей, правой коронарной и левой передней 
нисходящей артери й . К ф акторам , способствующим развитию

по



трансмурального инфаркта, относят такж е гипотонические кризы, 
выраженную тахикардию на фоне д аж е  умеренного коронароскле- 
роза, эмболию венечных артерий , артериит.

С убэндокардиальны й инфаркт м иокарда  в стр еч ается  реж е 
и проявляется или в виде единственного очага  н екр о за ,  расп оло
женного иод эндокардом левого  желудочка, или в виде м н ож е
ственных очагов, циркулярно охватываю щ их о к р у ж н о с т ь  полости 
левого желудочка и часто сливаю щ ихся  в о б ш и р н ы е  поля. В пато
генезе  субэндокардиального  инфаркта сущ ествен н ая  роль п р и н ад 
леж ит  тяжелому атеросклерозу. Развитию  этого вида  и н ф аркта  спо
собствуют: острая сердечная  недостаточность, п а р о к с и зм а л ь н а я  
тахикардия, желудочно-киш ечное кровотечение, п о сл ео п ер ац и о н 
ный шок, тяж ел ая  инфекция, то есть состояния, с о п р о в о ж д а ю 
щиеся снижением кровяного д авлен ия  и корон арного  кровотока.

В развитии субэндокардиального  некроза им ею т значение два 
основных фактора: 1) располож ен ие  этого о т д е л а  м иокарда
в наиболее отдаленных зонах  коронарного русла, в связи  с чем при 
ослаблении коронарного кровотока  эти отделы м и о к а р д а  о к а з ы в а 
ются в наименее выгодном полож ении; 2) сдавл ен и е  субэндокарди- 
альных отделов миокарда во время систолы б о л ь ш е  вы раж ено, 
поскольку градиент д авлен и я  убывает при этом от внутренних 
слоев к наружным.

В патогенезе описанных двух  форм инфаркта  м и о к а р д а  имеют 
значение не только анатомические изменения к о р о н ар н ы х  сосудов. 
М еханизм их развития св язан  та к ж е  с целым р я д о м  ф у н к ц и о н а л ь 
ны х факторов, таких, как высота арт ериального д а в л е н и я , степень 
продолжительности вазомот орных реакций, а т а к ж е  их р а сп р о 
страненность. Большое значение  имеют и темпы закрытия  
артерии: например, при медленном закрытии просвета  сосуда 
опасность развития и н ф аркта  значительно у м ен ьш ается ,  т а к  как 
успевает развиться коллатеральн ое  кровообращ ен ие .

Патологическая анатомия. И нф аркт  чащ е во зн и к а е т  в левом 
желудочке, реже — в правом. Обычно п р а в о ж ел у д о ч к о в ы е  ин
фаркты  локализуются на задней  стенке и об у сл о вл ен ы  вы р а
женным атеросклерозом правой  коронарной а р тер и и . П редсердия  
вовлекаю тся в процесс очень редко.

Трансмуральный ин ф арк т  охватывает  всю т о лщ у  левого 
ж елудочка, размеры его достигаю т в поперечнике 2,5 см. Л о к а л и 
заци я  и частота его определяю тся  поражением той или иной ветви 
коронарных артерий (табл. 2 ) .

Обычно инфаркт м иокарда  имеет неп рави льную  ф орм у и на 
анатомическом уровне о б н а р у ж и в а е тс я  ли ш ь  в случае  смерти 
больного через 6— 12 ч с момента развития сосудистой  катастроф ы . 
Однако  в зоне некроза у ж е  через 3— 6 ч и с ч е за е т  активность 
окислительно-восстановительных ферментов, в р е зу л ь т ат е  чего при 
окраске  поверхности р а зр е за  миокарда солями т е т р а з о л и я  очаг 
некроза остается бесцветным, а интактные у ч астки  м иокарда 
окраш иваю тся в красно-коричневый цвет.



Таблица 2

Л о к ал и зац и я  и частота ин ф аркта миокарда при поражении 
различных коронарны х артерий

Вид коронарной артерии Число случаев, % Локализция инфаркта
Левая передняя нисходя
щ ая коронарная артерия

40—50 Передняя стенка левого 
желудочка, передняя треть 
межжелудочковой перего
родки

П равая коронарная арте
рия

30—40 Задняя стенка левого ж е
лудочка, задняя треть 
межжелудочковой перего
родки

Левая огибаю щ ая коро
нарная артерия

15—20 Латеральная стенка левого 
желудочка

В р а зв и т и и  инфаркта м иокарда  выделяют три стадии: 
донекрот ическую , некрот ическую  и стадию организации. В и зу ал ь 
но ч ерез  12 ч отмечается л и ш ь  побледнение и неравномерное 
к р о вен ап о л н ен и е  миокарда в зоне ишемии (донекротическая 
с т а д и я ) .  Н а  2 — 4-й день зона некроза  четко выделяется в виде 
б л е д н о -ж ел т о го  участка с неправильными очертаниями, по 
пери ф ерии которого о б н ар у ж и в ается  полоса кровоизлияния 
(н ек р о ти ч еская  стадия) .  Ц е н т р а л ь н а я  часть некроза приобретает 
ж е л т о в а т ы й  цвет, консистенция его становится мягкой и вслед
ствие о т е к а  он выбухает. Н а  10-й день некротический очаг 
о т л и ч а е т с я  от окруж аю щ ей ткан и  дряблостью (м и о м а л я ц и я ) . По 
мере с п а д е н и я  отека зона и н ф арк та  западает, поверхность ее 
с т ан о в и т с я  суховатой, плотной консистенции, желтовато-зеленого 
цвета. В последующ ем вокруг о ч ага  некроза обнаруж ивается  к р ас 
н о в а т а я  к а й м а ,  п р ед ставл яю щ ая  собой богатую расширенными 
тонкостенн ы м и сосудами грануляционную  ткань, которая посте
пенно п р о д в и гается  к центру о ч ага  поражения, за м е щ а я  некроти
чески изм ененны е мышечные волокна (стадия организац ии).  
К  кон ц у  6 — 8-й недели зона ишемического некроза полностью 
з а м е щ а е т с я  фиброзной тканью .

С л едо вател ьн о ,  процесс заж и в л ен и я  инфаркта м иокарда, как 
и и н ф а р к т а  лю бой локализац ии , протекает в три этапа: 1) удаление 
н екроти чески х  масс, 2) за м е щ е н и е  очага некроза грануляционной 
тканью , 3) замещ ение о ч ага  некроза фиброзной (рубцовой) 
тканью .

Н а  у р о в н е  световой микроскопии наиболее ранние изменения, 
р еги стри руем ы е  через 6 ч, заклю чаю тся  в отеке интерстиция, 
п ар ети ч еск о м  полнокровии кап и лляров  и небольших кровои злия
ниях по периферии. П ервы е достоверные признаки гибели 
м ы ш ечны х волокон, определяем ы е в этот период,— это их 
н аб у х ан и е ,  смазанность поперечной исчерченности, эозинофилия 
(за  счет контрактильной деген ерац ии миофибрилл), пикноз ядер.



В эти ж е  сроки вокруг очага  некроза  можно видеть ум ер ен н у ю  
нейтрофильную инфильтрацию. Н екроз  мышечных волокон четко 
вы является  через 24—48 ч. В зоне  и н ф аркта  погибает б о л ь ш и н с тв о  
мышечных волокон, строма и сосуды, среди которых, од н ак о ,  
о бн аруж и ваю тся  островки со хран и вш и хся  ж и знеспособны х  м ы 
шечных волокон. Д а ж е  при трансм уральн ом  и н ф а р к те  под 
эндокардом и перикардом вы я в л яю тся  полоски с о х р а н и в ш и х с я  
мышечных волокон. Размеры о ч ага  некроза о п ред еляю тся  и н тен 
сивностью и продолжительностью ишемии миокарда, с о сто ян и ем  
коллатералей, а такж е возм ож н остью  возникновения п о в р е ж д е н и я  
миокарда, связанного с реперфузией.

Ч ерез 48 ч в зоне ишемии н а р а с т а е т  нейтроф ильная и н ф и л ь т р а 
ция. К концу 1-й недели в оч аге  некроза в ы р а ж е н а  к а р т и н а  
аутолиза , гетеролизиса и ф а го ц и то за  м акроф агам и . В о к р у г  
появляется  грануляционная ткань , которая  начинает  п р о н и зы в а т ь  
очаг некроза. По мере со зр ев ан и я  грануляционной т к а н и  зон а  
инфаркта зам ещ ается  к концу 6 — 8-й недели рубцовой т к ан ью . 
В периинфарктной зоне опи сан ы  дистрофические и зм ен ен и я  
в миокарде вплоть до р азви ти я  фокусов некрозов с в ы р а ж е н н о й  
клеточной реакцией. В уч астках  миокарда, удаленных от  зоны 
инфаркта, обнаруж иваю тся н аруш ение  кровообращ ен ия  и и з м е н е 
ния сократительных элементов сердечной мышцы.

Электронно-микроскопические изменения в зоне иш ем и ч еско го  
некроза возникаю т в более ранние сроки. Так, уж е через 10 мин от 
начала  ишемии в кардиом иоц итах  наблю даю тся  н а б у х а н и е  
митохондрий, свидетельствующее о гипоксическом п о в р е ж д е н и и  
клеток, уплотнение матрикса митохондрий и наруш ение ц е л о с т н о 
сти мембраны, что является п р и знаком  необратимого п о в р е ж д е н и я  
клетки.

Гистохимические и биохимические сдвиги в зоне и н ф а р к т а  
м иокарда та к ж е  обнаруж иваю тся  в ранние сроки. У ж е ч е р е з  час  
в очаге некроза уменьш ается  содерж ан и е  калия , гл и ко ген а ,  
снижается активность сукцинатдегидрогеназы, цитохромоксидазы.

Аналогичные микроскопические, электронн о-м икроскопические  
и гистохимические изменения наб лю д аю тся  и при су б э н д о к а р д и -  
альном инфаркте. В отличие от тран см уральн ого  этот вид и н ф а р к т а  
локализуется  под эндокардом и визуально оп р ед ел яется  ч ерез  
несколько часов. Зона иш емического некроза о тл и ч а е тс я  б л е д 
ностью или появлением кровоизлияний . В связи с н еб о л ьш и м и  
разм ерам и субэндокардиальный и н ф аркт  рубцуется  в более  
короткие сроки. Уже через 2 нед очаг некроза  п ол н о стью  
зам ещ ается  фиброзной тканью .

О слож нением раннего п ер и о д а  инф аркта  м иокарда  я в л я е т с я  
ф ибринозны й или  ф ибринозно-гем оррагический  перикардит . О б ы ч 
но он рассасывается , реж е в исходе перикардита о б р а з у ю т с я  
нежные фиброзные спайки, которы е не сниж аю т ф у н к ц и о н а л ь н о й  
активности сердца. В зоне п овреж ден и я  эн до кар да  в о з м о ж н о  
образован ие  внут риж елудочкового прист еночного тромба, которы й



может стать  источни
ком артериальной эмбо
лии в течение 1-й не
дели.

О сложнением ран- 
1  него периода инфаркта 

* миокарда является  так- 
"Ч ж е р а зр ы в  м иокарда, 

возникаю щий обычно в 
конце 1-й или в начале 
2-й недели. Различают:
1) р азры вы  внеш ние  
с развитием  гемопери
карда  и смертью чело
века через несколько 
минут после тампонады 
сердечной сорочки и
2) р а зры вы  внутрен
ние, касаю щ и еся  меж- 
желудочковой перего
родки или сосочковых 
мышц и протекающие 
с клинической картиной 
острой сердечной недо
статочности.

Р азр ы вы  чащ е наб
лю даю тся  в передней 

Р и с .  19. Р азр ы вы  передней стенки левого стенке левого желудоч- 
ж ел у д о чк а  при инф аркте  миокарда. ка. Ф акторами, способ

ствующими возникнове
нию р азр ы в а ,  являю тся  с л аб о е  развитие коллатералей  и наличие 
гипертонической болезни. М акроскопически разры в  имеет вид 
узк о й  щели, обычно зи гзаго о б р азн о й  формы, редко превышающей 
дл и н у  1,5— 2,5 см (рис. 19). В большинстве случаев место разрыва 
н ах о д и тся  на стыке м ертвого  и сохранившегося миокарда в зоне 
л ей к оц и тарн ой  ин фильтрации. При инфаркте миокарда могут 
в о зн и кн уть  отрыв сосочковы х м ы ш ц и разры в меж ж елудочковой  
п ер его р о д ки .

О слож нением  ин ф арк та  миокарда является  т а к ж е  аневризм а  
с ер д ц а . О на может быть острой, при которой стенкой аневризмы 
я в л я е т с я  область  ин ф арк та  в острой стадии. Стенка хронической 
ан ев р и зм ы  представлена в основном плотной рубцовой тканью. 
П р и  субэндокардиальном  ин ф аркте  разрыв, перикардит и аневриз
м а  встречаю тся  редко, ч ащ е  возникает пристеночный тромбоз.

Клиническая картина. И н ф а р к т  миокарда характеризуется 
вн езап н ы м  появлением интенсивной боли за  грудиной, в области 
с е р д ц а  и эпигастрии. Б о л ь  м ож ет  иррадиировать в руку, плечо, 
предплечье , ключицу, шею, нижню ю челюсть и спину. С оп ровож да



ется обычно остро возникшей общей слабостью , нередко тошнотой, 
рвотой, страхом смерти, чувством нехватки воздуха ,  потливостью. 
Однако у многих больных ангинозные боли отсутствуют. И ногда 
развитию инф аркта  предшествуют приступы стенокардии.

В первые минуты или часы з а б о л е в а н и я  у многих больных 
повышается артериальное давление с р азв и ти ем  в дальнейш ем  
относительной или абсолютной ар тер и аль н о й  гипотензии к а к  
проявления рефлекторной сосудистой и острой  сердечной н ед о ста 
точности вследствие резкого снижения сократительной  функции 
миокарда.

Обширный очаг  некроза ведет к резкому сниж ению  сердечного 
выброса и развитию  истинного к ар д и ал ьн о го  шока. Во многих 
случаях левож елудочковая  недостаточность со п р о во ж дается  с е р 
дечной астмой и отеком легких. Ч асто  р а зв и в а ю тс я  тя ж е л ы е  
нарушения сердечного ритма, которые м огут  стать причиной 
ранней смерти. Аритмия проявляется  в виде ж елудочковой 
и предсердной экстрасистолии, синусовой тахикардии  и си н у 
совой брадикардии. Через несколько часов от  н а ч а л а  заб о леван и я  
возникает лихорадочная  реакция, т е м п е р а ту р а  тела м о ж ет  
повышаться до 38— 38,5°С. О тмечается  нейтроф ильны й л е й ко ц и 
тоз, увеличение СОЭ. П овы ш ается  акти в н о сть  ряда  ферментов: 
креатинфосфокиназы, лактатдегидроген азы , ам инотрансф еразы . 
Нередко наблю дается  гипергликемия. В о зм о ж н о  развитие постин- 
фарктного синдром а Д ресслер а  через 10— 14 дней от н а ч а л а  
заболевания, в основе которого л е ж а т  такие  о слож н ен и я  ин ф арк та ,  
как п левропневм ония , тромбоэндокардит, перикардит .

Основным методом уточнения диагн оза  и н ф а р к т а  миокарда, его  
локализации, обширности является  электр о к ар д и о гр аф и ч еск о е  
(ЭКГ) исследование. Д л я  трансм уральн ого  и н ф ар к та  характерны  
подъем сегмента БТ, появление патологического  зубца С,), инверсия 
зубца Т.

П ричинам и смерти больных с ин фарктом  м и о кар да  могут с т ат ь  
желудочковые аритмии, вплоть до внезапной  смерти, рецидивирую 
щий инфаркт миокарда, прогрессирую щ ая сердечная  н е д о с та 
точность.

ХР ОНИЧЕ СКАЯ ИШЕМИЧЕ СКАЯ Б О Л Е З Н Ь  С Е Р Д Ц А

Хроническая ишемическая болезнь — ч асто  в стр еч аю щ ая ся  
патология сердца, которая может стать  причиной сердечной 
недостаточности, особенно на фоне с а х а р н о г о  диабета . В осн ове  
хронической ишемической болезни сердца л е ж а т :  1) м елк о о ч а го 
вый кардиосклероз, обусловлен ны й  ат еросклерозом  ко р о н а р н ы х  
артерий и 2) постинфарктный к р у п н о о ч а го в ы й  ка р д и о склер о з. 
У больных хронической ишемической бо лезн ью  сердца д ек о м п ен са 
ция сердечной деятельности разви вается  исподволь.

Патологическая анатомия. Д л я  хронической  иш емической



болезни сердц а  хар актер н о  атеросклеротическое поражение коро
нарных артери й  и ишемические изменения в миокарде. Разм еры  
сердца в ар и аб ель н ы : оно может быть меньших размеров, чем 
в норме, за  счет  множественных склеротических участков, или 
увеличено вследстви е  компенсаторной гипертрофии, особенно 
у больных с обш ирны м постинфарктным рубцом или при 
выраженной д и л а та ц и и  сердца. Атеросклероз коронарных артерий 
носит ди ф ф узн ы й  характер, что является  причиной сужения всех 
трех основных стволов . М ож ет о б н аруж и ваться  такж е  окклюзия 
коронарных сосудов  тромбом. В миокарде определяю тся м нож е
ственные п ер и васкулярн ы е  очаж ки склероза  или различной 
величины б ел есо в аты е  рубцы крупных размеров. На участке 
массивного р у б ц е в а н и я  стенка левого желудочка становится 
тоньше. С о х р ан и в ш и еся  участки миокарда обычно гипертрофиро
ваны. Э п и к ар д  и эндокард  могут оставаться  интактными. 
Изменения на ство р ках  клапанов непостоянны и проявляются 
в виде н ебольш ого  фиброзного утолщения, кальциноза кольца 
митрального к л а п а н а .

Д л я  хронической ишемической болезни характерны следующие 
микроскопические изменения в мышце сердца: 1) мелкие фокусы 
склероза, р а с п о л а га ю щ и е с я  вокруг мелких сосудов; 2) отдельные 
пустые сар ко л ем м ы  мышечных волокон, подвергшихся ишемиче
скому некрозу с последующей резорбцией саркоплазмы и ядра 
(м и о ц и то л и з) ; 3) обширные участки склероза, возникающие 
в исходе острого  инфаркта .

Клиническая картина. Хроническая ишемическая болезнь 
сердца прогрессирует  медленно, в течение многих лет. В больш ин
стве случаев он а  протекает  бессимптомно и зачастую  диагностиру
ется при аутопсийном  исследовании. При развитии фиброзной 
ткани в области  п роводящ ей  системы сердца возникают различной 
формы аритмии, которые могут привести к летальному исходу. 
Другой причиной смерти больного м ож ет  стать наслоившийся 
инфаркт м и о к а р д а .  У больных хронической ишемической болезнью 
сердца н а б л ю д а ет с я  левож елудочковая  и правож елудочковая  
недостаточность. Д еком пен сац ия  сердца начинается обычно 
исподволь, если не разви вается  инфаркт миокарда. При п р а в о ж е 
лудочковой недостаточности прогноз менее благоприятный.

РЕВМ АТИЗМ

Ревматизм  —  это системное заболева н и е, в основе которого 
лежит во сп а ли т ельн а я  р еа кц и я  в соединит ельной ткани им м унной  
природы . Носит рецидивирую щ ий характер. П о р аж аю тся  преиму
щественно сердц е  и сосуды.

Ревматизм  (р евм ати ч еская  лихорадка, острый ревматизм, 
болезнь С о к о льско го  — Буйо) развивается  у 75— 90 % детей 
обоего пола в в о зр асте  от 5 до 15 лет, чащ е у детей, мало



потребляющих яйца. Следует отметить, что в тропиках , полярны х 
зонах  и в Порто-Рико заболеван ие  р ев м ати зм о м  практически 
отсутствует. М акси м ал ьн ая  частота его н а б л ю д а ет с я  в северных 
странах. Высокая степень инвалидизации и в ы сокая  смертность 
населения от ревматизма свидетельствуют о соци альн ом  х а р актер е  
данного заболевания.

Этиология и патогенез. В соответствии с им ею щ и м и ся  н аб л ю д е
ниями важную  роль в генезе ревматизма и гр а е т  сенсибилизац ия  
организма антигенами стрептококка, в св я зи  с чем процесс 
развивается  обычно спустя 2— 4 нед после стрептококкового  
фарингита. У 95 % пациентов во время ревм атической  атак и  
увеличивается титр антистрептолизина О, антистрептокиназы , 
антистрептогиалуронидазы. Однако трудн о  объяснить, почему 
у одних индивидуумов разви ваю тся  о с л о ж н е н и я  после перене
сенной стрептококковой инфекции, а у др у ги х  — нет. В а ж н о е  
значение, по-видимому, имеют вирулентность и антигенные 
свойства того или иного ш тамма бета-гем олитического  стреп то
кокка, интенсивность и характер  иммунного  ответа  хозяина, 
персистенция инфекции в гортани.

Существует гипотеза о роли вирусной и н ф екции . При проникно
вении через глотку ревматического у л ь т р ав и р у с а  резервуаром  его 
становится миокард. О дн ако  механизм д ей с тв и я  стрептококка 
и вируса неясен. Обычно участки п о р а ж ен и я  при ревм атизм е 
стерильны, следовательно, инвазии б ак тер и й  не наблю дается . 
Исклю чается та к ж е  токсический эффект возбудителей .

В настоящее время наиболее принята то ч к а  зрения о роли 
аутоиммунной реакции в генезе ревм атизм а. В а ж н о е  значение при 
этом имеет перекрестная  реакция м еж д у  антигенам и тканей  
миокарда и антителами, образую щ им ися в ответ  на антигены 
стрептококка. Н аибольш ее  значение как ан ти ген  имеет М-протеин 
стрептококка. П ерекрестно реагирующ ие а н т и т е л а  могут бы ть  
идентифицированы в сыворотке больных остр ы м  ревматизмом. П ри  
этом одни антитела связы ваю тся  с м ио ф и б р и л л ам и  миокарда, 
скелетных мышц и гладкомыш ечных клеток, д руги е  — вступаю т 
в реакцию с гликопротеидами клапанов сер д ц а .

При использовании им м унофлю оресцентного метода и м м у
ноглобулины и комплемент об н ар у ж и ваю тся  вдоль сарколеммы 
кардиомиоцитов. Вместе с тем активны е ф окусы  иммунного 
воспаления в сердце, рассм атриваем ы е к ак  гр ан у л ем ы  А ш офф а' — 
Талалаева , редко со дер ж ат  иммуноглобулины или комплемент. 
Наличие в гранулемах лимфоцитов н авод и т  на мысль о более 
важ ной роли в патогенезе ревматизма р еакц и и  гиперчувствитель
ности замедленного типа с участием Т-лим ф оцитов . Т аки м  
образом, повреждение тканей при ревм ати зм е  имеет иммунологи
ческую природу.

Существенными ф акторам и  риска р а з в и т и я  ревм атизм а  я в л я 
ются климатические, социально-экономические, бытовые условия, 
условия труда, питания, а т а к ж е  п ереохлаж дение .



Патологическая анатомия. П ри ревматизме пораж аю тся  
суставы, сердце , кож а, серозные оболочки, нервная система, 
сосуды, легкие. О д н ако  наиболее важ н ое  значение имеет п о р а ж е 
ние сердца (« р ев м ати зм  лиж ет суставы, но кусает сердце»).

Основным и патогномоничным морфологическим признаком 
ревматической л и хорад ки  является  гранулема А ш оффа — Т алала-  
ева. При акти вн ом  ревматизме в классических случаях гранулема 
А ш оф ф а — Т а л а л а е в а  о бнаруж ивается  в сердце. Однако подобные 
о б р азо ван и я  в ы я в л яю тс я  и в адвентиции сосудов, синовиальных 
оболочках су став о в ,  суставных сумках, фасциях, реже — в строме 
других о р ган о в  и тканей. Г ранулем а А ш оффа — Т ал а л а е в а  
п редставляет  собой  локальное повреж дение ткани иммунной 
природы. П ри  этом  одни исследователи считают, что мишень 
п овреж дения  —  это  коллаген. Д р у ги е  утверж даю т, что основной 
мишенью я в л я ю т с я  мышечные волокна, вернее, их сарколемма. 
Цикл р а зв и т и я  гранулемы  составляю т 3— 4 мес и включает три 
ф азы: п е р ва я  —  р а н н я я  экссудат ивная, вторая — пролиф ерат ив
ная  и третья рассматривается как  ф аза  заж ивления.

В ф азе э к с с у д а ц и и  очаг альтерац ии  окружен лейкоцитами, 
главным о б р а з о м  нейтрофилами, среди которых разбросаны  
лимфоциты, плазм оц и ты  и гистиоциты. П ролиф ерат ивная ф аза  
х ар актер и зу ется  набуханием  в очаге  повреж дения коллагеновых 
волокон, п роп итанны х белками плазмы, в том числе фибрином 
(мукоидное, ф ибриноидное набухание, фибриноидный некроз). 
Вокруг о п р ед ел яется  зона воспалительной клеточной реакции, 
в которой о б н а р у ж и в а ю т ся  крупные дифференцированные ме
зенхимальны е клетки  (клетки А н и ч к о в а ) , единичные многоядерные 
гигантские клетки  А ш оф ф а — Т а л а л а е в а ,  мононуклеарные лейко
циты и ф и б р о бл асты . Клетки Аничкова известны как «гусеничные 
клетки». Ц и т о п л а з м а  их объемна и базофильна. Происхождение 
этих клеток о с т а е т с я  дискутабельным. Больш инство исследовате
лей р а с с м ат р и в а ю т  их скорее как  фибробласты  или макрофаги 
в состоянии ал ь те р а ц и и ,  чем измененные миоциты. Гигантские 
клетки обычно крупные, содерж ат  1— 2 ядр а  с крупным ядрышком. 
Не исклю чается  происхождение их от клеток Аничкова.

Третья ф а за  —  ф аза заж ивления  гранулемы А ш офф а — 
Т ал а л а е в а  —  хар актер и зу ется  прогрессированием гиалиноза и 
фиброза в зоне  п овреж дени я  и выглядит как  очаг неспецифическо
го рубц еван и я . Н аличие  гранулемы А ш оф ф а — Т ал а л а е в а  в 
сердце д а ж е  при отсутствии клинических проявлений активного 
ревматического процесса имеет диагностическое значение. Это 
может быть или персистирую щ ая гранулема А ш оффа — Т а л а л а е 
ва после з а т и х а н и я  клинических симптомов, или подтверждение 
латентно п р о тек аю щ его  ревматизма.



При ревматизме наиболее  часто п о р аж ается  сердце, при этом 
патологический процесс м ож ет  охваты вать  все его оболочки 
одновременно (ревматический панкардит).  П ри  сочетанном  пора
жении эндокарда и м и о кар да  говорят о р евм ати ч еско м  кардите. 
При вовлечении в процесс эн докарда  р а зв и в а е т с я  эндокардит.

Ревматический эндокардит . В оспаление э н д о к а р д а  — одно из  
характ ерных проявлений  ревматизма. По л о к а л и з а ц и и  процесса 
выделяют клапанны й, хо р д а ль н ы й  и прист еночны й эндокардиты. 
Ч ащ е  наблюдается изолированное пораж ение м и тр ал ьн о го  к л а п а 
на, сочетанное пораж ение митрального и а о р т а л ь н о г о  клапанов. 
П о зж е  по замыкаю щ ему к р а ю  створок п оявляю тся  тромботические 
налож ения  в виде б ородавок , образован ие  которы х связано  
с эрозией воспаленного эн докарда  в м естах  соприкосновения 
створок. Аналогичные изменения могут н а б л ю д а ть с я  в хордальных 
нитях. В стадии заж и в л ен и я  створки кл ап ан о в  склерозирую тся, 
утолщ аются, гиалинизирую тся и деф орм ирую тся , возм ож ен их 
кальциноз, что в конечном итоге приводит к ф о р м и р о в а н и ю  порока 
сердца.

В зависимости от х а р а к т е р а  м орф ологических изменений 
выделяю т четыре вида ревматического  кл ап ан н о го  эндокардита:
1) диффузный (простой), 2) острый бородавчаты й , 3) в о звр атн о 
бородавчатый и 4) фибропластический.

Д иф ф узны й эндокардит (ва львули т )  в стр еч ается  исключитель; 
но при ревматизме и характеризуется  в острой ф а з е  гиперемией, 
мукоидным и фибриноидным набуханием створок  к л а п а н а  и ф и б 
розных колец клапанов без  отлож ения ф и б р и н а .  Эндотелий не 
пораж ается . Клеточная реакц ия  п редставлена  м акроф агам и  
и пролиферирующими фибробластам и . В и зуальн о  эн д о к ар д  к л а п а 
нов изменен мало, отм ечается  лиш ь неравн ом ерн ое  утолщ ение 
створок по линии зам ы к ан и я  клапанов, которы е  стан овятся  
полупрозрачными. Исходы различны. В озм ож н ы : п олная  о б р ати 
мость процесса (при мукоидном набухании),  гиалин оз , переход 
в фибропластический эн докардит  с д еф о р м а ц и ей  клап ан ов  
и развитием порока клапанов .

Острый бородавчатый эндокардит  (т ром боэндокардит ). При 
этой форме эндокардита н а р я д у  с дезорган изаци ей  соединительной 
ткани наблюдается деструкц ия  эндотелиальной выстилки, в связи  
с чем на поверхности створок, обращ енн ы х к току крови, 
появляются тромботические налож ен ия  в виде сероваты х , п олупро
зрачных мелких бородавок (рис. 20), которые р а с п о л а га ю т с я  по 
зам ы каю щ ем у кругу створок. В исходе при поверхностном 
повреждении клапанов в процессе репарации возн и каю т  неболь
шие фиброзные утолщения. П ри более глубоком повреж дении их 
наблю дается  прогрессирующий склероз с д еф о р м а ц и ей  клапан ов . 
В редких случаях острый бородавчатый эн д о к ар д и т  м ож ет  
развиться  такж е при интоксикациях, т р а в м е  эн д о к ар д а ,  при



Рис. 20. Острый бородавчаты й  эндокардит.

н екоторы х инфекционных процессах  (скарлатине, дифтерии, 
брю ш ном  и сыпном тифах и т .д .) .

В озврат но-бородавчат ы й эндокардит  возникает вследствие 
р ец и ди ви рую щ его  течения ревм ати зм а , когда на фоне уж е 
им ею щ и х ся  склеротических процессов в клапанах и их деф орм ации 
о б р аз у ю т с я  свеж ие  очаги дезорган и зац и и  соединительной ткани 
и гр а н у л е м а то за .  При этом отм ечается  повторное повреждение 
эн до тел и я  с образованием  тромботических наложений. П оследую 
щ а я  о р г а н и з а ц и я  ведет к прогрессированию порока сердца.

Ф ибропласт ический (ф и бр о зн ы й ) эндокардит  наблю дается  
в исходе описанны х форм ревматического эндокардита, карцино- 
идного с и н др о м а  и париетального  эозинофильного фибропластиче
ского эн д о к а р д и т а .  Х арактеризуется  преобладанием с самого 
н а ч а л а  продуктивного компонента воспаления с массивным 
ф и брозом  створок. М икроскопически наряду с пролиферацией 
ф и б р о б л а с то в  можно видеть очаги дезорганизации, гистиоци- 
тарны е  и ли м ф оцитарны е инфильтраты .

В исходе  всех описанных форм эндокардитов развиваю тся  
склероз, гиалиноз, петри ф и к ац и я  клапанов, что ведет к их 
д еф о р м а ц и и  с развитием стеноза  или недостаточности митрального 
и ао р т ал ь н о го  клапанов. У детей очень часто ревматический 
эн д о к ар д и т  сочетается  с пораж ен ием  миокарда.

Ревматический миокардит. В остром периоде в миокарде 
р а з в и в а ю т с я  отек, полнокровие с выраженной инфильтрацией 
стромы м и о к а р д а  лим ф оцитам и, нейтрофилами, гистиоцитами



и эозинофилами (диффузный межуточный эк ссуд ати вн ы й  мио
кардит) .  Сердце становится дряб л ы м , полости его р а с ш и р я ю т с я ,  
сократительная  способность м и ок арда  резко н а р у ш а е тс я  в связи  
с нарастаю щ им и в нем дистрофическими изменениями. Э та  ф о р м а  
ревм атизм а  чащ е встречается в детском возрасте и м о ж ет  бы стро  
закончиться  декомпенсацией и летальн ы м  исходом. П ри латен тн о й  
форме ревм атизм а указанны е изменения носят очаговы й  х а р а к т е р  
(очаговый межуточный, экссудативны й м иокардит).  В п р о л и ф е р а 
тивной ф азе  ревматизма н аб л ю д ается  формирование н ебольш ого  
числа гранулем Ашоффа — Т а л а л а е в а  в м еж м ы ш ечны х со ед и н и 
тельнотканных прослойках, периваскулярной соединительной  
ткани и субэндотелиальной области . В последующем р а з в и в а е т с я  
кардиосклероз.

Ревматический перикардит. В остром периоде болезни  м о ж ет  
развиться  диффузное неспецифическое фибринозное или с е р о зн о 
фибринозное воспаление п ер и к ар да  с исходом в спаечны й процесс. 
В озм ож н а облитерация полости перикарда  с отло ж ен и ем  солей 
кальц ия  в соединительнотканные прослойки.

Ревматические васкулиты. П ри ревматическом васк у л и те  
п о р аж аю тся  стенки сосудов различного  калибра , в том числе 
и сосуды микроциркуляторного русла. В острой ф а зе  н а б л ю д а ю т с я  
фибриноидные изменения, повреж дени е  эндотелия с последую щ им  
тромбозом. Обычным исходом ревматического васку л и та  я в л я е т с я  
склероз сосудов. Васкулиты (артерииты , артериолиты, кап и л л яр и -  
ты) носят системный характер  и могут наблю даться  в р а зл и ч н ы х  
органах  и тканях.

Ревматический полиартрит. В 75 % случаев в патологический  
процесс вовлекаю тся суставы. Н а  ранней стадии р а з в и т и я  ар т р и т а  
отмечается  гиперемия синовиальной оболочки, у то лщ ен и е  ее за  
счет отека и мукоидного набухан и я ,  изъязвление. В о ко л о с у 
ставных тканях, синовиальной оболочке, кап суле  суставов , 
сухожилиях, фасциях и оболоч ках  мышц о б н а р у ж и в а ю т с я  
очаговые отлож ения фибрина, гранулемы А ш о ф ф а — Т а л а л а е в а .  
Описанные изменения обратимы, поэтому деф орм ац и и  с у с та в о в  не 
наблю дается.

У небольшого числа больных ревматизмом о тм еч ается  п ор аж е
ние кожи в виде подкожных (н о д о зн ая  ф орм а) у зел ко в  или сыпи 
(м арги н альн ая  эритема). Н одозн ы е  узелки о б н а р у ж и в а ю т с я  ч ащ е  
в области разгибательных м ы ш ц конечностей, з а п я с т ь е в ,  локтей, 
лоды ж ек  и коленей. Узелки диам етров  от 1 до  4 см часто 
сочетаю тся с воспалительной гиперемией кожи, четко отгран ичен ы , 
подвижны. Гистологически они представляю т собой  участок  
фибриноидного некроза с клеточной реакцией вокруг и н ап о м и н аю т  
сливш иеся гранулемы А ш оф ф а — Т ал а л а е в а .  М а р г и н а л ь н а я  э р и 
тема проявляется  в виде крупных мигрирующих пятен, л о к а л и з у ю 
щихся в различных участках кож и.

При ревматизме могут р а зв и в а т ь с я  изменения и в други х  
органах . В ле гк и х  о б н ар у ж и в ается  картина неспециф ической



и н терстици альной  пневмонии, сходной по своей морфологии 
с вирусной  пневмонией. В цент ральной нервной системе возникаю 
щ и е  дистроф ические изменения нейронов с очагами деструкции 
и к р о в о и зл и ян и я  обусловлены васкулитами ревматической приро
ды . Э ти  изменения л е ж а т  в основе церебральной формы 
р е в м а т и з м а  (м а л ая  х о р е я ) . При ревматической лихорадке  в острой 
ф а з е  м о ж ет  развиться  кар ти н а  полисерозита, очагового или 
д и ф ф у зн о го  глом ерулонеф рита. В надпочечниках  отмечается 
а т р о ф и я  коры, возн и каю щ ая  вследствие интенсивной иммунной 
р еакц и и , подавляю щ ей функциональную  активность надпочечни
ков. В иммунокомпетентных о р га н а х  развивается  лим ф оретику
л я р н а я  и п лазм оклеточн ая  р еакц и я .

Клиническая картина. О бы чно заболевание начинается  остро с 
в н езап н о го  подъема температуры . П оявляются тахикардия , болез
ненность и опухание суставов. Б олее  коварное течение н аблю дает
ся  при латен тн ы х субклинических формах ревматизма, характери 
з у ю щ и х ся  лиш ь недомоганием и субфебрильной температурой.

К линические проявления ревматизма делят  на «главные» 
и «второстепенные» критерии. Общепринято, что диагноз может 
бы ть  поставлен  при наличии двух  главных критериев или одного 
гл ав н о го  и двух второстепенных. К главны м  клиническим  п р и зн а 
ка м  ревматической лихорадки  относятся полиартрит, кардит, 
п о д к о ж н ы е  узелки, м ар ги н ал ь н ая  эритема, спастические, непро
и звольн ы е  сокращ ения м ы ш ц (хорея С иденгам а) .  На развитие 
к а р д и т а  указы ваю т  появление ш ума в сердце, обусловленного или 
п овреж ден и ем  клапанов, или острым миокардитом с дилатацией 
сердц а ,  аритм ия, нарушение проводимости. Сочетание тромбоза 
у ш ка  и фибрилляции предсердия  может стать причиной развития 
тром боэм болии .

Второстепенные критерии  —  это наличие в анам незе  предше
ствую щ ей  стрептококковой инфекции, увеличение титра антител 
к стрептококковом у антигену, наличие неспецифических признаков 
восп али тельн ого  процесса в организме (лейкоцитоз, лихорадка, 
увеличен ие  скорости оседан и я  эритроцитов), артралгии .

П р о гн о з  острого р евм ати зм а  хороший, смертность наблю дается 
л и ш ь  в 1 %  случаев. В более поздний период, спустя много лет 
после перенесения ревм ати зм а , смертность более вы сокая  в связи 
с п ор аж ен и ем  клапанов, особенно при стенозе митрального 
к л а п а н а .

Т аки м  образом , основными осложнениями ревм атизм а  я в л я 
ю тся пороки сердца, миокардиосклероз, спаечные процессы 
в полостях  (облитерация  п о л о с т и  плевры, п ер и кар да) ,  тром бо
эм б о л и я  сосудов больш ого круга  кровообращения с возможным 
р а зв и ти е м  инфарктов в почках, селезенке, сетчатке, ишемического 
ин сульта  в головном мозге, гангрена конечностей. Смерть от 
р е в м а ти зм а  мож ет наступить в результате декомпенсации сердеч
ной деятельности , тром боэм болии сосудов головного мозга или 
н асл о ен и я  бактериального  эндокардита .



Э Н Д О К А Р Д И Т

Эндокардит  — это во с п а лен и е  внутренней о б о ло ч ки  сер д ц а  
( эн до к ар д а ) .  В зависимости от л о кализац ии  в о сп али тельн ого  
процесса выделяют: 1) париетальны й, или пристеночный, э н д о 
кардит, при котором воспаление локализуется  в э н д о к а р д е ,  
вы стилаю щ ем полости ж елудочк ов  или предсердий; 2) т р а б е к у 
лярный эндокардит, когда в процесс вовлекается  э н д о к а р д ,  
покрываю щ ий сосочковые (папи ллярн ы е) мышцы; 3) х о р д ал ь н ы й  
эндокардит, то есть воспаление эн докарда , о бразую щ его  хорды ;
4) клапанны й эндокардит — при локали зац и и  воспаления на  с т в о р 
ках клапанов.

Причины эндокардитов весьм а  разнообразны , что п о з в о л я е т  
выделить р я д  форм:

1) ревматический эндокардит, обусловленный активны м  р е в м а 
тизмом. Я вляется  основой ф о рм и рован и я  ревматических по р о к о в  
сердца и наблю дается  в 80— 90 % случаев;

2) эн докардит  Л ибм ана  — С ак с а ,  возникаю щий при си стем н о й  
красной волчанке;

3) инфекционный эндокардит, развиваю щ и йся  в с л е д с т в и е  
внедрения в эндокард неспецифической бактериальной ф л о р ы , 
грибов или вирусов. Описаны случаи  гранулематозного э н д о к а р д и 
та (туберкулезного, сиф и ли ти ческого );

4) фибропластический (п ариетальны й) эндокардит с э о зи н о ф и -  
лией;

5) абактериальны й тромботический эндокардит (м а р а н т и ч е -  
с к и й ) .

Среди перечисленных форм эндокардита  сам о сто я тель н о й  
нозологической формой я в л яе т с я  лиш ь острый и п о д о стр ы й  
бактериальны й (инфекционный) эндокардит.

И Н Ф Е К Ц И О Н Н Ы Й  Э Н Д О К А Р Д И Т

И нф екционны й эндокардит ( бакт ериальны й) относится к  ч и с л у  
серьезны х за болеван ий , с вя за н  с внедрен ием  в эндокард, о с о б е н н о  
клапанны й, р а зли чн ы х  бактерий, и н о гд а  грибов и риккетсий. Ч а щ е  
наблю дается  инфекционный эн докардит , вызванный б а к т е р и я м и ,  
который характеризуется  о б р азо ван и ем  тромботических м асс ,  
содерж ащ и х  многочисленные колонии микробов. Б а к т е р и а л ь н ы й  
эндокардит может возникать при интактном э н д о к а р д е  или 
р азви ваться  на фоне уж е им ею щ ихся заболеваний се р д ц а .  Э то  
могут быть ревматические пороки сердца (стеноз а о р т ы ) ,  
врожденные пороки, особенно деф екты  в перегородках с е р д ц а ,  
двустворчатом клапане аорты. И нфекционный эн док арди т  ч а щ е  
разви вается  у лиц в возрасте стар ш е  50 лет, п р еи м ущ ествен н о  
у мужчин, на фоне ревматического пораж ен ия  сердца.

В соответствии с клинической картиной выделяют д в а  в и д а  
инфекционного эндокардита: острый и подострый.



Острый бакт ериальны й эндокардит  возникает обычно при 
и н в а зи и  чрезвычайно вирулентных микроорганизмов. Отличается 
б ы стр о  прогрессирующим течением с летальным исходом в течение 
нескольких  недель или м есяц ев  в связи с диссеминацией инфекци
он н о го  процесса, эмболией (при изъязвлении клапанов) или 
деком пенсацией  сердца.

Подострый бакт ериальны й эндокардит  р а зв и в ается  исподволь, 
возбуди тели  его менее вирулентны. Вегетирующие тромбы не 
в ы зы в а ю т  столь в ы раж ен н ой  эрозии клапанов; при подостром 
эн д о к ар д и те  реж е наб лю д аю тся  эмболия, метастатические очаги 
инфекции в других ор ган ах .

Этиология и патогенез. Острый бактериальны й эндокардит 
р а з в и в а е т с я  обычно на ф оне здорового сердца, в то время как 
подостры й — при наличии в нем патологического процесса. В этом 
за к л ю ч а е т с я  “их основное отличие.

В развитии подострого бактериального эндокардита  играют 
р о л ь :  1) нарушение тока  крови с появлением сильной струи крови 
и зоны турбуленции; 2) о б р азо в ан и е  стерильных тромботических 
н алож ен и й ; 3) внедрение в тромботические массы микроорга
ни зм ов  из крови.

При митральном стенозе  и митральной недостаточности 
и н ф и ц и рован н ая  кровь из левого  желудочка регургитирует в левое 
предсердие. Более низкое д авлен ие  в предсердии во время систолы 
способствует  оседанию элем ентов  крови и бактерий на поверхность 
повреж денны х клапанов , обращ енных в полость предсердия. При 
стен озе  аорты зоной низкого давления во время диастолы 
стан ови тся  вентри кулярн ая  поверхность клапанов, куда оседают 
бактери и .

При подостром б актери альном  эндокардите бактериемия может 
возникнуть  при м и к р о тр авм ах  десен, слизистой оболочки тонкой 
киш ки или урогенитального тракта . При наличии патологического 
проц есса  в сердце эн доген н ая  флора приобретает важное 
патогенетическое значение. Поэтому катетери зац и я  мочевого 
п узы ря , незначительное хирургическое вмеш ательство, экстракция 
з у б а  могут сыграть определенную  роль в развитии  подострого 
бактери ального  эн докарди та  у лиц с имеющимся пороком сердца. 
В 50 %  случаев подострого бактериального эндокардита  вы сева
е т с я  зеленящий стрептококк, реже (в 1 5 % )  — энтерококк, 
грам отрицательны е бактери и  (в 1 0 %) ,  эпидермальны й стаф ило
кокк, грибы (кандида, актиномицелий, а с п е р ге л л ы ) .

Острый инфекционный эндокардит резко  отличается от 
подострого по клиническому течению и бактериальной  флоре. 
Р а з в и в а е т с я  на фоне здорового  сердца. М икроорганизмы  или их 
токсины повреж даю т поверхность клапанов сердца, что способ
ствует  отложению тромботических масс, которые быстро инфици
рую тся. Этот процесс, к а к  и при подостром эндокардите, 
р а зв и в а е тс я  по краям  клапан ов .

Описываемый эн док ардит  возникает обычно при наличии



в организме оч ага  инфекции, ко то р ая  становится  источником 
бактериемии. Н а  фоне хронического а л ко го л и зм а ,  им м ун осуп рес
сии, химиотерапии в связи с опухолевы м  процессом о с т р ы й  
инфекционный эндокардит может в ы з в а т ь  д а ж е  у с л о в н о -п а т о 
генная флора. При этом воспалительный процесс разви вается  на 
трехстворчатом клапане.

Острый бактериальный эн докардит  м о ж ет  возникнуть к а к  
осложнение при операции на сердце, особенно при протезирован ии  
клапанов. При этом введение ан ти б актер и ал ьн ы х  преп аратов  до  
операции, во время и в послеоперационном периоде м о ж е т  
привести к развитию  эндокардита грибковой природы, #т а к  к а к  
грибы резистентны к антибиотикам.

Патологическая анатомия. По х а р а к т е р у  структурных и з м е н е 
ний острый и подострый эндокардиты трудн о  различимы. В о б о и х  
случаях наблю дается  картина полипозно-язвенного  эн д о к ар д и та .  
На пораж енных клапанах, сухож и льны х  хордах, а и н о гд а  
и пристеночном эндокарде о б н ар у ж и в аю тся  массивные т р о м б о т и 
ческие н алож ен ия  в виде шаровидных или полипозных о б р а з о в а 
ний. Обычно эти тромботические массы  имеют ж елтовато -белы й  
цвет и сухую крошащуюся консистенцию . При п одостром  
эндокардите на клапанах  сердца н ар я д у  со свежими т р о м б о т и ч е 
скими массами обнаруж иваю тся о р ган и зо в ан н ы е  тромбы. П р е 
обладание при инфекционном эндокардите  деструкти вн о-н екроти 
ческих процессов в различных у ч астк ах  эндокарда при води т:
1) к развитию выбухающих аневризм  створок, их проб' ¡снию 
и разрыву; 2) к разрыву сухож ильны х хорд; 3) к ра , ;итию 
язвенной аневризмы  стенки сердца с в озм ож н ы м  разрывом ее.

При микроскопическом исследовании вы являю тся  о б ш и р н ы е  
очаги некроза, спутанные клубки нитей фибрина, тром боц и ты  
и детрит клеток крови, колонии м икроорганизм ов. При о стром  
эндокардите вокруг очагов некроза о б н а р у ж и в а ю т ся  нейтроф илы , 
при подостром эндокардите — лим ф оциты , моноциты и м н о г о 
ядерные гигантские клетки, о т р а ж а ю щ и е  хроническое течен и е  
воспалительного процесса. При остром эн докарди те  более в ы р а ж е 
ны деструктивные процессы.

При своевременном лечении з а ж и в л е н и е  с о п р о в о ж д ается  
организацией, фиброзом и кальц иф икац ией  створок.

Клиническое течение. Острый э н до к ар ди т  х а р ак тер и зу ется  
внезапным подъемом высокой тем пературы  тела, ознобом, п о я в л е 
нием петехий на коже, спленомегалией, бы стро  прогрессирую щ ей 
анемией, гематурией, картиной и н ф арктов  в различных о р г а н а х .  
Шумы в сердце могут отсутствовать, особенно при п о р аж ен и и  
трехстворчатого клапана. Выделение возбудителя из кр о ви  
возможно в 60 — 70 % случаев.

При подостром инфекционном эн до кар ди те  температура и с е р 
дечные шумы могут отсутствовать в 2 0 %  случаев. Этот в и д  
эндокардита р азвивается  медленно, исп одволь  и х а р ак тер и зу ется  
субфебрильной температурой, повышенной утомляемостью, г е м а 



турией, м икроцитарной гипохромной анемией, потерей массы тела. 
Число лейкоцитов увеличивается  незначительно, иногда в крови 
обн аруж и ваю тся  незрелы е гранулоциты. В классических случаях 
наблю дается спленом егалия , кровоизлияние в ногтевые лож а. 
Иногда отм ечаю тся  боли в суставах, пояснице, признаки менингита 
или энцефалита. В а ж н ы й  диагностический признак — инфаркты, 
особенно селезенки и почек.

К ослож нениям  инф екционного  эндокардит а  относится диссе- 
минация возбудителей  с развитием мелких геморрагий и абсцессов 
в различных т к а н я х  и органах, особенно в почках. Это системное 
поражение х а р а к т е р н о  д ля  острого эндокардита . При подостром 
эндокардите ч ащ е  наблю даю тся  инфаркты. В почках, кроме 
абсцессов и и н ф ар к то в ,  развивается  картина очагового гломерули- 
та  (очаговый эмболический гломерулонефрит) или диффузного 
пролиферативного гломерулонефрита. Считаю т, что указанные 
пораж ения почек представляю т собой иммунокомплексную бо
лезнь.

Основными причинами смерти являются: 1) сердечная недоста
точность, в о з н и к а ю щ а я  при функциональной недостаточности 
клапанов сердц а , обусловленной или полипозно-язвенным к л а 
панным эн докардитом , или разрывом хордальных сухожилий;
2) инфаркты м озга  или сердца, связанны е с тромбоэмболией;
3) сепсис; 4) аритм ии, возникающие при вовлечении в процесс 
проводящей системы сердца.

М иокардит  —  во сп а лен и е  мыш ечной о б олочки  сердца  — возни
кает при воздействии  различных факторов. Наиболее часто он 
р азвивается  при ниж еследую щ их заболеваниях:

М ИОКАРДИТ

Вирусные инфекции 
Коксаки В и А 
Г рипп

Септицемия 
Д и ф тер и я  (экзотоксин) 
Сифилис

Инфекционный мононуклеоз Протозойные инфекции
П олиомиелит
П аротит
Корь
В етряная  оспа 
Пситтакоз 
Простой герпес Реакции гиперчувствительности

Болезнь Ш агаса
Токсоплазмоз
А м ебиаз
П ар ази тар н ы е  болезни 
Трихомоноз

Ц и то м егало ви р у сн ая  инфек- Ревматизм

Б актери альн ы е инфекции
Инфекционный эндокардит

ция
Вирусный гепатит 
Бешенство 
Ж е л т а я  л и х о р а д ка

Д ерм атом иозит 
Склеродермия 
Ревматоидный артрит 
Идиопатический миокардит 
Фидлера — Абрамова



М иокардит мож ет развиться та к ж е  при реакции гиперчувстви
тельности, лучевой терапии, воздействии различны х химических 
и физических ф акторов , лекарственных п реп аратов , вы зы ваю щ их  
острый некроз мышечных волокон со вторичной воспалительной 
реакцией.

В ирусны й миокардит  характеризуется  интерстициальным о т е 
ком и мононуклеарной инфильтрацией стромы. Некрозы мио- 
фибрилл разви ваю тся  не всегда. П редп о л агаю т, что вирусы  
(особенно Коксаки В) вызывают м и ок арди т  иммунологической 
природы с участием антимиокардиальны х антител и цитотоксиче- 
ских клеток. Н аблю дается  у мужчин в два  р аза  чаще, чем  
у женщин, а у взрослых обычно со п р о в о ж д ается  развитием  
перикардита. На фоне иммунодефицита вирусный м иокардит 
протекает очень тяж ело  и может с т ат ь  причиной внезапной  
смерти, особенно при миокардите, вы званн ом  вирусом К оксаки . 
Он обычно возникает во внутриутробном или в неонатальном  
периоде развития  и быстро ведет к л е та л ь н о м у  исходу. В ирус 
полиомиелита вы зы вает  миокардит, д л я  которого характерны  
множественные очаги некроза в миокарде и внезап н ая  смерть. П ри  
инфицировании плода вирусом краснухи в первом триместре 
беременности возникаю т врожденные пороки сердца, в том числе 
гипоплазия легочной артерии, стеноз аортальн ого  клап ан а ,  
тетрада Ф алло и др.

Бакт ериальный миокардит  встречается  реж е, чем вирусный. 
В основном он возникает как ослож нение инфекционного э н д о к а р 
дита или других форм бактериемии. М и окарди т ,  развивш ийся при 
дифтерии, связан  с токсическим воздействием  на м и окард  
экзотоксина возбудителя. В патогенезе диф терийного  миокардита  
имеет значение угнетение экзотоксином переноса жирных кислот 
карнитином в мышечных волокнах, что н ар у ш ает  синтез б елк а  
и способствует накоплению триглицери дов  в повреж денных 
кардиомиоцитах.

Реж е встречаются миокардиты, вы зва н н ы е  возбудит елям и  
протозойных инф екций. Особенно т я ж е л о  протекает  миокардит при 
болезни Ш агаса .

Идиопат ический миокардит  — редко встречаю щ ееся  з а б о л е в а 
ние, которое возникает  на фоне полного здоровья . С м ертельная  
форма идиопатического миокардита н а зы в а е т с я  миокардитом 
Фидлера — А брамова, или гигантоклеточным миокардитом. Ч а щ е  
наблюдается у мужчин в возрасте 2 0 — 30 лет. Э тиология 
и патогенез не совсем ясны. Установлено, что развитию  и диоп ати
ческого миокардита предшествует респ и р ато р н ая  инфекция.

Патологическая анатомия. Н езависим о  от причин р азви ти я  
описанных миокардитов морфологические изменения в миокарде 
сходны. В ы являю тся  лишь небольшие структурные отличия, 
обусловленные видом возбудителя.

Визуально разм еры  сердца иногда могут быть в пределах  
нормы, однако в большинстве случаев н аблю дается  д и л атац и я



полостей. В процесс  вовлекаю тся главны м образом правый 
желудочек и п р аво е  предсердие, стенка их становится дряблой, 
а полости р асш и р я ю тся .  Реж е пораж аю тся  все четыре камеры 
сердца. В м и о к ар де  обнаруж иваю тся  участки бледного или 
желтого цвета. Гипертроф ия сердца о бнаруж ивается  лишь 
в случаях подострого или хронического миокардита.

Н а микроскопическом уровне в миокарде выявляется отек, 
воспалительная и н ф и льтраци я , характер которой весьма вар и аб е 
лен. При остром миокардите, возникающем при инвазии бактерий, 
инфильтрат состоит главным образом из полиморфно-ядерных 
лейкоцитов. При м иокардите  вирусного происхождения воспали
тельный и н ф и ль тр ат  представлен в основном мононуклеарами. 
Р еж е  вы является  б ольш ое количество эозинофилов, гранулем а
тозное воспаление с примесью гигантских клеток. Последнее 
характерно д ля  м и ок арди та  Фидлера — А брам ова  (воспалитель- 
но-инфильтративный ти п ) .  При хронических миокардитах, наблю 
даемых при то ксо п л азм о зе  или болезни Ш агаса ,  наиболее 
вы раж ена  ф и б р о п л асти ч еская  реакция. В миофибриллах отм еча
ются дегенеративны е процессы различной интенсивности, вклю чая 
набухание, ж и р о в у ю  дистрофию, некроз. П реобладание  фиброза 
в миокарде свидетельствует  о хроническом течении миокардита.

Клиническая картина миокардита вариабельна . Д л я  острого 
миокардита х а р а к т е р н ы  недомогание, оды ш ка, субфебрильная 
температура, т а х и к а р д и я .  При аускультации выслушивается «ритм 
галопа», во зм о ж н ы  шумы в сердце за  счет недостаточности 
митрального или трикуспидального  клапанов, дилатации полостей. 
Нарушение проводимости имеет различную выраженность вплоть 
до полного атриовентрикулярного  блока. При прогрессировании 
процесса м ож ет  р а зв и т ь с я  сердечная недостаточность. В больш ин
стве случаев м и о к ар ди т  имеет преходящий характер, и описанные 
симптомы исчезаю т через 1— 2 мес. О днако  у 25 % больных 
симптомы персистирую т, особенно боли в сердце и повышенная 
утомляемость.

КАРДИОМ ИОПАТИИ

К ардиомиопат ии  — это группа  за б о лева н и й , в основе которых 
лежит ф у н к ц и о н а л ь н а я  недостаточность м иокарда. В зависимости 
от этиологии кардиом иопатии разделяю тся на первичны е  и вто
ричные. При п е р ви ч н ы х  кардиомиопат иях  (идиопатических) 
причины н аруш ен и я  сократительной функции миокарда неизве
стны. Генез их не с в я з а н  с ишемическим повреждением миокарда, 
гипертензией, врож денны м и пороками развития  или другими 
заболеван иям и сердц а  (воспалительной природы, пороками серд
ц а ) .  Причины вт оричны х кардиомиопатий  установлены. Этиологи
ческими ф ак то р ам и  этой группы кардиомиопатий являю тся 
алкоголь, вирусные инфекции, реакции гиперчувствительности,



болезни соединительной ткани, м ы ш ечная  д и стр о ф и я ,  м етаболиче
ские нарушения (гипертиреоидизм, гипотиреоидизм, гемохроматоз, 
бери-бери), амилоидоз, болезни накопления  (например, гликоге- 
ноз), интоксикация химическими соединениями и лекарствам и .

В соответствии с клиническими п роявлениям и  и структурными 
изменениями выделяю т следующие виды кардиомиопатий  (рис. 
21): 1) застойная , или дилатац и он н ая , 2) гипертрофическая  
и 3) рестриктивная, или обли тери рую щ ая, кардиомиопатия. 
Застойная кардиомиопат ия  характери зуется  дилатацией  и ги 
пертрофией левого и правого желудочков с наруш ением  с о к р а т и 
тельной функции. Гиперт роф ическая кардиом иопат ия  отличается  
резким возрастанием массы миокарда, уменьшением объем а  
полостей желудочков и повышенной сократим остью  левого

Н о рм а Д и л ат а ц и о н н ая
к а рд и о м и оп ати я

Г ипертроФ ическая  
кардиомиопатия

Р естр и кти вн ая
кардиом иопатия

Рис. 21. Клинико-анатомические в ар и ан ты  кар- 
диомиопатии.

А —  правый; В — левый ж е л у д о ч е к .



ж елудочка. П ри  этом в ряде случаев м ож ет  возникать субаорталь- 
ный стеноз (субаортальн ы й  мышечный стеноз). При рестриктив
ном, и ли  облит ерирую щ ем , варианте кардиомиопат ий  наблю дается  
уменьшение полостей ж елудочков сердца вплоть до полной 
облитерации. В клинической практике наиболее важное значение 
имеют за с т о й н а я  и гипертрофическая кардиомиопатии.

При застойной кардиомиопатии отмечается  увеличение массы 
сердца (до 900 г) и симметричная д и л атац и я  его четырех камер, 
которая несколько  нивелируется за  счет утолщения стенки 
желудочков. Н ар у ш ен и е  сократительной функции миокарда ведет 
к стазу крови в полостях сердца с образованием  тромба. При 
аутопсии тром бы  о б н ар у ж и ваю тся  в полости левого ж елудочка 
и в уш ках  предсердий в 75 % случаев. Микроскопически 
вы является  д и ф ф узн ы й  интерстициальный фиброз с очаговой 
и умеренно вы р аж ен н о й  инфильтрацией мононуклеарами, х а 
рактерной д л я  вирусного  миокардита. При электронной микроско
пии отм ечается  гипертроф ия мышечных волокон, а такж е  ал ьте
рация митохондрий и миофибрилл. К аких-либо специфических 
изменений не о б н ар у ж и в ается .  К лапаны  сердца обычно интактны. 
В коронарных артери ях  наблю даю тся слабые или умеренные 
атеросклеротические изменения (липоидоз), что очень важ н о  
в ди ф ф ерен ц и альн ой  диагностике застойной кардиомиопатии 
с ишемической болезнью  сердца.

Патогенез описываемой кардиомиопатии неясен. Больш ое 
значение придаю т злоупротреблению  алкоголем, который по д авл я 
ет сократительную  функцию миокарда, а т а к ж е  дефициту селена, 
интоксикации кобальтом , никелем, литием, циклофосфамидом. 
Р азвитие  ф ункц иональн ой  недостаточности миокарда наблю дается 
на поздних с т ад и я х  беременности или в послеродовом периоде, 
хотя значение беременности в генезе кардиомиопатии необъясни
мо. И ногда разви ти ю  застойной кардиомиопатии предшествует 
вирусная инф екция . Д о казан о ,  что вирусные миокардиты при 
прогрессировании процесса переходят в хроническую кардиомио- 
патию. В последние годы большое значение придают ау то 
иммунным р еакц и ям , в развитии которых имеет значение вирусная 
инфекция (особенно  энтеровирусный м иокардит).  Описаны случаи 
семейной кардиом иопатии , причем у разных членов семьи 
возникают разл и ч н ы е  формы кардиомиопатий, что свидетельствует 
о значении наследственной предрасположенности. В большинстве 
случаев з а с т о й н а я  кардиомиопатия р азви вается  у лиц среднего 
возраста, бы стро  прогрессирует с летальным исходом в течение 
нескольких м есяц ев . Причиной смерти могут быть прогрессирую
щ ая  сердечная  недостаточность, тромбоэмболия, аритмия.

Гипертрофическая кардиомиопатия, известная так  ж е  как  
асимметричная сеп таль н ая  гипертрофия, идиопатический ги
пертрофический субаортальны й стеноз, гипертрофическая обструк- 
тивная  карди ом и оп ати я , носит семейный характер, генетически 
д етерм инирована, тип наследования — аутосомно-доминантный.



Недавними исследованиями установлено н аруш ение  синтеза 
тяж елы х  цепей миозина вследствие мутации гена, р асп олож ен н о
го на 14-й хромосоме ^  11 — 13). В результате  о б р азу ю тся  мио- 
фибриллы крупных разм еров  с гипертрофией м и о к ар д а  в целом.

Анатомическими признакам и гипертрофической кардиомиопа- 
тии являются: 1) асим м етричная  гипертрофия стенки левого
ж елудочка и м еж ж елудочковой  перегородки; 2) хаотичное рас
положение мышечных волокон в м еж ж елудочк овой  перегородке;
3) уменьшение размеров полостей левого и п р авого  желудочков, 
которые на поперечном р а зр е зе  приобретают ф орм у  б ан ан а ; 4) ди- 
л атац и я  предсердий; 5) наруш ение строения и н тр ам уральн ы х  ко
ронарных артерий.

Характерной особенностью гипертрофической кардиомиопатии 
является  вы раж енн ая  гипертроф ия м еж ж елуд очк овой  перего
родки; толщина ее может д остигать  3 см при норм альн ой  толщине 
самой стенки левого ж елудочка . Д р у г а я  особенность заклю чается  
в дезорганизации мышечных волокон с беспорядочны м расп о л о ж е
нием миофибрилл и миофиламентов в кардиом иоц итах . При этом 
мышечные волокна и ядра  могут приобретать причудливую  форму. 
В цитоплазме кардиомиоцитов нак ап ли вается  гликоген. Однако 
описанные изменения не я в л яю тся  специфичными д л я  гипертрофи
ческой кардиомиопатии и наблю даю тся при других формах 
гипертрофии сердца. М о ж е т  развиться  и гипертроф ия  стенки 
левого желудочка,,однако не в такой степени, к а к  м еж ж ел у д о ч к о 
вой перегородки.

При эхокардиографии вы явл яется  аси м м етри чн ая  гипертрофия 
перегородки и нарушение д ви ж ен и я  митральны х клапан ов . При 
гипертрофической кардиомиопатии возникает сопротивление на
полнению левого ж елудочка  во время д и астолы  и усиливается 
сократительная деятельность левого ж елуд очк а  (гиперконтрак- 
тильность). Эта ф орма кардиомиопатии ч ащ е  наблю дается  
в молодом возрасте.

При застойной и гипертрофической кар д и о м и о п ати ях  могут 
развиться  следующие серьезны е ослож нения: 1) ф ибрилляц ия  
предсердий с образованием  пристеночного тр о м б а  и эмболией 
сосудов большого круга кровообращ ен ия ; 2) разви ти е  инфекци
онного эндокардита в измененных митральных к л а п а н а х ;  3) вне
з а п н а я  смерть без каких-либо предшествую щ их симптомов.

Рестриктивная кардиомиопатия встречается  редко, н аб л ю д а
ется при амилоидозе сердц а ,  саркоидозе, ф и б р о эл асто зе ,  при 
париетальном фибропластическом эндокардите  Л е ф ф л е р а ,  глико- 
генозах (болезнь П омпе).  М о ж ет  носить т а к ж е  идиопатический 
характер. Ч ащ е п о р аж ается  л е в а я  половина сердц а .  П атогенез 
неизвестен. Особый интерес представляет  ф и б р о эл асто з  эндокарда 
к ак  причина облитерирующ ей кардиомиопатии. П ри  этом обнару
ж и вается  очаговое или ди ф ф узн ое  утолщ ение пристеночного 
эн докарда  за  счет о б р азо в ан и я  хрящ еподобной ткани , что ведет 
к облитерации полости. П р едп олагаю т, что повреж ден и е  эн докарда



связан о  с инфильтрацией миокарда  эозинофилами, которые 
вы деляю т ф акторы , п овреж даю щ и е эндокард.

П Е Р И К А Р Д И Т

В п ер и кар де  могут р а зв и в а т ь с я  различные патологические 
процессы: воспалительные, гемодинамические, опухолевые, в р о ж 
денные аном алии . При гемодинамических нарушениях в полости 
п ери карда  н ак ап л и в ается  с ер о зн ая  жидкость, что наблю дается  при 
болезнях  почек, печени, сердечной недостаточности (ги д р о п ер и 
к а р д ). П ри  р азр ы ве  миокарда  в зоне инфаркта, при расслоении 
аорты, д остигаю щ ей  полость перикарда, при травме грудной 
клетки возн и кает  гем оперикард  (скопление крови в полости 
п е р и к а р д а ) .  Н езависим о от причины кровоизлияние в полость 
пери карда  вы зы вает  ф атальную  тампонаду сердца. Врожденные 
аном алии , такие , как  полное или частичное отсутствие перикарда, 
встречаю тся  крайне редко. Опухоли, наблюдаемые в перикарде, 
обычно метастатические. П ервичны е опухоли перикарда относятся 
к казуистике .

И з  м н о ж еств а  патологических процессов, развиваю щ и хся  
в пери карде , наибольш ее клиническое значение имеют воспали
тельные процессы  (п ерикарди т) .  В большинстве случаев пери
кардит  я в л я е т с я  вторичным процессом, осложнением какого-либо 
основного заб олеван и я : например, при переходе воспалительного 
процесса в легких на перикард , при развитии системного 
заб о л е в а н и я ,  в частности системной красной волчанки. П ери 
карди т  к ак  первичный патологический процесс возникает реже.

П о клиническому течению выделяю т острый и хронический  
перикардит . П о  характеру  экссудативной реакции перикардит 
р а зд ел я е т с я  на серозны й, серозно-ф ибринозны й, ф ибринозны й, 
гнойны й , гем оррагический . С ледует  подчеркнуть, что характер 
э к ссу д ата  оп ределяется  этиологическим фактором и состоянием 
м ак р о о р ган и зм а .

Этиология и патогенез. Причины, вызывающие перикардит, 
р азн о о б р азн ы . К ним относятся: 1) инфекционные болезни:
вирусные, б актери альны е (т у б е р к у л е з ) , грибковые: 2) метаболиче
ские наруш ен и я : уремия, сл и зи с т а я  дистрофия; 3) опухолевые 
процессы; 4) реакции гиперчувствительности и аутоиммунные 
процессы: ревм атизм , системная к расн ая  волчанка, ревматоидный 
артрит, склеродермия; 5) и н ф ар кт  миокарда; 6) травм а, в том 
числе перикардиотом ия, торакотом ия; 7) облучение; 8) идиопати- 
ческий перикардит.

В клинической практике наибольш ее значение имеют пери
кардиты инф екционн ой  природы . Вирусы рассм атриваю тся  как 
наиболее  ве р о я тн а я  причина идиопатического перикардита. Д о к а 
з а н а  роль вируса  Коксаки В, вирусов гриппа А и В, вируса 
Эпш тей на  — Б а р р а  в развитии  перикардита, хотя механизм их



воздействия на перикард неясен. П редполагаю т, что под влияни ем  
вирусов в перикарде возникает  р еакц и я  гиперчувствительности 
с последующим иммунным повреж ден и ем  ткани. Н епосредственн о  
вирусы воспаления не вызывают.

Б актерии  попадают в п е р и к а р д  либо гематогенным и л и м ф о 
генным путем, либо при переходе  из соседних ткан ей  (легкие, 
п л е в р а ) . И з  бактериальных перикардитов  чащ е  встр еч аю тся  
стаф илококковые и туберкулезные. У детей перикардиты  с т а ф и л о 
кокковой природы довольно ч асто  ассоциируются с пневмонией или 
остеомиелитом той ж е  природы. П ерикардит м о ж ет  р а зв и т ь с я  
такж е  при сепсисе. В последнее время участились  случаи  
перикардитов грибковой и протозойной этиологии в сочетании 
с миокардитом. В качестве возбудителей описаны  кокцидии 
(Coccid ia les  im pitus) ,  гистоп лазм а  (H is to p la sm a  c a p s u l a t u m ) ,  
кандида (C an d id a  a lb ican s) ,  т о к со п л азм а  (T o x o p la sm a  g o n d i i ) .  
Среди метаболических п ери карди тов  чащ е встречается  урем и ч е 
ский. Описан «холестериновый перикардит»  неизвестной эт и о л о 
гии, при котором в полости п е р и к а р д а  обн ар у ж и ваю тся  к р и с т а л 
лы холестерина.

Первичные опухоли  п ер и к а р д а  встречаются кр а й н е  редко. 
Опухолевый перикардит ч ащ е  р а зв и в а е т с я  при переходе процесса  
с о круж аю щ и х  органов и тканей , например при р а к е  легких, 
лимфоме средостения, раке пищ евода. Реж е опухолевы й процесс 

возникает при заносе малигнизированны х клеток гем атогенн ы м  
или лимфогенным путем в пери кард .

Травмат ический перикардит  р а зв и в а е тс я  при зак р ы то й  т р а в м е  
грудной клетки вследствие контузии  поверхности п е р и к а р д а  или 
появления крови в его полости. П ерикард, как  и д руги е  серозны е 
оболочки, легко повреж дается  при р еа к ц и я х  гиперчувст вит ельно
сти, о чем свидетельствует разви ти е  перикардита при а у т о 
иммунных заболеваниях, т аки х ,  как, например, р евм ати зм . 
Больш ой интерес представляю т перикардиты, возн и каю щ и е  спустя
2— 5 нед после кардиотомии, и н ф а р к та  миокарда, тр а в м ы , т а к  как  
в их основе тоже леж ат  иммунны е механизмы. Они сходны  по 
клиническому течению и х ар ак тер и зу ю тся  появлением  высокой 
температуры, болей в груди, рецидивирую щ им течением. С ледует  
помнить, что во всех трех сл у чаях ,  то есть при кардиотом ии , 
инфаркте  миокарда и травме, возникает  в н ачале  н ем ед лен н ая  
реакция в виде преходящего перикардита , который не следует 
см еш ивать с иммунной реакцией, р азви ваю щ ей ся  в более  поздние 
сроки. У большинства больных в сыворотке крови о б н а р у ж и в а е т с я  
высокий титр антител к тканям  сердц а  с ф орм ированием  ком плекса 
антиген — антитело, п о вреж даю щ его  перикард. Б о л ь ш а я  группа 
перикардитов относится к идиопатическим, причина которых 
остается  неясной.

Патологическая анатомия. П ри пери карди тах  возн и каю т  
различные структурные изм ен ен ия , что связан о  с х ар ак тер о м  
возбудителя, состоянием м акр о о р ган и зм а .  Острый перикардит



Рис. 22. Ф и брин озны й перикардит. «Волосатое 
сердце».

о тли ч ается  развитием серозного , гнойного, фибринозного или 
серозно-ф ибринозного  воспаления . В полости сердечной сорочки 
п о я в л я е тс я  жидкость (около 200 мл), с о д ер ж ащ ая  нити фибрина. 
Н а  серозной  поверхности перикарда  обнаруж иваю тся  депозиты 
ф и б р и н а  (рис. 22), в связи  с чем она становится шероховатой, как 
бы покрытой волосяным покровом  («волосатое с е р д ц е » ) . О писывае
мый перикардит н аб л ю д ается  главным образом при ревматизме, 
и н ф а р к те  миокарда, реж е  при аутоиммунных и вирусных пери
к ар д и тах .  М икроскопически в перикарде вы является  неспецифи
ческое воспаление с п реобладани ем  полиморфно-ядерных и моно- 
н уклеарн ы х лейкоцитов. П ри  гнойном перикардите в экссудате 
о б н а р у ж и в а ю т ся  бактерии и грибы. Неопластический процесс 
с о п р о в о ж д ается  о б разован и ем  геморрагического экссудата , а ту
б еркулезны й — казеозного. П ри  накоплении экссудата  в большом 
количестве  или быстром его образовании диастолическое наполне
ние сн и ж ается ,  что приводит к тампонаде сердца. Т а к а я  массивная 
эк с су д а ц и я  характерна  д л я  туберкулезного, опухолевого пери
к а р д и т а ,  а т а к ж е  п ери карди та  иммунной природы.

И с х о д  перикардита р азли чен .  Обычно серозный и фибринозный



экссудат рассасы вается  полностью. Р еж е  н а б л ю д а етс я  о р га н и за 
ция фибринозного экссудата , что ведет к о б р аз о в ан и ю  спаек или 
утолщению поверхности перикарда без в ы р аж ен н ы х  клинических 
проявлений. Более угрож аю щ ие последствия  имеет гнойный, 
бактериальный и казеозный туберкулезный перикардит, так  как он 
чащ е ведет к облитерации полости сердечной сорочки, а т акж е  
сращению париетального перикарда с о к р у ж а ю щ и м и  структурами. 
В таких случаях говорят о слипчивом  перикардит е.

Д и ф ф у зн ая  орган и зац и я  полости сердечной сорочки является  
причиной хронического  констриктивного перикардит а, при котором 
сердце оказы вается  как бы зам урованны м  в плотную  фиброзную 
ткань, что препятствует его расслаблению  во время диастолы. 
Фиброз может привести к резкому суж ению  полых вен с гепа- 
тоспленомегалией и асцитом. Аналогичные последствия  н аб л ю д а
ются иногда при идиопатических пери карди тах . В 50 % случаев 
ф иброзная  ткань подвергается обызвествлению . При диффузном 
обызвествлении образуется  «панцирное сердце» .

Клиническое течение. При фибринозном пери карди те  главный 
симптом — это возникновение острых болей в груди, недомогание, 
повышение температуры. Боли обычно у си ли ваю тся  при движении. 
Патогномоничным признаком является  шум трения плевры. 
В большинстве случаев процесс стихает спонтанно  в течение 
нескольких недель с развитием  в последую щ ем  рецидивов 
заболевания.

Основные ослож нения  перикардита: т а м п о н а д а  сердца, з а т р у д 
нение венозного возврата  в сердце, р а зв и т и е  хронического 
слипчивого или констриктивного перикардита .

ПОРОКИ С ЕРД Ц А  И СО С У ДО В

В Р О Ж Д Е Н Н Ы Е  ПОРОКИ С Е Р Д Ц А

Врож денные пороки сердца представляют собой понятие, 
объединяю щ ее аном алии полож ения и а н о м а ли и  структуры сердца, 
которые выходят за  пределы  ва р иаций  н о р м а льн о го  строения 
органа. В разных регионах мира частота  врож денны х пороков 
сердца различна. П о д ан н ы м  американских патологов , врожденные 
пороки сердца среди новорожденных встречаю тся  у 0,9 % , 
в России — не более чем у 1%. В Узбекистане, по нашим данным, 
врожденные пороки сердца составляют 4 % ,  из них в 70 % случаев 
встречается дефект межж елудочковой перегородки, в 1 1 %  — 
дефект межпредсердной перегородки, в 4 — 5 %  — тетрада Ф ал л о  
и трехкамерное сердце, в 2 %  — ф и броэластоз  эн докарда  и откры 
тый боталлов проток.

Этиология и патогенез. Врожденные пороки сердца по 
этиологии разделяю тся на наследст венны е и приобретенные. 
Причиной развития наследст венны х п о р о ко в  сердца  могут быть



генные, хром осом ны е и геномные мутации. Генетическая природа 
пороков се р д ц а  находит отраж ение  в известных хромосомных 
аном алиях , при водящ их  к развитию  типичных сочетаний, например 
синдрома М а р ф а н а  и аортального  порока. Значение генетических 
нарушений п о д тв ер ж дается  большим процентом развития в р о ж 
денных пороков сердц а  при родственных браках , а т акж е  у членов 
одной и той ж е  семьи.

О дн ако  более  важ н ую  роль играют экзогенные факторы, такие, 
как ион изирую щ ее излучение, интоксикации, в том числе ал ко го 
лизм, вирусные инфекции, химические факторы, в частности 
применение некоторых лекарственных препаратов в период 
беременности. Эти факторы приводят к задерж ке  или остановке 
развития  структур  сердца и сосудов в любой ф азе  органогенеза 
либо о к а з ы в а ю т  тератогенное воздействие в критические периоды 
развития  плода.

Ф орм и рован и е  врожденного порока сердца связано  с воздей
ствием патогенного  ф актора на эмбрион в период 3— 11 нед 
внутриутробного развития. Н апример, краснуха, перенесенная 
будущей м атер ью  в I триместре беременности, является причиной 
развития  р азл и ч н ы х  пороков сердца плода, таких, как открытый 
артери альны й проток, гипоплазия легочной артерии, стеноз устья 
легочной артерии, дефекты в перегородках сердца, тетрада Фалло.

О писано м нож ество  врожденных пороков сердца, которые 
в зависимости от степени разви ваю щ ей ся  гипоксии разделяю тся  на 
две основные группы. В первую группу входят врож денные  
аном алии  развит ия сердца, прот екающ ие без цианоза  (белы й  тип 
врож денны х п о р о ко в  сердца):  1) дефект межж елудочковой
перегородки; 2) д еф ект  межпредсердной перегородки; 3) открытый 
боталлов проток; 4) коарктация  аорты; 5) изолированный стеноз 
легочного ств о ла ;  6) изолированный стеноз аорты; 7) аномалии 
коронарных артери й . Д л я  этой группы врожденных пороков сердца 
характерно  нап равлен и е  тока крови слева направо, более короткая 
циркуляция, при которой больш ая  часть крови в отличие от нормы 
проходит ч ерез  малый круг кровообращ ения. При этом гипоксия 
отсутствует и ц и аноз не развивается . О днако  возрастает легочная 
гипертензия, к о то р ая  в свою очередь повыш ает давление в правом 
сердце и и зм ен яет  направление тока крови.

Во вторую группу входят врож денны е пороки сердца, протекаю
щ ие с вы раж енны м  цианозом , т а к  как кровь шунтируется справа 
налево, не проходя  через малый круг кровообращ ения. В резу л ьта 
те только н е б о л ь ш а я  часть крови подвергается оксигенации, что 
ведет к р азви ти ю  цианоза  уж е с рож дения  (синий тип врож денного  
порока с е р д ц а ) . С ю да относятся: 1) полная транспозиция легочной 
артерии и аорты , 2) тетрада Ф алло.

Дефект межжелудочковой перегородки. Формирование м е ж ж е 
лудочковой перегородки наруш ается  в первые 3 мес беременности. 
П риблизительно  в 85 % случаев дефект располагается  в верхней 
соединительнотканной (мембранозной) части, то есть непосред



ственно под правой коронарной и некоронарной створками 
клапан ов  аорты. Это м ем бранозны е дефекты пер его р о д ки . Кроме 
того, дефекты могут р асп о л агаться  апикальнее, в мы ш ечной части 
перегородки (мышечные дефекты перегородки). В значительном  
проценте случаев дефекты м еж ж елудочковой  перегородки спонтан
но закры ваю тся . Размеры сохранивш ихся  дефектов различны . Они 
имеют в основном округлую или овальную  ф орму, иногда 
отсутствует верхняя часть м еж ж елудочковой  перегородки. П рог
ноз определяется разм ерам и деф екта . М иним альны е деф екты  не 
влияют на статус новорож денного. Больные с очен ь  большими 
деф ектам и в меж ж елудочковой перегородке обы чно  умираю т 
в раннем неонатальном периоде. При средних р а з м е р а х  дефектов 
больные живут дольше и могут умереть в молодом возрасте . Во 
время систолы кровь ш унтируется  из левого ж е л у д о ч к а  через 
дефект в правый, откуда н а п р ав л я е тся  по легочны м  артериям  
в легкие. При крупных д еф ектах  наблю дается  увеличение полости 
левого желудочка с последую щ им нарушением его функции. 
Гипертрофия левого ж елуд очка  р азвивается  т а к ж е  в ответ на 
повышение сопротивления сосудов  легких. В итоге гипертензия 
легких с развитием склероза легочных сосудов м о ж ет  способство
вать току крови через деф ект  в обратном н ап равлени и .

С ердечная  недостаточность на фоне инфекционного э н до к ар ди 
та является  самой частой причиной смерти.

Дефект межпредсердной перегородки. Д еф ек т  возн и кает  либо 
при наруш ениях развития первичной предсердной перегородки на 
5-й неделе эмбриогенеза, либо  позднее, при ф орм ировании  
вторичной перегородки и о в а л ьн о го  отверстия. В с тр ечается  в во з 
расте до 14 лет. Дефект п е р ви ч н о й  м еж предсердной перегородки  
имеет вид отверстия, располож ен ного  непосредственно над  к л а 
панами желудочков.

Дефект вторичной п ерегород ки  находится в верхней части пер
вичной перегородки в области, р асполагаю щ ейся  напротив  о в а л ь 
ного отверстия. Полное отсутствие перегородки приводит к о б р а 
зованию  трехкамерного сердц а . Описанные отверстия  сущ ествую т 
как  нормальное явление в период внутриутробной ж и зни  плода 
и закры ваю тся  фиброзной ткан ью  после рож дения . Если эти от
верстия закры ваю тся не полностью, овальное окно остается  
открытым.

Третий тип дефекта м еж предсердной п ерегородки , известный 
как дефект венозного синуса , локализуется  под устьям и  верхней 
полой вены и иногда сочетается  с аномальным впадением  правы х 
легочных вен. Д ефект  вторичной перегородки встр еч ается  в 90 % 
случаев среди других д еф екто в  м еж предсердной перегородки. 
Н аблю дается  чащ е у мужчин, протекает более д о брокачествен но , 
больные дож иваю т до средних лет.

Патологическое отверстие м еж ду  предсердиями б ы вает  р а з л и ч 
ных разм еров  — от нескольких миллиметров до 5 см. С брос крови 
происходит от левого предсердия в правое. Ц и р к у л я ц и я  д о п о л н и 



тельного  объ ем а  крови через малый круг кровообращ ения 
приводит к дилатац ии  правого  ж елудочка, расширению легочного 
ствола  и его ветвей. Л его чн ая  гипертензия возникает сравнительно 
позднее, обычно в возрасте с т а р ш е  30 лет, и ведет к гипертрофии 
правого  ж елудочк а ,  повыш ению давления  в правом предсердии. 
В связи  с указанным р а зв и в а е т с я  сердечная декомпенсация, 
ко то р ая  я в л яется  основной причиной смерти больных. Причиной 
смерти м о ж ет  быть такж е  п а р а д о к с а л ь н а я  эмболия, во зни каю щ ая  
при легочной  гипертензии. В этих случаях эмбол проходит через 
д еф ект  в межпредсердной перегородке справа налево, попадая 
ср азу  в больш ой  круг кровообращ ен ия .

Н а р у ш е н и я  в формировании перегородки приводят к о б р а з о в а 
нию частичного  или полного атриовентрикулярного канала, 
о тн о сящ его ся  к сложному пороку, при котором, кроме первичного 
деф екта  межпредсердной перегородки и расщ епления створок 
к л ап ан а ,  имеется и дефект меж ж елудочковой перегородки, что 
ведет к о б разован и ю  единого отверстия.

Открытый (персистирую щ ий) боталлов проток — наиболее 
распространенны й порок сердц а . В норме артериальный проток 
соеди няет  аорту  с легочным стволом дистальнее н ачала  кар о 
тидной и подключичной артери й . Этот проток, необходимый 
в период эмбрионального  р а зв и т и я  для нормального кр овооб ращ е
ния, в течение нескольких недель  или месяцев после рождения 
ребенка облитерируется. П ри этом различают две фазы : ф аза  
ф ун кц и он альн ого  закры тия  протока (от нескольких часов до 
3 — 5 сут) и ф а з а  его анатом ической  облитерации (на протяжении
3 — 6 м е с ) . В случаях  н еза р а щ е н и я  описываемого артериального 
протока кровь  сбрасы вается  из аорты в легочный ствол. Этот 
порок с ер д ц а  чащ е наблю дается  у девочек. В его развитии имеет 
зн ачение  внутрим аточн ая  инф екция , вызванная вирусом краснухи. 
Ч асто  сочетается  с незрелостью  и респираторным дистресс- 
синдромом.

Б о т а л л о в  проток р асп о л агается  в переднем средостении, вне 
п ер и кар да ,  строение его вариабельн о . П редставляет  собой сосуд 
м ы ш ечного  типа длиной от 1 до 2 см, диаметром от 1 до 10 мм, 
соеди н яю щ и й  аорту и ствол легочной артерии. В других случаях 
проток о б н ар у ж и в ается  в виде отверстия между стволом аорты 
и легочной артерией.

Х арактерн ы м  клиническим  симптомом  незаращ ения а р тер и аль 
ного протока  является  грубый, резкий, скребущий, «машинный» 
систолический  шум, прослуш иваем ы й во втором м еж реберье слева 
от грудины. Прогноз относительно благоприятный. Больные 
д о ж и в а ю т  до среднего в о зр а с т а .  Причиной смерти больных 
я в л я е т с я  деком пенсация  правого  сердца, а такж е присоединившие
ся  о сл о ж н ен и я  (бактери альны й эндокардит, легочная гипертен
зи я ,  ан е в р и з м а  протока или легочного ствола).



К оаркт ация аорты представляет собой врож денны й стеноз и ли  
п олную  атрезию аорты, сопровож даю щ ую ся наруш ением  ге м о д и 
намики. В ыделяю т два основных типа  коарктации аорты: д етски й  
и взрослый.

Детский тип, предукт альный, и л и  инфант ильный, х а р а к т ер и зу 
ется вы раж енным стенозом аорты п роксим альн ее  арт ериальн ого  
протока. При этом боталлов проток открыт. Д етский тип п орока  
встречается в равной степени среди ли ц  женского и м уж ского  пола, 
часто сочетается  с другими порокам и развития, таки м и , как  
недоразвитие камер левого сердц а , а трези я  или стеноз одного  или 
двух митральных клапанов, ги п оп лази я  проксимальной аорты . 
В этих случаях  говорят о си нд р о м е ги п о п ла зи и  ле в о го  сер д ц а . 
Часто наблю дается  ф ибробластоз левы х камер сердца . У н о в о 
рожденных с описываемым пороком сердечная н едостаточн ость  
р азвивается  со дня рождения. П ри облитерации б о тал л о в а  протока  
они умираю т через несколько дней.

В зр о слы й  тип коарктации аорты, и л и  постдуктальный, характ е
ризуется вовлечен ием  аорты дист альнее арт ериального протока. 
Стенозу подвергается небольшой сегмент аорты. А р тери альн ы й  
проток закры т. Взрослый тип коарктац ии  чащ е встр еч ается  
у мужчин, особенно при синдроме Тернера. П оявление  сим птом ов 
связано с повышением артери ального  давлен ия  выш е су ж е н и я  
и снижением давлен ия  ниже преп ятствия . Р а зв и в а е т с я  д и л а т а ц и я  
коллатералей, обеспечивающих кровью  нижнюю ч асть  т у л о в и щ а .  
К оллатерали  приобретают извитый характер . П атогн ом онич ны м  
клиническим симптомом коар к тац и и  аорты я в л яется  р а зн о е  
артериальное давление на верхних и нижних конечностях. Р езк о е  
повышение давления в аорте проксимальнее ко арктац и и  часто  
ведет к некрозу ее средней оболочки с развитием р а с с л аи в а ю щ е й  
аневризмы.

П ричинами смерти могут быть р а зр ы в  расслаи ваю щ ей  а н е в р и з 
мы в проксимальной аорте, и н ф и цировани е  аорты, кровои зли ян и е  
в мозг, недостаточность левого сердца.

Изолирований стеноз легочного ствола. И золированн ы й стеноз 
легочного ствола встречается среди новорож денных у 8,9 % , среди 
детей школьного возраста — у 17,5— 20 %. Р азл и ч аю т  д ва  типа 
стеноза: клапанны й  и и н ф ун д и б уляр н ы й . Ч ащ е  н а б л ю д а ет с я  
клапанны й  стеноз (у 95 % ) .  В больш ин стве  случаев ср о сш и й ся  по 
створкам клапан  имеет центральное отверстие (у н и к у с п и д а л ь н ы й ) . 
Р еж е  клапан  состоит из двух  плотных, частично ср осш и хся  
створок, иногда о бнаруж ивается  гипоп лазия  ф иброзного  кольца. 
И н ф унд иб улярны й  стеноз часто сочетается  с клапанны м суж ени ем  
и представляет  собой разр астан и е  плотной фиброзной и мыш ечной 
ткани выходного тракта  правого  ж елудочка .

С ильн ая  струя крови (вследствие стен оза ) ,  в ы б р а с ы в а е м а я  из 
левого ж елудочка, создает турбулентны й ток крови и д и л а та ц и ю



легочного  ствола, то есть постстенотическое расширение. У боль
ных с вы раж енны м стенозом  развивается  правож елудочковая  
недостаточность, что я в л я е т с я  причиной смерти больных в детском 
возрасте .

Изолированный стеноз аорты. Стеноз аорты возникает  вс л ед 
ствие см ещ ения  перегородки  арт ериального ствола влево . Клапаны 
ао р ты  сильно деф орм ирован ы , отверстие сужено. Этот вид порока 
встр еч ается  у новорож денны х и детей (у 5— 10 % ) .  Со временем 
в св я зи  с н ар астаю щ им  кальцинозом клапанов  стеноз аорты 
с тан о в и тс я  более вы р а ж е н н ы м  и соп ровож дается  одышкой, 
асистолией, загрудинны ми болями (стенокардией). Р азви вается  
к ар д и о м егал и я ,  гепатом егали я ,  декомпенсация левого сердца. 
И н о гд а  стеноз аорты я в л я е т с я  причиной внезапной смерти.

Аномалии коронарных артерий. Описаны различны е аномалии 
ко р о н ар н ы х  артерий, в частности  множественность устьев и нео
бы чное отхождение корон арны х  артерий от аорты. Р е ж е  н аб л ю д а
ется  отхож дение корон арны х артерий от легочного ствола. П р а в а я  
к о р о н а р н а я  артерия имеет обы чно нормальное полож ение и сн аб 
ж а е т  миокард  кровью через коллатерали. В то ж е  время левая  
к о р о н а р н а я  артери я  р асп о л агается  аномально. В связи с чем 
ш унтирование  крови идет сл ева ,  из левой коронарной артерии, где 
д ав л е н и е  высокое, в правую  коронарную артерию с более низким 
д авлен и ем . В результате  левы й  желудочек подвергается  дилата- 
ции, возникает  иш емия м и окарда .

Транспозиция аорты и легочного ствола. Этот порок сердца 
х а р актер и зу ется  изменением полож ения аорты и легочного ствола, 
при котором аорта н ач и н ается  из правого венозного желудочка, 
а  легочны й ствол — из левого  артериального ж елудочка . Ц ианоз 
в о зн и кает  сразу  после р о ж д ен и я ,  быстро н арастает  сердечная 
недостаточность, что я в л я е т с я  причиной смерти. Следовательно, 
при полной транспозиции сосудов новорожденные неж изнеспо
собны. П рогноз более благопри ятн ы й при сочетании транспозиции 
сосудов  с дефектами перегородок  (межжелудочковой и межпред- 
сер дн о й ) ,  с незаращ ением  боталлова  протока, что ведет к перекре
стному шунтированию крови.

В некоторых слу чаях  и зм ен яется  положение не только аорты 
и легочного  ствола, но и ж елудочков . В результате аорта  получает 
оксигенированную  кровь, к а к  и в норме, из артериального 
ж е л у д о чк а ,  располож ен ного  справа , а легочный ствол — неоксиге- 
ни рованную  кровь из венозного  желудочка, располож енного слева. 
К ровооб ращ ен и е  в таки х  с л у ч а я х  не наруш ается . Описываемый 
порок сердца чащ е н а б л ю д а ет с я  у мальчиков.

Т Е Т Р А Д А  ФАЛЛО

Зн ачительны й удельный вес среди комбинированных пороков 
сер дц а  имеет тетрада  Ф а л л о ,  основными признаками которой 
я в л яю тся :  деф ект  м еж ж елудочковой  перегородки, сужение легоч-
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Рис. 23. Т етр ад а  Ф алло .

ной артерии, декстрапозиция аорты  (смещение устья  а о р т ы  
вправо), гипертрофия правого ж е л у д о ч к а  (рис. 23).

Т етрада Ф а л л о  возникает вследствие  аномального р а з в и т и я  
перегородки артериального конуса сер дц а  эмбриона.

Течение и прогноз варьируют в зави си м ости  от степени с т е н о з а .  
Выраженный стеноз несовместим с ж и знью , а в сочетании е г о  
с боталловым протоком прогноз более  благоприятный, т а к  к а к  
создается возмож ность сброса крови в легочную  кровеносную с е т ь  
из аорты.

Клинически описываемый порок сер дц а  проявляется  с р о ж д е 
ния в виде цианоза , одышки, о т с т а в а н и я  в развитии. И н о г д а  
цианоз и оды ш ка возникают без видимой причины с п ер ех о д о м  
в обморочное состояние. При умеренной обструкции л е г о ч н о г о  
ствола цианоз мож ет отсутствовать.

П рогноз  неблагоприятный, если не произведена х и р у р г и ч е с к а я  
коррекция, больные умирают в детском  или юношеском в о з р а с т е .  
Смерть обычно наступает при р азви ти и  инфекционного э н д о 
кардита.

П риобрет енные пороки сердца возникаю т  в результате п о р а ж е 
ния кла п а н н о го  аппарата ка ки м -ли бо  пат ологическим  п р о ц е с с о м . 
При этом могут развиться различны е в ари ан ты  пороков с е р д ц а :
1) стеноз (сужение) предсердно-ж елудочковы х отверстий и у с т ь е в  
магистральных сосудов; 2) недостаточность  клапанов в с л е д с т в и е

ПРИОБРЕТЕННЫЕ ПОРОКИ СЕРДЦА



склеротической д еф о р м ац и и , что наруш ает плотность смыкания 
в период их закр ы ти я ;  3) сочетание недостаточности и стеноза 
(комбинированны й порок сер дц а) .  Описаны изолированные поро
ки, то есть п ораж ен ие  одного  клапан а  (например, митрального или 
аортальн ого)  или 2 — 3 клап ан ов  (сочетанный порок). Ч ащ е всего 
п о р аж аю тся  м итральны й и аортальный клапаны , реже — трех
створчаты й кл ап ан  и к л ап ан ы  легочной артерии.

П ораж ени е  м и тральн ого  и аортального клапанов  сердца 
наблю дается  при р азли чн ы х  патологических процессах (табл. 3).

Таблица 3

П ричины  развития приобретенных пороков сердца

Пороки клапанов

митрального аортального
I. Стеноз I. Стеноз

ревматический эндокардит кальциноз клапана
II. Недостаточность ревматизм

ревматический эндокардит врожденная аномалия, двуствор-
инфекционный эндокардит чатость
пролапс клапанов И. Недостаточность
разрыв папиллярных мыш ц ревматический эндокардит
фиброз папиллярных мыш ц инфекционный эндокардит
разрыв сухожильных хорд некроз средней оболочки аорты
кальциноз фиброзного кольца сифилитический аортит
митрального клапана ревматоидный артрит 

болезнь М арфана 
атеросклероз аорты (устья) 
бруцеллез

Р е ж е  возникаю т приобретенные пороки трехстворчатого к л а п а 
на и клапанов легочной артерии, в генезе которых имеют значение 
ревм атизм , атеросклероз , сифилис, сепсис. П о состоянию общей 
гемодинамики приобретенны е пороки сердца разделяю т на 
ком пенсирован ны е  без  проявлений недостаточности кровообращ е
ния и деком пенсирован ны е  с развитием наруш ения общего 
кровообращ ения.

МИТРАЛЬНЫЙ ПОРОК СЕРДЦА

Стеноз митрального клапана — наиболее часто встречающийся 
порок, возникаю щий главны м  образом при ревматическом к л а 
панном эндокардите. Х арактеризуется  уменьшением площади 
клапан ного  отверстия  в 2 — 4 раза . В исходе рецидивирующего 
э н док арди та  створки стан о в я тся  утолщенными, склерозированны- 
ми, белесоватыми, о тм еч ается  их сращение м еж ду  собой и с хорда
ми в области ком и ссуральн ы х  вырезок.



Очень часто наблю дается  кальцификация фиброзного кольца  
митрального клапана. Створки клапанов  при этом п одвергаю тся  
обызвествлению. Ригидность клап ан а  о б условлен а  гиалинозом  
ткани по линии зам ы кан и я  створок и в ком иссурах .

В зависимости от локализации и течения  эн док арди та  
формируются три анат омических вариант а м ит рального стеноза: 
типа диаф рагмы , типа воронки и среднего  типа. При стенозе типа 
диаф рагмы  сращ ен ны е створки р асп о л агаю тся  на уровне ф и б р о з 
ного кольца. Хорды остаются интактными, отверстие имеет ви д  
узкой щели. Стеноз типа воронки  в о зн и кает  в р езу л ьтате  
вальвулита и хордального эндокардита, что приводит к массивны м 
сращениям створок клапанов  с хордами и з а р а щ е н и ю  м еж хорд аль -  
ных пространств. С редний тип мит рального стеноза х а р а к т е р и зу 
ется ограниченным сращением створок и х о р д  в области одной из 
комиссур. При микроскопическом изучении створок  о б н а р у ж и в а 
ется склероз слоев, обращ енных к току крови , в ткани створок —  
скудно вы раж енны е признаки активности ревматического  п р о ц е с 
са в виде очагов метахромазии и гистиоцитарной реакции.

Стеноз атриовентрикулярного о тверсти я  создает вы сокое 
сопротивление току крови из левого п редсердия  в левый ж елудочек , 
вследствие чего возникает гипертензия м а л о го  круга. Это ведет  
к гиперфункции левого  предсердия, в р е зу л ь т ат е  чего гипертроф и
руется его стенка, склерозируется эн докард .

Наличие митрального  стеноза с о зд ае т  предпосылки д л я  
нарушения гемодинамики. Так, вследствие недостаточного з а п о л 
нения левого ж елудочка  сниж ается  уд ар н ы й  объем сердца, что  
ведет к наруш ению кровообращ ения в бо льш о м  круге. В с в я зи  
с ростом  д авлен ия  в левом предсердии н а р у ш а е тс я  кр о в о о б р а щ е 
ние и в малом круге. Возникает в ы р а ж е н н а я  гипертензия м ал о го  
круга кровообращ ения, которая создает  у сл о в и я  для  варикозного  
расширения вен с возможным их р а зр ы в о м  и кровохарканьем . 
Кроме того, легочн ая  венозная гипертензия вы зы вает  р еф лек то р 
ную стойкую гипертензию артериол м алого  круга , которая и з - за  
длительности этого компенсаторного п р о ц есса  завер ш ается  ги 
пертрофией стенок артериол с развитием  стойкой артери альной  
гипертензии м алого  круга кровообращ ения . Л е го ч н а я  а р т е р и а л ь 
ная  гипертензия повыш ает нагрузку на п равы й  ж елудочек сер дц а ,  
что ведет к ранней и выраженной гиперф ункции и гипертрофии 
правого ж елудочка с последующим р азви ти ем  правож елудочковой  
сердечной недостаточности.

Клиническая картина. Р азвитие  клинических проявлений 
может быть постепенным, начиная с ж а л о б  больного на о б щ у ю  
утомляемость, слабость, боли в сердце, о щ у щ ен и е  сердцебиения 
и одышки при физической нагрузке, перебои в работе сер дц а ,  
кашель, кровохарканье. О днако нередко первыми проявлениям и 
порока сердца сл у ж ат  его осложнения: м ерц ательн ая  ар и тм и я , 
острый отек легких или симптомы, св я за н н ы е  с инфарктом легк и х  
или эмболией артерии большого круга кровообращ ен ия .



Н едостаточность митрального клапана. О сновны м критерием  
митральной недостаточности являет ся н еп о лн о е  смыкание створок 
митрального к л а п а н а , что связано  с выраж енным склерозом , 
гиалинозом  и ка льц и н о зо м  клапанов. В последнем случае края  
отверстия стан о в я тс я  каменистыми, несмыкаемыми. Реж е м итраль
ная  недостаточность обусловлена деф орм ацией  створок в исходе 
язвенного эн до кар ди та .

Основным следствием  митральной недостаточности является  
систолическая регургитац ия  крови из левого желудочка в левое 
предсердие. Турбулентный поток регургитируемой крови через 
клапанный д еф е к т  обусловливает один из характерных симптомов 
порока — сист олический шум в проекции  митрального клапана. 
М асса  регургитируемой крови создает дополнительную нагрузку 
на левый ж ел у д о ч ек  и левое предсердие. В итоге возникаю щ ая 
гиперфункция ведет  к гипертрофии их стенок. При значительной 
митральной недостаточности возникает ди латац и я  предсердия, 
повышение д а в л е н и я  в легочных венах и вторичная артери альная  
гипертензия м ал о го  круга кровообращ ения. П равый желудочек 
начинает и сп ы ты вать  сопротивление, в результате  чего в последую
щем развивается  правож елудочковая сердечная недостаточность.

Клинические проявления митральной недостаточности возни ка
ют лиш ь в период  декомпенсации. При этом больные ж алую тся  на 
ощущение сердц ебиен ия  и одышку при физическом напряжении, 
утомляемость. В последующем появляю тся отеки нижних конечно
стей.

ПОРОК АОРТАЛЬНЫХ КЛАПАНОВ

П орок а о р тал ь н ы х  клапанов по частоте зани м ает  второе место 
после порока м итрального  клапана. Основными причинами его 
являю тся ревм ати зм , реж е атеросклероз, септический эндокардит, 
бруцеллез, сифилис.

Стеноз устья аорты развивается  вследствие сращения соседних 
створок и с л и ян и я  трех комиссур, из-за чего клапанное отверстие 
приобретает треугольн ую  форму. К лапаны  подвержены фиброзу 
и кальцинозу. П ри  пороке аортальны х клапанов  ревматической 
этиологии в процесс  обычно вовлекается и митральный клапан.

При наличии врожденного порока аортального клапан а  
(двустворчатого) наблю дается  прогрессирующий фиброз и к а л ь 
циноз клапан ов . О д н ако  слияние комиссур минимальное. В в о зр а 
сте старш е 65 л ет  может развиться  старческий стеноз аортальных 
клапанов вследствие  интенсивной петрификации клапанов.

При а о р тал ьн о м  пороке сифилитической этиологии процесс 
сочетается с м езаортитом  и аневризмой восходящей аорты. 
Склероз к л ап ан о в  в этом случае наблю дается  в исходе специфиче
ского эн до к ар ди та ,  характеризую щ егося  лим фоплазмоцитарной 
инфильтрацией и организацией тромботических наложений.



Д л я  атеросклеротического порока к л а п а н а  патогномоничен 
крупнобугристый кальциноз клапана, котором у предшествуют 
возрастной гиалиноз и липоидоз фиброзного  п л аста  клапанов 
с последующим обызвествлением. Некоторыми исследователями 
этот порок рассм атри вается  как  и зо л и р о в а н н ы й  ка льц и н о з  
аортального клапана.

Н езависим о от причины  аортальный стеноз ведет к развитию  
концентрической гипертрофии лево го  ж елудочка .

Клинические проявления возникаю т при р а зв и т и и  гемодинами- 
ческих нарушений — в виде повышенной утом ляем ости , мышечной 
слабости и бледности кожи. По мере н а р а с т а н и я  недостаточности 
компенсаторных процессов появляю тся боли в области  сердца, 
головокружение, обмороки, эпилептиформные припадки.

Причинами смерти могут быть ф и б р и л л яц и я  ж елудочков 
сердца (в таких случаях  м ож ет возникнуть в н е за п н а я  смерть), 
глубокий обморок, отек легких, инфаркт м и о к ар да  с бы ст
рым прогрессированием левож елудочковой  сердечной недоста
точности.

ПРОЛАПС МИТРАЛЬНОГО КЛАПАНА (СИНДРОМ БАРЛОУ)

В ряде случаев недостаточность м итральн ого  кл апан а  обу
словлена пролабированием одной или двух его  створок  в полость 
левого предсердия во время систолы левого ж е л у д о ч к а .  Внезапное 
растяж ение удлиненных сухожильных хорд ведет  к возникновению 
в середине систолы щ елкаю щ его  звука, хорош о  вы слуш иваемого  
аускультативно. В конце систолы вследствие регургитации крови 
появляется  систолический шум, реже вы сл у ш и вается  только шум. 
П ролапс митрального клап ан а  наблю дается  в одинаковой  степени 
среди мужчин и женщин, хотя чащ е в с тр еч а е тс я  у ж енщ ин 
2 0 —30-летнего возраста.

П ролапс может возникнуть: 1) вследствие врож денной  с л а б о 
сти соединительной ткани с повышенной р а с тя ж и м о с ть ю  хорд при 
синдроме М арф ан а ,  Э лерса — Д ан л о са ;  2) вследствие  наруш ения 
сократимости папиллярных мышц; 3) при д и сф ун кц и и  автономной 
нервной системы; 4) при нарушении функции створок.

Макроскопически пролабированны е к л ап ан ы  утолщены, у д ли 
нены, имеют вид п араш ю та, купол которого вд ается  в полость 
предсердия. Хорды удлинены, утолщены или истончены, реж е 
подвергаются разрыву. В створках  клапанов  ин огда  о б н а р у ж и в а 
ются трещины и небольшой прикрепленный тром б. М икроскопиче
ски центральная  ф и брозн ая  ткань створки з а м е щ е н а  миксома- 
тозной тканью, основное вещество которой о б н а р у ж и в а е т  интен
сивную метахромазию. Ч а щ е  в процесс во вл екаю тся  задние  
створки. Реж е п ор аж ается  трехстворчатый кл ап ан .

Пролапс клапан а  может не иметь клинического  значения  или 
сопровож даться  болями в грудной клетке, р азличны м и видами



аритмий, тр ом бозом  с вы раж енной клиникой ишемии мозга. Р еж е  
п р олаб и рован н ы й  клапан явл яется  серьезным фактором риска 
разви ти я  инфекционного  эндокардита.

ФИБРОЭЛАСТОЗ МИОКАРДА

Это редко встр еч аю щ аяся  патология сердца, характеризуется 
очаговы м  и л и  диф ф узны м  ф иброэласт ическим утолщением эн д о 
карда. Ф и б р о эл асто з  рассм атривается  как финал различных 
патологических процессов в сердце. Н аиболее часто встречается 
в первые д в а  года  жизни. В одной трети случаев ф иброэластоз 
сочетается  с врожденными пороками, такими, как синдром 
гипоплазии л ев о го  сердца, стеноз аорты, стеноз митрального 
клапан а , к о а р к г а ц и я  аорты, аномалии отхождения левой коро
нарной ар тер и и  от аорты. В этих случаях фиброэластоз 
о б н а р у ж и в а е т с я  уж е у новорожденных.

П р е д п о л а га ю т ,  что внутриутробное нарушение гемодинамики 
ведет к р а зв и т и ю  небольших камер сердца с последующим 
стрессовым повреж дением эн докарда . Определенное значение 
может и гр ать  т а к ж е  внутриутробная гипоксия, особенно в сочета
нии с а н о м ал и ей  коронарных артерий. В большинстве случаев 
ф и б роэластоз  миокарда является  первичным и не сочетается 
с каким -либо  пороком развития, но сопровож дается  дилатацией 
сердца и сердечной недостаточностью. Причина и патогенез 
первичного ф и б р о эл асто за  неизвестны. Однако существует точка 
зрения о роли внутриматочной вирусной инфекции в повреждении 
эн докарда  и м иокарда с последующим разрастанием в них 
фиброзной ткан и . Особую роль играю т вирусы Коксаки и эпидеми
ческого п ароти та .  В повреждении эндокарда придают большое 
значение эози ноф ильном у миокардиту.

П атологическая анатомия. В изуально определяется очаговое 
или д и ф ф у зн о е  утолщение эн докарда , который приобретает 
п ерлам утрово-белы й цвет. Ч а щ е  фиброэластоз развивается  в л е 
вом ж елудочке . Р еж е  в процесс вовлекаются левое и правое 
предсердия, а т а к ж е  правый желудочек. Толщина эндокарда 
может во зр асти  более чем в 10 раз. Возможно образование  
пристеночного тромба. Иногда процесс может распространяться  на 
м итральный и аортальны й клапаны, которые при этом утолщ аю тся 
с развитием  стен оза .  В больш инстве случаев сердце увеличивается 
в р азм ер ах  и р асш и ряется . Гистологически в эндокарде о б н а р у ж и 
вается бо льш о е  количество коллагеновых и эластических волокон, 
которые прон и каю т  в миокард. Волокна обычно располагаю тся 
п араллельн о  поверхности. В подлеж ащ ем  миокарде выявляю тся 
единичные л им ф оциты  и очаговые некрозы.

Клиническое значение ф иброэластоза определяется площ адью  
пораж ен и я  эн до к ар да .  О чаговый ф иброэластоз не наруш ает  
сердечную деятельность , диф фузны й — ведет к сердечной недоста



точности, трудно поддаю щ ейся лечению. Смерть м о ж е т  наступить 
сразу  ж е  после рождения или через несколько часов  после 
появления первых симптомов. Ш умы в сердце возн и каю т  лиш ь при 
развитии дилатации. Ф и броэластоз  в 50 % случаев  не поддается  
лечению.

ОПУХОЛИ С ЕРДЦ А

Опухоли сердца — редко встреч аю щ аяся  патологи я . На фоне 
С П И Д а  могут развиться рабдом иосарком а и с а р к о м а  Капоши. 
Наиболее часто наблю дается миксома. Она р а зв и в а е т с я  в возрасте  
30— 60 лет, в два раза  ч ащ е  пораж ает  ж ен щ и н .  Опухоль 
обнаруж ивается  в виде ш аровидного  или полипозного  о б р а з о в а 
ния, выступающего в просвет камер сердца. В 90 %  случаев 
миксома наблю дается в предсердиях, чащ е в левом . Опухоль 
может иметь ножку, в связи с чем она свободно п л а в а е т  в крови. 
Описаны случаи обструкции миксомой к л ап ан о в ,  особенно 
митрального. Опухоль обычно покрыта тонким б лестящ и м  слоем 
эндокарда. На разрезе имеет вид полупрозрачной ж елатинозн ой  
массы серо-желтого цвета.

Микроскопически опухоль представлена гомогенной м е ж у 
точной субстанцией, в которой о б н ар у ж и в ается  небольшое 
количество звездчатых паукообразны х клеток, ан астом ози рую щ и х  
своими отростками. Среди них встречаются единичны е гл адко м ы 
шечные клетки, многоядерные гигантские клетки, лимфоциты, 
плазматические клетки, м акроф аги  и экстрац еллю лярн ы й  гемоси- 
дерин. О бнаруж иваю тся  т а к ж е  сосуды различного д и а м е тр а ,  в том 
числе напоминающие кавернозны е полости. Д о к а з а н о ,  что опухоль 
возникает из мультипотенциальных мезенхимальных клеток.

М иксома может стать причиной появления сердечны х шумов.



Б О Л Е З Н И  ПОЧЕК

ГЛОМЕРУЛОНЕФРИТ

Этиология и патогенез 
Нефротический синдром
Л и поидны й  нефроз (болезнь  
м и н и м а л ь н ы х  изм енений) 
М ем б р а н о зн ы й  гло м ер уло -  
нефрит
О ч а го вы й  сегментарный гло -  
м е р у ло с к л е р о з  
М ем бр а н о зно -п р о ли ф ер а -  
тивный гломерулонеф рит  
Нефритический синдром  
Д и ф ф у зн ы й  пролиф ерат ив
ны й глом ерулонеф рит  
Б ы ст ропрогрессирую щ ий  
глом ерулонеф рит  
О чаговы й пролиферативный 
глом ерулонеф рит  
Б о л е зн ь  Берж е 
Хроническая почечная не
достаточность  
Х р о н и ч еск и й  гло м ер уло неф 
рит

ТУБУЛОИНТЕРСТИЦИАЛЬНЫЕ 
ЗАБОЛЕВАНИЯ ПОЧЕК

Тубулоинтерстициальный
нефрит
Лекарст венный т убулоин
терстициальный нефрит 
Острый пиелонефрит  
Х ронический пиелонефрит  
Острый канальцевы й некроз 
Д иф ф узны й кортикальный 
некроз

СОСУДИСТЫЕ ПОРАЖЕНИЯ 
ПОЧЕК

Первичный нефросклероз 
Злокачественный нефро
склероз
Доброкачественный нефро
склероз

п о л и к и с т о з  п о ч е к

МОЧЕКАМЕННАЯ БОЛЕЗНЬ 
ГИДРОНЕФРОЗ
ВТОРИЧНЫЕ НЕФРОСКЛЕРОЗЫ 
ОПУХОЛИ

Б олезн и  почек отличаю тся большим разнообразием. Система
тическое изучение их начато в 1872 году, когда Р ичард  Б рай т  впер
вые устан ови л ,  что о б щ ая  водянка,выделение белка с мочой за в и 
сят  от первичного пораж ения  почек. В дальнейшем группа заб о ле
ваний почек  с характерным комплексом симптомов в виде альбум и
нурии, гем атурии и гипертрофии сердца получила название «брай 
товой» болезни.

Р асш и р ен и е  знаний в о бласти  этиологии и патогенеза болезней 
почек,использование современных методов физиологии, нефроло-



гии, биохимии, иммунологии, урологии, патологической  анатом ии 
привели к переоценке р я д а  основных полож ен ий и воззрений 
нефрологии Брайта. Кроме того, со времен Б р а й т а  произош ли 
изменения в структуре болезней  (н о зо м о р ф о з ) . З н ач и тельн о  
уменьш илась заболеваем ость острым глом ерулонеф ритом . Вместе 
с тем возрос процент генетически обусловленных б о лезн ей  почек, 
метаболических нефропатий, а т а к ж е  пораж ения  почек  иммунного 
и лекарственного генеза.

Болезни почек весьма р азн о о б р азн ы  по этиологии , м еханизм у  
развития , клинике и патологической  анатомии. В за в и с и м о с 
ти от причин их можно разд ел и ть  на сл еду ю щ и е  основные 
группы:

1. Врожденные болезни почек: аномалии р а з в и т и я  (гипоплазии , 
а п л а з и и ) ; аномалии по числу, форме, располож ению ; структурны е 
аномалии: поликистоз, г у б ч а т а я  почка; генетические неф ропатии: 
генетические тубулопатии, генетические к а н а л ь ц е в ы е  энзимо- 
патии.

2. Инфекционные (интерстициальные) болезни почек —  специ
фические и неспецифические инфекции (бактери альн ы е , м икоти че
ские, паразитарные, протозойные, туберкулезные) и др.

3. Аутоиммунные неф ропатии: воспалительные (гломеруло- 
нефриты, васкулиты), дистроф ически е  (ам илоидоз и д и а б е т и ч е 
ский гломерулосклероз), неф роп ати и  беременных.

4. П ораж ени е  почек химическими, ф изическим и и другими 
экзогенными факторами (лекарствен ны е, токсические неф роп ати и ) 
и др.

5. О стр ая  почечная недостаточность р азл и ч н о й  этиологии 
(переливание несовместимой крови, септический або р т ,  хир у р ги ч е
ское вмешательство и д р .) .

6. Сопутствующие: вторичны е нефропатии, эндокринны е, 
метаболические и др.

7. М очекаменная болезнь.
8. Опухоли почек.
В зависимости от преимущ ественного  п о р а ж е н и я  основных 

структурных компонентов: гломерул, кан альц ев , интерстиция,
сосудов — приобретенные б олезн и  почек м ож н о р а з д е л и т ь  на 
следую щие основные группы: гломерулонефриты, тубулоин терсти-  
циальные нефриты, сосудистые пораж ен ия  почек —  первичные 
нефросклерозы. При этом генез п ораж ен ия  у к а з а н н ы х  структур  
м ожет быть различным. Н ап р и м ер ,  патологические процессы , 
р азвиваю щ и еся  в клубочках, имеют иммунологическую  природу, 
в то время как  пораж ение кан альц ев  и и н терстици я  с в я з а н о  
с воздействием инфекционных и токсических ф акто р о в .  К р о м е  того, 
в силу тесной анатомической взаим освязи  структурн ы х  ком п о
нентов почек поражение одного  из них влечет за  собой  п о р аж ен и е  
другого. Так, при гломерулонеф рите в процесс в о в л ек аю тся  
и перитубулярная сосудистая система и канальцы . В св я зи  с этим 
при хроническом процессе п о р а ж а ю т с я  все четы ре ком понента:



клубочки , канальцы , интерстиций и сосуды, знам ен уя  собой 
хроническую  почечную недостаточность, ее терминальную стадию.

В п а то л о ги и  человека сущ ественное значение имеют такж е  
п о л и ки сто з ,  м очекаменная б о лезн ь  и опухоли почек. П р еж д е  чем 
перейти к рассмотрению у казан н ы х  заболеваний, вспомним 
строен ие  и функцию почек.

О сн о в н о й  структурной единицей  почек — этого сосудисто
э п и т ел и а л ь н о го  органа — я в л я е т с я  нефрон, представленный м ал ь 
пи ги евы м  (почечным) тельцем , капсулой Ш умлянского — Боум е
на, и зви ты м  канальцем  первого порядка, петлей Генле, извитым 
к а н а л ь ц е м  второго порядка, собирательными трубочками.

Г 'ломерулы покрыты кап сулой  Шумлянского — Боумена, вы
стл а н н о й  париетальными эпителиальными клетками. Эндотелий 
к а п и л л я р о в  фенестрированный и имеет поры диаметром 
10 нм. К л етк и  эндотелия р а сп о л агаю тся  на базальной  мембране. 
С внеш н ей  стороны б а з а л ь н а я  м ем бран а  покрыта висцеральными 
эп и тел и альн ы м и  клетками — подоцитами, которые отделяются 
д р у г  от д р у га  межклеточными промежутками. От тел подоцитов 
о т х о д я т  несколько больш их ш и роки х  отростков, р азветвляю щ и хся  
на м елкие  отростки. М еж д у  последними располагаю тся  узкие 
щ ели , которы е с помощью коротких  каналов откры ваю тся  в про
м еж у тки  м еж д у  телами подоцитов  и, следовательно, соединяются 
с полостью  капсулы.

Б а з а л ь н а я  мембрана сосуди стого  клубочка состоит из коллаге
на IV т и п а  (л ам ини на) ,  а т а к ж е  гликопротеидов, богатых сиаловой 
кислотой  и «покрываю щ их» поверхность эндотелиальных и эпите
л и а л ь н ы х  клеток. В м ем бран е  имеется такж е  гепарансульф ат, 
и г р а ю щ и й  в аж н у ю  роль в ее проницаемости. М еж ду  кап иллярам и  
р а с п о л а г а ю т с я  м езангиальны е клетки мезенхимального происхож 
ден и я ,  которы е обладаю т контрактильными свойствами, способны 
ф агоц и ти ровать ,  продуцировать матрикс и коллагеновые волокна.

Ф у н кц и он альн ое  назн ачени е  почек многообразно: 1) они
с п особ ствую т  удалению из крови  продуктов обмена; 2) участвуют 
в обм ен ны х  процессах; 3) регулируют постоянство и щелочное 
р а в н о в е с и е  плазм ы  крови; 4) участвую т в регуляции ар тер и аль н о 
го д ав л е н и я .

П р о ц е с с  ф ильтрации в кл у б о чк ах  с образованием первичной 
мочи осущ ествляется  через эндотелиальные клетки клубочков, 
б а з а л ь н у ю  мембрану и висц еральн ы е эпителиальные клетки, 
к а п с у л у  Ш умлянского  — Б о у м ен а .  О бщ ая ф ильтрац ионн ая  по
вер х н о сть  клубочков со ставл яет  1 м2. З а  сутки фильтруется около 
200  л ткан евой  жидкости. Н аличием  микропор в клубочковой 
м е м б р а н е  о бъ ясн яется  ограничение  в норме ф ильтрации высокомо
л е к у л я р н ы х  субстанций. В елика  роль  такж е и мезангиума, который 
з а д е р ж и в а е т  и разл агает  им м унны е комплексы.



ГЛ ОМ ЕРУЛО НЕФ РИТ

Гломерулонефрит — как дом и нирую щ ее заболеван ие  п о ч е к  — 
является  наиболее важной проблемой в нефрологии, т а к  к а к  ведет  
в итоге к хронической почечной недостаточности. К роме то го ,  он 
представляет  медико-социальную проблему в связи с п о р а ж е н и е м  
наиболее трудоспособной части н аселения  в возрасте  до  4 0  лет , 
нередко со смертельным исходом. В настоящее врем я гл о м ер ул о 
нефрит рассматривается как пр о ц есс , в основе которого лежат 
им м унологические механизм ы  повреж д ения  сосудистых к л у б о ч к о в  
с последую щ им  развитием бакт ериального  во сп а лен и я  (то есть 
во сп а лен и я  им м унной природы ).

В зависимости от этиологических факторов в ы д ел я ю т  три 
группы гломерулонефрита, к которы м относят:

I. Первичные гломерулонефриты:
1) острый диффузный пролиф еративны й глом ерулон еф рит ,
2) быстро прогрессирующий гломерулонефрит,
3) мембранозный гломерулонефрит,
4) липоидный нефроз,
5) очаговы й сегментарный глом ерулосклероз,
6) мембранозно-пролиферативны й гломерулонефрит,
7) болезнь Берж е,
8) хронический гломерулонефрит.
II. Вторичные гломерулонефриты, которые р а з в и в а ю т с я  при 

системных заболеваниях, чащ е  иммунной природы, к к о то р ы м  
относятся:

1) системная красная волчан ка ,
2) диабет,
3) амилоидоз,
4) синдром Гудпасчера,
5) узелковый периартериит,
6) гранулем атоз  Вегенера.
III. Гломерулонефриты наследственной природы:
1) синдром Альпорта,
2) болезнь Фабри.
С пораж ением  клубочков почек с в я за н о  развитие трех о сн о вн ы х  

клинических синдромов: 1) нефротического, 2) неф ри ти ческого  
и 3) исподволь развиваю щ ейся уремии.

Нефротический синдром, во зн и к а ю щ и й  в результате п о в ы ш е 
ния гло м ер уля р н о й  фильтрации, характеризуется м а с с и в н о й  
протеинурией с последую щ им  развит ием  ги п о а ль б у м и н е м и и , 
гиперлипидем ии  и ген ер а ли зо ва н н ы х  отеков.

Р азви ти е  нефротического син дром а связано  с п о р а ж е н и е м  
базальной мембраны клубочков, которая  представляет  со б о й  
барьер, препятствующий фильтрации белков из тканевой ж и д к о с ти  
в мочу. В большинстве случаев отм ечается  утолщение б а з а л ь н о й  
мембраны, хорошо выявляемое при окраске  Ш И К -р еак ти во м  при 
обычной световой микроскопии (м ем бранозны й гл о м е р у л о н е ф р и т ) .



В основе эч ы о  утолщ ения л е ж и т  отложение иммунных комплексов 
н а  б азальн ой  мембране со стороны висцерального эпителия. При 
э т о м  воспалительная  р е а к ц и я  может отсутствовать. В некоторых 
с л у ч а я х  при вы раж енном нефротическом синдроме д а ж е  на уровне 
э лектрон н ой  микроскопии невозмож но выявить каких-либо струк
т у р н ы х  изменений в б а з а л ь н ы х  мембранах. В таких случаях 
повы ш енную  проницаемость базальной мембраны связы ваю т с ее 
ф изико-химической альтер ац и ей .  Однако во всех случаях при 
р а зв и т и и  нефротического синдрома наблю дается  деструкция 
о тр о стк о в  ножек подоцитов, что приводит к уменьшению числа пор, 
особен н о  в периферических петлях капилляров.

Нефритический синдром характеризуется гематурией, сниж ени
е м  скорости клуб о ч к о во й  фильтрации с развит ием различной  
степени о лигурии , азот емии и гипертензии. Нефритический 
син дром  развивается  при воспалительной пролиферативной ре
ак ц и и  в гломерулах. П ри чем  пролиферация наблю дается  со 
стороны  различных клеточны х элементов клубочков: эндотелиаль
ных, мезангиальных и эпителиальны х клеток. В некоторых случаях 
э т о  пролиферативное воспаление  может сопровож даться  инфиль
тр а ц и е й  нейтрофилами кап и л л яр о в ,  полости капсулы Шумлянско- 
го  — Боумена, а иногда перигломерулярного интерстиция. Испод
воль и коварно развиваю щ аяся уремия обусловлена хроническим 
гломерулонефритом, преобладаю щ и м  морфологическим признаком 
которого  является  ги а л и н и зац и я  клубочков, которая  связана  
с накоплением между капиллярны м и петлями и в них гомогенной 
эозиноф ильной субстанции, напоминающей б азальн ую  мембрану 
и мезангиальны й матрикс. В процессе гиалинизации просвет 
к а п и л л я р о в  су ж и вается  или облитерируется.

ЭТИОЛОГИЯ И ПАТОГЕНЕЗ

Этиология для  б о льш и н ства  форм гломерулонефрита оконча
тельн о  не установлена. Вместе с тем р а зр аб о тан а  стройная 
кон цепц ия патогенеза гломерулонефрита, в основе которой л еж ат  
иммунные механизмы.

Установлены две основные формы иммунного повреждения 
клубочков:

1) повреждение в р езу л ьтате  отложения растворимы х циркули
рую щ их комплексов антиген — антитело в клубочках  (иммуно- 
к ом п лексная  болезнь);

2) повреждение ан тителам и  (аутоиммунные антительные 
глом ерулон еф риты ), которы е могут воздействовать на клубочки 
д в у м я  путями: а) р еаги р у я  in situ с нерастворимыми, фиксиро
ванными антигенами, в частности с гломерулярной базальной 
мембраной, или б) р еаги р у я  с циркулирующими антигенами, 
с последующим оседанием образую щ ихся иммунных комплексов на 
стенке почечного ф ильтра.



С ложным и интересным вопросом я в л яется  уточнение п р и р о д ы  
антигена, который для отдельны х форм глом ерулон еф ри та  
остается неизвестным. В настоящ ее врем я  полагают, что с у щ е с т в у 
ют две основные формы антигенов: эндогенны е и эк зо ген н ы е . 
К первым относятся ядерные антигены  при лю пус-н еф ри те , 
антигены почечных канальцев, опухолевы е антигены. Э кзо ген н ы е  
антигены разделяю тся  на вирусные, б актери альны е, п а р а зи та р н ы е ,  
грибковые, ятрогенные (лекарствен н ы е).  И з них н аи б о л ь ш ее  
внимание привлекаю т антиген бета-гем олитического  стреп ток окк а ,  
антиген вируса Коксаки, вируса гепатита  В, трепонемы, м а л я р и й 
ный и гельминтный антигены. И з лекарствен н ы х  антигенов с л е д у е т  
назвать  левам изол , рифампин, анальгети ки .

Независимо от вида антигена иммунный комплекс, о б р а з у ю щ и й 
ся в кровотоке, оседает в клубочках и, с в я зы в а я с ь  с ком плем ентом , 
вызывает их повреждение. В р езу л ьтате  р азвивается  п р о л и ф е р а 
ция клеток эндотелия, мезангия, эп ители я  (висцерального  и п а р и е 
тального) и инфильтрация клубочков нейтрофилами. При э л е к т 
ронной микроскопии иммунные комплексы  о б н ар у ж и ваю тся  в в и д е  
электронно-плотных депозитов, р асп о л агаю щ и х ся  или м е ж д у  
эндотелием и базальной  мембраной к ап и л л яр о в  (субэн дотели аль-  
ные депозиты ), или между н ар у ж н о й  поверхностью б а з а л ь н о й  
мембраны и подоцитами (субэндотелиальны е депозиты ). П р и  
иммунофлюоресцентной микроскопии гранулярны е депозиты  в ы 
являю тся вдоль базальной мембраны.

Судьба отклады ваю щ ихся иммунокомплексов различна . О ни  
могут подвергаться  расщеплению при инфильтрации их м о н о ц и т а 
ми и фагоцитирующими м езан ги альн ы м и  клетками. В т а к и х  
случаях воспалительная реакция  в клубочках  не р а з в и в а е т с я .  
Обычно расщ епление иммунных комплексов  наблю дается  при  
однократном воздействии антигеном, наприм ер при постстрепто-  
кокковом гломерулонефрите. Если ж е  антиген перси сти рует  
в организме или имеется повторное об разован ие  и м м ун н ы х  
комплексов с повторным их отлож ением , то клубочки п о в р е ж д а 
ются с развитием  хронического глом ерулон еф рита . В ряде с л у ч а е в  
источник хронического антигенного воздействи я  известен, н а п р и 
мер при системной красной волчан ке . О днако  в б о л ь ш и н с тв е  
случаев антиген остается неизвестным.

Классическим примером глом ерулон еф рита , р а з в и в а ю щ е г о с я  
при образовании иммунных ком плексов  in situ , является  аут о
иммунны й ант иГБМ -гломерулонеф рит  (Г Б М  — г л о м е р у л я р н а я  
б азал ьн ая  м ем бран а) ,  при котором антитела непосредст венно  
направлены  против ф иксированны х ант игенов б а зальной  м е м б р а 
ны. Вдоль базальной мембраны о б н ар у ж и ваю тся  л и н е й н ы е  
депозиты иммунных комплексов. Н екоторы е формы аутои м м ун н ого  
гломерулонефрита вызываются кан альц евы м и  антигенами и ли  
антигеном (например, вируса), вы зы ваю щ и м  образован ие  а н т и т е л ,  
способных перекрестно реагировать с б азальн ой  мембраной.

Часто антиГБМ -антитела перекрестно реагируют с б а з а л ь н ы м и



мембранами других о р ган ов ,  например с базальн ы м и мембранами 
альвеол  легких, в ы зы в а я  одновременно повреждение легких 
и почек (синдром Г у д п асч ер а ) .  Установлено, что иммунные 
комплексы об р азу ю тся  при избытке антигена в тех случаях, когда 
организм  не о б л а д а е т  достаточной способностью синтезировать 
адекватн ое  количество антител. О саждение иммунных комплексов 
в кап и ллярах  клубочков  в известной мере объясн яется  сравнитель
но большой проницаем остью  почечных кап илляров  и особенностью 
гемодинамики почек. Ф и к сац и я  иммунных комплексов определя
ется , кроме того, их разм ером  и растворимостью. Чем мельче 
и лучш е раствори м ы  иммунные комплексы, тем глубже они 
проникаю т сквозь  стенку  капилляров. П атологический процесс при 
первичных глом ерулон еф ритах  формирует один класс иммунных 
комплексов.

О пределенное зн а ч е н и е  имеют также характер антигена, 
генетически дет ерм инированны е особенности им м унного ответа, 
сниж ение ф ун к ц и о н а ль н о й  активности м о н о н ук леа р н ы х фагоцити
р у ю щ и х  клеток. У становлено, что в м еханизм е  повреж дения  
к луб о ч к о в  при  д еп о зи ц и и  в них  им м унны х ком плексов играют 
б о льш ую  роль  комплемент ы  и нейтрофилы. Так, активация 
комплемента инициирует образование факторов, способствующих 
хемотаксису нейтроф илов, протеазы которых повреж даю т б а з а л ь 
ную мембрану гломерул. О днако  подобный механизм альтерации 
наблю дается  при некоторых типах гломерулонефрита, так  как 
в большинстве сл у ч аев  нейтрофилы появляю тся  в небольшом 
числе. П реим ущ ественное значение имеет акти вац и я  комплемента, 
особенно С5 — С9 компонентов, обладаю щ их свойством лизиро- 
вать  базальн ую  м ем брану. В ряде случаев в повреж дении гломерул 
могут принимать участие  моноциты, различные факторы тромбоци
тов, метаболиты арахи дон овой  кислоты, свободные радикалы.

Таким образом , п овр еж даю щ ее  действие иммунных комплексов 
обусловлено их способностью связывать комплемент и вступать 
в реакцию с рецепторам и  тромбоцитов, нейтрофилов для Рс-фраг- 
мента. При этом р а зв и в а е т с я  острая воспалительная  реакция, 
важ н ы м  компонентом которой являются выделение ферментов 
некоторыми клеткам и, например протеаз нейтрофилами, вы р а 
ботка медиаторов кининовой системы, ак ти вац и я  системы проста- 
гландинов и сверты ваю щ ей  системы крови. Кроме того, в повреж де
нии гломерул определенное значение придается  интрагломеру- 
лярны м  гемодинамическим изменениям, таким , как повышение 
д авлен и я  в к а п и л л яр а х  клубочков, увеличение скорости ф и л ьтр а
ции.

НЕФРОТИЧЕСКИЙ СИНДРОМ

В аж нейш ими клиническими признаками нефротического синд
рома являю тся : 1) генерализованные отеки, 2) массивная
протеинурия с еж ед н евн о й  потерей организмом 4 г и более белка,



3) гипоальбуминемия, при которой уровень  альбум ина в п л а з м е  
составляет менее 3 г на 100 мл крови ; 4) гиперлипидем ия 
и гиперлипидурия. При этом азотемия, гем ату р и я  и гипертензия, 
особенно на ранних этапах  заболеван ия , отсутствуют.

Развитие м ассивной протеинурии с в я за н о  с по вы ш ен и ем  
проницаемости база льно й  м ембраны , в основе  которой л е ж и т  ее 
структурная или физико-химическая а л ь те р а ц и я ,  сп о со б ству ю щ ая  
выходу белков плазмы в клубочковый ф и л ь тр ат .  При дли тельн ой  
или чрезвычайно интенсивной протеинурии сн и ж ается  с о д е р ж а 
ние альбумина в плазме (гипоальбум инем и я) и и зм ен яется  
соотношение альбумина и глобулина. Р а з в и в а е т с я  ге н е р а л и зо 
ванный отек, так  как  уменьшение с о д е р ж а н и я  альбумина в крови  
влечет за  собой снижение осмотического д а в л е н и я  с увеличением  
поступления жидкости из кровеносного ру сл а  в ткань. Эти сдви ги  
сопровож даю тся уменьшением объема п л азм ы , снижением гл о м е 
рулярной фильтрации, компенсаторным увеличением секреции 
альдостерона, что способствует за д ер ж к е  почками солей и воды, 
нарастанию отеков с развитием ан асарки .

Механизм наруш ения липидного обм ен а  при нефротическом 
синдроме сложен и трудно объясним. П о-видим ом у, сни ж ение  
уровня альбумина в крови способствует увеличению  синтеза б ел ко в  
плазмы, вклю чая липопротеиды. Н араст ание синтеза б е л к о в  
следует рассматривать как компенсат орную  р еа к ц и ю  на сниж ение  
онкотического д а влен и я  крови  и з-за  б о л ь ш и х  потерь б елк а . 
Повышенное выделение с мочой липидов о т р а ж а е т  гиперлигшде- 
мию и нарушение проницаемости б аз ал ь н о й  мембраны.

Причины нефротического синдрома р азн о о б р азн ы . Он м о ж е т  
возникать при таких  заболеваниях , к а к  системная к р а с н а я  
волчанка (люпус-нефрит), диабет, ам илоидоз. Ч а щ е  н аблю дается  
у взрослых. Более важ ное значение имеет нефротический синдром, 
обусловленный первичным пораж ением глом ерул, к которым 
относятся главным образом: 1) липоидны й нефроз (болезн ь  
минимальных изменений); 2) м ем бранозны й гломерулонефрит;
3) очаговый сегментарный гломерулосклероз; 4) м ем бранозно 
пролиферативный гломерулонефрит.

ЛИПОИДНЫЙ НЕФРОЗ 
(БОЛЕЗНЬ МИНИМАЛЬНЫХ ИЗМЕНЕНИЙ!

Ч ащ е наблю дается  у детей (у 85 % )  в возрасте  до 5 лет. 
М альчики болеют в два  раза  чаще. Течение з а б о л е в а н и я  обычно 
доброкачественное с благоприятным исходом.

Отличительной особенностью ли п о и д н о го  неф роза  являет ся  
отсутствие ка ки х-ли б о  структурных и зм ен ен и й  в  к луб о ч к а х  п р и  
световой м икроскопии. Однако на субмикроскопическом  уровне 
обнаруж ивается потеря отростков подоцитов, что свидетельствует  
о первичном  повреж дении клеток в и сц ер а ль н о го  эпит елия ( п о д о ц и 
тов).



Этиология и патогенез данного заб о леван и я  не установлены. 
Иммунные комплексы , равно как  и антиГБ М -антитела, в почках не 
о б н ар у ж и в аю тся .  Определенное значение придают нарушению 
функции Т-лим ф оцитов . П редполагаю т, что клон Т-клеток может 
п родуцировать  циркулирую щ ий лимфокинин, токсичный для  
гломерулярной б а з а л ь н о й  мембраны, что и повыш ает ее проницае
мость д ля  белка .

Н едавно вы полненны е исследования проливают свет на 
механизм р а з в и т и я  протеинурии при липоидном нефрозе. У ста
новлено, что в а ж н ы м  фактором в регуляции проницаемости 
базальн ой  м ем б р ан ы  является  ее заряд . В норме отрицательно 
за р я ж е н н а я  г л о м ер у л я р н а я  б азал ь н ая  м ем брана пропускает ней
тральны е и катион ны е молекулы. Сывороточные альбумины, 
будучи анионны м и молекулами крупных размеров, не проходят 
через б азал ьн у ю  мембрану. При липоидном нефрозе происходит 
редукция о три ц ательн ы х  зар ядо в  б лаго д ар я  утрате клубочковых 
полианионов. Э то  изменяет  проницаемость базальной мембраны 
и способствует п а с с а ж у  альбуминов плазмы. Однако причины 
утраты  п олиан ионов  не выяснены.

Патологическая анатомия. В изуально почки увеличены в о б ъ 
еме и массе, л е г к о  декапсулирую тся; поверхность гладкая, цвет 
светло-ж елтый, корковы й слой широкий. Клубочки по своему 
микроскопическому строению не отличаю тся от нормальных. 
В единичных с л у ч а я х  наблю дается  умеренное увеличение кле- 
точности в кл у б о ч к ах  и объема мезангиального  матрикса. Клетки 
эпителия прок си м альн ы х  кан альц ев  нагруж ены  каплями липидов, 
но это вторичны й процесс, обусловленный нарушением р е 
абсорбции липоп ротеи дов  в кан альц ах . Накопление липидов 
в эпителии проксим альны х  канальцев  позволило рассм атривать  
этот процесс к а к  липоидный нефроз. Д епозиты  иммуноглобулинов 
и комплемента в клубочках не обнаруж иваю тся . В отличие от 
нормы (рис. 24) характерны е первичные структурные изменения 
определяю тся  в подоцитах  лиш ь при электронной микроскопии: они 
теряю т свои отростки , в их цитоплазме появляются белковые 
и липидные кап ли , в связи  с чем их цитоплазма становится мутной 
(рис. 25) .  И н о г д а  меж ду гломерулярной базальной мембраной 
и подоцитами о б р азу ю тся  аркады. При прекращении протеинурии 
описанные и зм ен ен ия  исчезают.

Клиническое течение. Липоидный нефроз характеризуется 
селективной протеинурией (альбуминурией) и гипертензией. 
Почечной недостаточности обычно не наблюдается. Прогноз 
благоприятны й, вероятность рецидивов минимальная. Терапия 
глю кокортикоидам и дает  стабильное улучшение почечной функции 
и н о р м ал и зац и ю  клинических проявлений в 90—97 %  случаев. По 
данным р я д а  авторов ,  летальность при этой форме гломеруло- 
нефрита с о с т а в л я е т  5— 7 %, полная  ремиссия наблю дается в 70 % 
случаев, персистирую щ ий х арактер  заб о леван и я  — в 20 %.



Рис. 24. Ультраструктура подоцита в норме. 

БМ  —  база.чьная мембрана, I I  —  подоцит.

Рис. 25. Ультраструктура подоцита при л ипи дн ом  нефрозе. 

Эр — эритроцит,  П -  подоцит,  ВМ б а з а л ь н а я  м е м б р а н а .



МЕМБРАНОЗНЫЙ ГЛОМЕРУЛОНЕФРИТ

М ем б р а н о зн ы й  гломерулонеф рит  — это м едленно прогрессиру
ю щ ее за б о л е в а н и е ;  чащ е наблю дается  у лиц молодого и среднего 
возраста. П о  м еха н и зм у  развит ия относится к им м уноком плексной  
болезни . И м м ун н ы е  ком плексы  откладываются под эпителием.

В качестве  причин, способных вы звать  мембранозный гломеру
лонефрит, н а зы в а ю т  опухолевый антиген у пациентов со злокаче
ственными новообразованиям и, Н В 8-антиген гепатита В, анти
ядерный ан ти ген  при системной красной волчанке, трансплантаци
онные анти ген ы  и ряд возбудителей (например, трепонема, бета- 
гемолитический стреп тококк) . М ембранозный гломерулонефрит 
описан при ртутной интоксикации. К антигенам, способным 
вызвать заб о л ев ан и е ,  относят некоторые лекарственные препараты  
(например, пенициллин). О днако в 8 5 %  случаев причина 
мембранозного  гломерулонефрита остается  неизвестной, так  ж е  
как и место ф орм ирования  иммунных комплексов. Вот почему его 
р ассм атр и в аю т  как  идиопат ический м ем бранозны й гл о м ер уло 
нефрит.

П атологическая анатомия. При световой микроскопии о б н ару
ж и вается  значительное  утолщение стенки капилляров с сужением 
их просвета вплоть до полной облитерации (рис. 26). Утолщение

Р ис . 26. М ембранозный гломерулонефрит (утолщ е
ние стенки и сужение просвета капилляров клу

бочка) .



базальной мембраны с в я за н о  с субэпителиальной депозицией 
иммунных комплексов, что четко п р о сл еж и вается  при электронной 
микроскопии. Н аиболее  характерно о тло ж ен и е  иммуноглобу
лина А, реже — иммуноглобулина М.

Д епозиты характеризую тся  четкими кон турам и , отделены друг 
от друга прослойками базальн ой  мембраны, которые образуют 
«шипы», отличаю щиеся более  выраженной плотностью и меньшей 
гомогенностью по сравнению  с базальной м ем браной . Подоциты 
набухают и теряю т свои отростки. По мере прогрессирования 
процесса шипы, вы бухая, постепенно о к р у ж а ю т  депозиты, в ре
зультате  последние как бы погруж аю тся в утолщ енн ую  гломеру
лярную  мембрану. В озм ож ен фагоцитоз этих депозитов, вслед
ствие чего они местами исчезают. Частичное вы мы вание депози
тов приводит к образован ию  пустых пространств в базальной  мем
бране, которые начинаю т заполняться  м атри ксом  гломерулярной 
базальной мембраны. При полном исчезновении депозитов  б а з а л ь 
ная  мембрана становится  гомогенной, резко утолщ енной, с неров
ностями на эпителиальной стороне. С прогрессированием  заб о ле 
вания клубочки склерозирую тся и гиалинизирую тся. При этом 
варианте гломерулонефрита воспалит ельная пролиф ерат ивная  
р еа кц и я  в  клубо чка х  отсутствует.

Клиническая картина. М ембранозный глом ерулонеф рит х а 
рактеризуется неселективной протеинурией, в р езу л ь тате  фильтру
ются не только альбумины, но и глобулины. Клиническое течение 
мембранозного гломерулонефрита весьма вар и аб ельн о . З а б о л е в а 
ние может прогрессировать быстро или медленно, возможна 
спонтанная ремиссия. И ногда наблюдается и золи рован ны й моче
вой синдром или персистирующий нефротический синдром с 
присоединением гипертензии. М ембранозный гломерулонеф
р и т — болезнь взрослых, чащ е разви вается  в возрасте 
30— 40 лет.

ОЧАГОВЫЙ СЕГМЕНТАРНЫЙ ГЛОМЕРУЯОСИЛЕРОЗ

Д анны й вариант гломерулопатии х арактери зуется  очаговыми 
склеротическими изменениями, преимущественно в юкстамедул- 
лярны х гломерулах. Р я д  авторов  выделяют два  в а р и а н т а  очагового 
гломерулосклероза: первичны й  и вторичный, р а зв и в а ю щ и й с я  при 
липоидном нефрозе и других заболеваниях.

Этиология и патогенез первичного очагового глом ерулосклеро
за недостаточно известны, о чем свидетельствуют разл и ч н ы е  точки 
зрения. С позиции одних исследователей, очаговый гломерулоскле- 
роз является  вариантом липоидного нефроза, д руги е  считают, что 
сегментарные склеротические изменения я в л яю тся  следствием 
различных патологических процессов, р азв и в аю щ и х ся  в гломеру
лах. Однако в последние годы очаговый гломерулосклероз 
рассм атриваю т как самостоятельное заболевание. Д искутируется



вопрос о при надлеж ности  очагового гломерулосклероза к иммун< 
комплексной болезни.

Патологическая анатомия. П атологический процесс развив; 
ется в ю кстам едуллярн ы х  клубочках. В начале поражаютс 
отдельные клубочки  (отсюда н азван и е  «фокальный гломерулоскл! 
роз»). С прогрессированием  заб о лев ан и я  в процесс вовлекаютс 
все уровни коркового  слоя почки. При микроскопии о б н а р у ж и т  
ется сегм ен тарн ое  уплотнение одной или нескольких дол 4 
клубочков с р азвитием  в них ф иброза  и гиалиноза. Пролифер; 
тивная р е а к ц и я  при этом отсутствует. Р е ж е  можно наблюда! 
склероз всего клубочка. В озм ож на обли терац ия  просвета капилл! 
ров и ф о р м и р о в ан и е  спаек между петлями капилляров и капсулс 
клубочка. В повреж денны х гломерулах  при иммунофлюоресценци 
о б н ар у ж и в аю т  обычно иммуноглобулин М и комплемент, а вдо/ 
капсулярной и тубулярной базальн ой  мембран — и иммуноглоб; 
лин О. На субмикроскопическом уровне выявляю тся сморщиваш- 
и коллапс  б азал ьн о й  мембраны, увеличение мезангиальног 
матрикса, гр ан у л яр н ы е  депозиты и мезангии. В клетках висцерал! 
ного эп и тели я  (подоциты) наблю даю тся  очаговые некрозы.

Клинически очаговый сегментарный гломерулосклероз х ар ак п  
ризуется вы раж ен н ы м  нефротическим синдромом с неселективнс 
протеинурией и нарастаю щ ими отеками. Эти изменения час! 
сочетаю тся с гематурией, лейкоцитурией. У больных у ж е  ир 
первых проявлениях  заб о леван и я  существенно сниж ается  кл; 
бочковая  ф и л ь тр ац и я  с наруш ением концентрационной функци 
почек. О ч аго вы й  гломерулосклероз является  стероиднорези' 
тентной гломерулопатией, разви вается  как  у детей, так и у в зр о  
лых. О ко л о  50 % больных обычно умираю т в течение первых 1 
лет. Г ип ертензия  и азотемия возникаю т чащ е в конце заболи 
вания.

- *  МЕМБРАНОЗНО-ПРОЛИФЕРАТИВНЫЙ ГЛОМЕРУЛОНЕФРИТ

М ем бранозно-пролиф ерат ивны й гломерулонеф рит  характ ер 1 
зуется ут олщ ением  гло м ер уляр н о й  б а зальной  мембраны  и п р о л 1 
ф ерацией  клеток, преимущ ест венно м езангиальны х. Отличител/ 
ной чертой данного  типа глом ерулонеф рит а являет ся ги п о ко м п л> 
ментемия.

М ем бран озно-проли ф еративны й гломерулонефрит являете 
гетерогенным заболеванием, при котором к а ж д а я  из форм име« 
свои особенности развития. В ыделяю т: 1) идиопатическую форм 
мем бранозно-пролиф еративного  гломерулонефрита — наибо.к 
часто встречаю щ ую ся (у 9 5 %  больны х), и 2) вторичную форм 
которая  наблю дается  при ряде  заболеваний: вирусном гепатит 
системной красной волчанке, узелковом периартериите, болез> 
Ш ен лейна  — Геноха, врож денном ангионевротическом отеке. Во 
мож ны й источник антигена —  героиновая интоксикация. С во



образным вариантом м ем бран озн о-п роли ф ерати вн ого  гломеруло- 
нефрита является  болезнь «плотны х депозитов».

Патологическая анатомия. При световой м икроскопии о б н а р у 
ж и вается  утолщение б а за льн о й  м ем браны , п р о л и ф е р а ц и я  м езанги -  
а льн ы х клеток, увеличение м еза н ги а ль н о го  м ат рикса с инт ерпози
цией его в сторону п ериф ерических  к а п и л л я р н ы х  петель. При 
импрегнации срезов серебром вы является  двухкон турн ость  глом е
рулярной базальной м ем браны  — «р ельсовид н ы е»  и зм енени я . 
В основе этого феномена, как  показали д ан н ы е  электронной 
микроскопии, лежит не р а с с ло е н и е  мембраны , а от слойка ее от 
эндотелия. Стенка кап илляров  в результате  с т ан о в и т с я  четы рех
слойной. Просвет капилляра суж ивается .

При электронной микроскопии в клубочках о б н а р у ж и в а е т с я  
два типа морфологических изменений. П ри п ер во м  типе м ем б р а 
нозно-пролиф ерат ивного глом ерулонеф рит а вы являю т ся  плотные 
депозиты в субэндот елиальной зоне. Клетки м е за н ги я  проникаю т 
внутрь капиллярной стенки — м еж ду эндотелием и б азал ьн о й  
мембраной. Матрикс м езангиальны х клеток плотный. В ы р аж ен н ы е  
изменения наблюдаются и в отростках  подоцитов, что коррелирует  
с тяж естью  протеинурии. Они могут сли ваться ,  п р е в р а щ а я с ь  
в сплошной конгломерат. В мезангии и о к р у ж а ю щ и х  их зонах  
обнаруж иваю тся  гранулярные депозиты им м уноглобулина  С .  В ы 
явление СЗ в мезангии одновременно с С4 и С Ц  сви детельствует  
о возможности классического пути активации ком п лем ен та .

Второй тип м ем бранозно-пролиф ерат ивного глом ерулонеф рит а  
характеризуется своеобразной  альт ерацией б а за л ь н о й  м ем браны  
клубо чко в , канальцевого  аппарат а и ка п сулы  Ш у м ля н с к о го  — 
Б оум ена. Отмечается утолщ ение базальной  м ем бран ы  за  счет 
отлож ения  в ней электронно-плотных депозитов . Н еобы ч н ая  
плотность базальной мембраны позволила вы дели ть  этот вар и ан т  
мембранозно-пролиферативного гломерулонеф рита как  болезн ь  
«плотных депозитов», при которой отлож ения д еп о зи то в  в ы я в л я 
ются на протяжении всей б аз ал ь н о й  мембраны. В одних с л у чаях  
они заним аю т только часть гломерулярной б а з а л ь н о й  м ем браны  
и обнаруж иваю тся  в виде коротких непрерывных линий, в д р у 
гих — локализую тся в кап суле  Ш умлянского  — Б оу м ен а ,  по 
ходу б азальн ы х мембран к а н а л ь ц е в  и перитубулярны х к ап и лляров .  
При иммунофлюоресцеиции гладкие и гр ан у л яр н ы е  депозиты  
СЗ выявляю тся в самой б а з а л ь н о й  мембране.

Описанные два типа м ем бран озн о-п роли ф ерати вн ого  гл о м ер у 
лонеф рита отличаются и патогенетически. В больш и н стве  сл у чаев  
первый тип развивается в результате  хронической иммуно- 
комплексной реакции, хотя антиген неизвестен. П а то ген ез  второго 
типа м ем бранозно-пролиферативного глом ерулон еф рита  менее 
изучен. Д л я  него характерно наличие в крови вы сокого  уровня  
«СЗ-нефритического ф актора» .

Клиническое течение. П ервы й тип м ем бр ан о зн о -п р о л и ф ер а-  
тивного гломерулонефрита ч ащ е  встречается у детей. Н а р я д у

1Г,\



с неф ротическим  синдромом появляю тся симптомы, характерные 
д л я  неф ритического  синдром а с умеренной протеинурией. Н аб л ю 
д а ю т с я  микрогем атурия , протеинурия неселективного характера, 
отеки. П ериодически о б н а р у ж и в а е тс я  гипертензия. Течение мож ет 
быть в ял ы м , с периодическими обострениями. В озм ож н а внезапная 
п о чечн ая  недостаточность с развитием  уремии. В других случаях 
ф у н к ц и я  почек может о с т а в а т ь с я  стабильной. При втором типе 
м ем б р ан озн о-п роли ф ерати вн ого  гломерулонефрита, который п ора
ж а е т  м а л ьчи к о в  и юношей, п р о гн о з  менее благоприятный. У 40 % 
больн ы х  р а зв и в а е тс я  почечная  недостаточность, у 30 % — перси- 
стирую щ ий нефротический синдром, не ослож няю щ ийся почечной 
недостаточностью .

НЕФРИТИЧЕСКИЙ СИНДРОМ

Н еф ри ти ческ и й  синдром, отличающийся острым началом, 
х а р а к т е р и зу е т с я  гематурией, олигурией, азотемией, гипертензией. 
Эти изм ен ен и я  могут со четаться  с умеренной протеинурией и д аж е  
с отеком , но они минимальны, чтобы говорить о нефротическом 
синдроме.

С труктурн ой  основой нефритического синдрома является  
во сп а ли т ельн а я  п р о ли ф ер а ц и я  клеток глом ерул, сопровож даемая  
лейкоцит арной  инф ильт рацией. Р азви ваю щ аяся  воспалительная 
реакц и я :  1) повреж дает  стенки капилляров, что способствует 
пр о х о ж ден и ю  эритроцитов и появлению их в моче; 2) индуцирует 
гем оди нам ические  наруш ения, что ведет к редукции скорости 
клубочковой  фильтрации.

К линически  синдром характери зуется  олигурией, реципрокной 
з а д е р ж к о й  жидкости и азотемией . Развитие гипертензии св я зы в а 
ют с д в у м я  факторами: зад ер ж ко й  жидкости в организме
и иш ем ией  клубочков, способствую щей высвобождению ренина.

О стры й  нефритический синдром может возникать при си
стемны х заб о леван и ях  (н апри м ер , при системной красной волчан
ке) или р азв и в ать ся  вследствие первичного пораж ен ия  клубочков 
(в частности , при остром диф ф узн ом  пролиферативном гломеруло- 
н е ф р и т е ) .

ДИФФУЗНЫЙ ПРОЛИФЕРАТИВНЫЙ ГЛОМЕРУЛОНЕФРИТ

Этот в и д  глом ерулонеф рит а, назы ваем ы й также острым 
глом ерулонеф рит ом , предст авляет  собой диф ф узны й воспалит ель
ны й п р о ц есс  им м унной природы , вызываемый антигенами эндо
ген н о го  и экзогенн ого  происхож дения.

Э ти ологи я  и патогенез. Эндогенные антигены формирую тся при 
системной красной волчанке. К экзогенным антигенам относятся: 
бета-гем олитический стрептококк группы А типа 1, 4; стафилококк,



вирусы инфекционного мононуклеоза , ветряной оспы, г е п ати та  В, 
кори, паротита, вирус Коксаки. В ряде  случаев острый глом еруло- 
нефрит рассматривается  как  идиопатическое заб о л ев ан и е .  Р а з в и 
тие острого гломерулонефрита опи сан о  так ж е  при и н ф ек ц и о н н о м  
эндокардите, системных васкулитах , вклю чая узелковы й п оли арте-  
риит и синдром Вегенера. О д н а к о  более важ н ое  зн а ч е н и е  имеет 
стрептококковая инфекция. 11остстрептококковый гл о м ер у л о н еф -  
рит возникает у детей обычно ч ерез  1— 4 нед после перенесенн ой  
стрептококковой инфекции лю бой  локализац ии  (ч а ш е  ф а р и н г и т  
и д ерм ати т) .  Возбудителем я в л я е т с я  бета-гемолитический с т р е п т о 
кокк. В патогенезе острого глом ерулонеф рита клю чевую  роль 
играют иммунные комплексы и лейкоциты, которые ф а го ц и т и р у ю т  
иммунные комплексы и вы св о б о ж д аю т  лизосом альны е ф ер м ен ты . 
Последние повреждаю т клетки эн дотелия  кап иллярн ы х петель  и их 
базальн ую  мембрану, увеличивая  тем самым ее прон и ц аем ость .

Д л я  данного вида гломерулонеф рита как и м м уноком плексн ой  
болезни характерны гипокомплементемия, гранулярны е  д еп о зи ты  
иммуноглобулина О и комплемента на гломерулярной б а з а л ь н о й  
мембране. Вместе с тем природа патогенного ан тигена  о с т а е т с я  
неизвестной.

Патологическая анатомия. П ри иммунокомплексном глом еру-  
лонефрите почки обычных р а зм е р о в  или умеренно увеличен ы . 
Поверхность их гладкая. К а п с у л а  снимается  легко, ко н си стен ц и я  
тестоватая . На поверхности и при р азрезе  почки о б н а р у ж и в а ю т с я  
мелкие точечные кровоизлияния  (петехии), в о зн и к а ю щ и е  при 
разры ве гломерулярных к а п и л л яр о в  в связи с разви ти ем  в них 
воспалительной гиперемии.

При микроскопическом исследовании наблю дается  н а б у х а н и е  
всех клубочков, утолщение стенок капилляров, с у ж е н и е  их 
просвета. О б р ащ ает  на себя вни м ан ие  гиперклеточность кл у б о ч к о в  
за счет пролиферации, набухания  эндотелиальных и м е з а н г и а л ь -  
ных клеток, а такж е и н ф и льтраци и  кап илляров  м о н о ц и там и  
и нейтрофилами. М езангиальный матрикс заметно у в е л и ч и в а е т с я  
в объеме. Р еж е  наблю даю тся тромбозы  петель к а п и л л я р о в  
и некрозы их стенки. В полости капсулы  Ш умлянского  — Б о у м е н а  
в отдельных случаях могут ф орм ироваться  п олулуни я, что 
утяж еляет  прогноз.

Иммунные комплексы в ы я в л яю тс я  на ранней стадии  з а б о л е в а 
ния. Обычно их число невелико, ч ащ е  всего в них о б н а р у ж и в а е т с я  
иммуноглобулин О и комплементы. Они могут иметь вид б у гр о в  
или располагаться  в виде непреры вны х линий. Д еп о зи ты  л о к а л и з у 
ются субэпителиально. Увеличение мезангия ведет к с д а в л е н и ю  
капилляров и сужению их просвета . Подоциты ги п ер тр о ф и р у ю тся ,  
а их отростки сглаж иваю тся. Г ло м ер у л яр н ая  б а з а л ь н а я  м е м б р а н а  
становится вздутой, местами ф рагм ентированной. И н о гд а  в ней 
вы являю тся разрывы и перф орации .

Клиническое течение. З а б о л е в а н и е  чащ е н аб л ю д ается  у м о л о 
дых мужчин. Характеризуется внезапны м началом, п о вы ш ен и ем



т е м п е р а ту р ы  тела, недомоганием , тошнотой. П оявляю тся  симпто
мы, типичные д ля  нефритического  синдрома: макрогематурия 
(м о ч а  стан овится  цвета м ясн ы х  помоев), олигурия, азотемия, 
ги п ер тен зи я .  И ногда о б н а р у ж и в а е т с я  протеинурия, гипокомпле- 
м ен тем и я ,  повышение ти тра  антистрептолизина.

И с х о д  острого глом ерулон еф рита  различен: 1) выздоровление 
( 8 0 — 90  % ) ;  2) развитие  быстропрогрессирующего экстрака- 
п и л л я р н о го  глом ерулонеф рита; 3) переход в хронический гломеру- 
л о н е ф р и т ;  4) смерть в остром  периоде вследствие острой почечной 
недостаточности .

Острый глом ерулонеф рит , о б условлен ны й  эндогенны м и антиге
н а м и , ч ащ е  наблю дается  при системной красной волчанке. При 
этом  уровень  комплемента в крови снижен, а в клубочках 
в ы я в л я ю т с я  ан ти Д Н К -а н т и т е л а .  Морфологические изменения 
в п оч ках  аналогичны описанны м . Н аблю дается  пролиферация 
э н до тел и ал ьн ы х  и м езан ги ал ьн ы х  клеток. О днако  на уровне 
электрон н ой  микроскопии вы являю тся  важ ны е отличительные 
п р и зн ак и .  Так, иммунные депозиты при постстрептококковом 
остром  глом ерулонефрите локализую тся  субэпителиально, а при 
систем ной красной волчанке —  субэндотелиально и в мезангии. 
К р о м е  того, иммунные комплексы  при системной красной волчанке 
с о д е р ж а т  иммуноглобулины различных классов: О, М, А, в то 
в р ем я  к а к  при постстрептококковом гломерулонефрите — только 
имм уноглобулин О. Острый диф фузны й гломерулонефрит является 
л и ш ь  одним из вариантов  гломерулонефритов, наблю даемы х при 
систем ной  красной волчанке.

БЫСТРОПРОГРЕССИРУЮЩИЙ ГЛОМЕРУЛОНЕФРИТ

Эта ф орм а глом ерулонеф рит а представляет собой полиэтиоло- 
ги ч е с к и й  синдром , от личаю щ ийся от описанны х форм гло м ер уло 
неф рит ов своим злокачест венны м  течением, экст ракапиллярной  
л о к а л и з а ц и е й  пат ологического процесса. Клинически характери зу 
е т ся  развитием  быстропрогрессирующей почечной недостаточности 
со смертельны м исходом в течение недель или месяцев. Отличи
т ельной особенностью д а н н о го  вида  гломерулонеф рит а являет ся  
п р о ли ф е р а ц и я  клеток париет ального эпителия ка п сулы  Ш ум лян- 
ско го  —  Б оум ена  с о б р а зо ва н и ем  в больш инст ве клубочков  
и нф ильт рированны х м оноцит ами и м акроф агам и характерных 
п о л у л у н и й .  Последние за п о л н я ю т  просвет капсулы и коллабируют 
к а п и л л яр н ы е  сети.

В зависимости от причин развития быстропрогрессирующий 
глом ерулон еф рит  р азд ел яю т  на три категории:

I. П остинфекционный (постстрептококковый, вирусный).
II. Ассоциированный с системными заболеваниями:

системная кр асн ая  волчанка, 
полиартериит,



синдром Гудпасчера, 
гранулематоз Вегенера.

III. Идиопатический, первичный.
В большинстве случаев в м еханизм е  разви ти я  синдрома в а ж н а я  

роль принадлеж ит иммунным комплексам .
Быстропрогрессирующий глом ерулонеф рит, ассо ц и и р о ван н ы й  

с синдромом Гудпасчера, п р ед став л я ет  собой кл асс и ч е с к и й  
вариант нефрита, при котором в ы р а б а т ы в а ю т с я  антитела, н а п р а в 
ленные против гломерулярной б а з а л ь н о й  мембраны. Эти а н т и т е л а  
выявляю тся в 95 % случаев и перекрестно реагируют т а к ж е  
с базальной мембраной альвеол легких. В результате  н а р а с т а ю щ а я  
почечная недостаточность с о п р о в о ж д ается  кровохарканьем . М о 
ж ет наблю даться  такж е п ерекрестная  реакция с б а з а л ь н о й  
мембраной канальцев.

При иммунофлюоресценции линейны е депозиты и м м у н о гл о б у л и 
на О и комплемента СЗ о б н ар у ж и ваю тся  вдоль базальн ы х м е м б р а н  
клубочков и альвеол. Триггер ф ор м и р о ван и я  антител п р о т и в  
базальной мембраны неизвестен. Т я ж е л о е  повреждение г л о м е р у 
лярной базальн ой  мембраны, накопление м акроф агов , т р а н с с у д а 
ция фибриногена стимулируют о б р азо в ан и е  полулуний. П р и  
идиопатическом быстропрогрессирую щем глом ерулонефрите в о д 
ной трети случаев депозиты о б н а р у ж и в а ю т ся  линейные и т о л ь к о  на 
базальной мембране капилляров клубочков, в легких он и  не 
выявляю тся. В другой трети депозиты  иммунных комплексов и м е ю т  
гранулярный характер . В остальны х с л у ч аях  иммунные к о м п л ек с ы  
не определяются.

Патологическая анатомия. В изуальн о  почки увеличены, б л е д 
ные (большие белые почки). Очень часто на их повер.мю сш в и д н ы  
петехиальные кровоизлияния. При микроскопии в к л у б о ч к а х ,  
особенно при ассоциации с синдромом Гудпасчера, о б н а р у ж и в а 
ются очаговы е некрозы, д и ф ф у зн ая  или очаговая  п р о л и ф е р а ц и я  
эндотелиальных или мезангиальных клеток. Однако д о м и н и р у е т  
формирование полулуний за  счет пролиф ерации клеток к а п с у л ы  
Ш умлянского — Боумена, зап о л н я ю щ и х  ее полость. В к о н е ч н о м  
итоге разви вается  облитерация ее со сдавлением кл у б о ч к о в .  
М ежду пролиферирующими клеткам и капсулы находится б о л ь ш о е  
количество фибрина, который, по-видимому, играет н е м а л о в а ж н у ю  
роль в образовании полулуний. П ри  электронной м и к р о ско п и и  
выявляю тся четкие разрывы б аз ал ь н о й  мембраны. В ряде с л у ч а е в  
можно видеть субэпителиальные депозиты.

Клинически быстропрогрессирующий гломерулонефрит п р о т е 
кает как нефритический синдром, но с более выраженной о л и г у р и е й  
и азотемией. Гипертензия носит злокачественны й характер . В 9 0  % 
случаев ввиду прогрессивно р а зв и в а ю щ е й с я  почечной н е д о с т а 
точности необходимо проведение хронического д и а л и за  или 
трансплантации почки.



ОЧАГОВЫЙ ПРОЛИФЕРАТИВНЫЙ ГЛОМЕРУЛОНЕФРИТ

Этот вид глом ерулон еф рита  рассм атривается  отдельно, так  как 
х ар актер и зу ется  отсутствием  специфических клинических проявле
ний. В больш инстве  сл у чаев  очаговый пролиферативный гломеру- 
л о н еф р и т  явл яется  вторичным и наблю дается  при некоторых 
системных заб о леван и ях ,  таких, как пурпура Ш енлейна — Геноха 
у детей, системная к р а с н а я  волчанка, узелковый периартериит. 
О чаговы й  пролиф еративны й гломерулонефрит описан такж е  при 
инфекционном эн докардите , гранулематозе Вегенера, на ранней 
стади и  синдрома Г удп асчера .  К ак  и диффузный пролиферативный 
глом ерулонефрит, я в л я е т с я  иммунокомплексной болезнью. О тли
чие заклю чается  лиш ь в том, что иммунные комплексы л окали зу 
ю тся  в м езангии  гло м ер ул .

БОЛЕЗНЬ БЕРЖЕ

Б олезнь  Б ер ж е  (синоним: 1§А-нефропатия) относится к идио- 
патическому мезангиально-пролиферативному гломерулонефриту. 
П о р а ж а е т  детей и юношей. Основное клиническое проявление 
болезни  — гематурия. В связи  с чем это заболеван и е  описывают 
к а к  рецидивирующий гематурический синдром. Д ругие  симптомы 
острого  глом ерулонеф рита отсутствуют. З аб о лев ан и е  возникает 
обы чно в первые два  д н я  на фоне неспецифической инфекции 
верхних ды хательных путей, чащ е вирусной этиологии. Мочевой 
синдром (гематурия) м о ж ет  исчезнуть в течение 2 нед. Механизм 
р а зв и т и я  болезни Б е р ж е  св язан  с депозицией иммуноглобулина 
А в мезангии. Н екоторы е исследователи рассм атриваю т 1§А-неф- 
ропатию  как вари ан т  болезни  Шенлейна — Геноха, при которой 
н аб л ю д ается  не только  пораж ен и е  почек, но и кожи, желудочно- 
кишечного тракта , суставов .

При микроскопии изменения в почках вариабельны. В клу
б о чк ах  наблю дается  д и ф ф у з н а я  или сегментарная пролиферация 
м езангиальны х клеток с возможным образованием  полулуний. 
Д еп о зи ты  им муноглобулина А локализую тся в мезангии, часто 
с СЗ и пропердином. И н о гд а  в депозитах мож но обнаружить 
незначительное количество  иммуноглобулинов О и М. Ранние 
компоненты комплемента обычно отсутствуют. Н аличие депозитов 
то ль к о  в мезангии п о д тв ер ж дается  и при электронной микроско
пии. В просвете к а н а л ь ц е в  видны эритроциты, эритроцитарные 
цилиндры. В интерстиции небольшой отек.

Клинически за б о л е в а н и е  характеризуется изолированной реци
дивирую щ ей гематурией. И ногда наблюдается умеренная протеи- 
нурия.



ХРОНИЧЕСКИЙ ГЛОМЕРУЛОНЕФРИТ

О знаком ивш ись  со всеми ф о р м ам и  гломерулопатии, с л е д у е т  
рассмотреть их печальный исход — хронические гл о м ер у л о н еф р и -  
ты, которые являю тся  основной причиной хронической п о ч ечн о й  
недостаточности с развитием уремии. Более 60 % б о л ь н ы х  
с диагнозом «хронический глом ерулон еф рит»  необходимы г е м о д и а 
лиз или трансплантация  почки. Он р а зв и в а е т с я  в исходе г л а в н ы м  
образом очагового  гломерулосклероза, м ембранозного и м е м б р а 
нозно-пролиферативного глом ерулон еф рита . Хронический г л о м е 
рулонефрит чащ е  наблюдается в молодом и среднем в о зр а с т е .

Патологическая анатомия. В классическом  варианте  о т м е ч а 
ется симметричное сморщивание ночек. П оверхность их с т а н о в и т с я  
зернистой. Микроскопически во всех случаях  о б н а р у ж и в а е т с я  
склероз гломерул и полости кап сулы  Ш умлянского  — Б о у м е н а ,  
иногда с полным гиалииозом клубочков  (рис. 27). О б л и т е р а ц и я  
клубочков явл яется  заверш аю щ ей стади ей  любой формы г л о м е р у 
лонефрита, что затрудняет определение исходного п ато л о ги ческ о го  
процесса в клубочках.

Следует подчеркнуть, что р а зв и в а ю щ и й с я  склероз или г и а л и н о з  
клубочков наруш ает кровообращ ен ие  м еж ду аф ф е р е н т н ы м и  
и эфферентными артериолами, со вторичным п о в р е ж д е н и е м  
клубочков, развитием интерстициального  фиброза, а т р о ф и и  к а 
нальцев с замещ ением их фиброзной тканью . В артериях с р е д н е го

Рис. 27. Хронический гломерулонефрит: гиалиноз клубочков
почки.



и мелкого кали бра  у то л щ ается  стенка с сужением их просвета, 
в результате  в о зн и кает  вторичная гипертензия и атрофия 
паренхим атозны х элем ентов  почек. В интерстиции обнаруж ивается  
и н ф и льтраци я  л и м ф о ц и там и  и плазмоцитами. По мере прогресси
р о ван и я  патологического  процесса пораж аю тся все структурные 
компоненты почек, что л е ж и т  в основе терминальной почечной 
недостаточности.

Клиническое течение. В большинстве случаев  хронический 
гломерулонефрит р а з в и в а е т с я  исподволь и диагностируется на 
поздней стадии, при появлении лишь признаков почечной 
недостаточности. У некоторых пациентов мож ет развиться  нефро
тический или нефритический  синдром. По мере облитерации 
клубочков блокирую тся  пути для  потери белка с мочой, что ведет 
к снижению  в ы р аж ен н о сти  нефротического синдрома при прогрес
сировании болезни. Гипертензия становится постоянным клиниче
ским симптомом, так  ж е  как и гематурия. М акрогематурия 
наблю дается  редко.

П рогноз  неблагоп риятн ы й. Неумолимо прогрессирую щ ая уре
м ия  веде г к л е та л ь н о м у  исходу. Ж изнь  больных хроническим 
гломерулонефритом  пролонгирует диализ.

ТУ БУ Л О И Н ТЕРС ТИ Ц И А Л ЬН Ы Е ЗАБО Л ЕВАН И Я ПОЧЕК

Патологические процессы, развиваю щ иеся  в интерстиции 
и кан альц ах , могут носить вторичный характер  при поражении 
гломерул, или п ер ви ч н ы й , что наблюдается при некоторых 
заб о лев ан и ях  почек. П ри этом изолированное пораж ение кан аль
цев  без вовлечения интерстиция практически не наблюдается.

Все т убулоинт ерст ициальные нефриты разделяю т ся на две  
основн ы е группы : 1) пораж ение к а н а льц ев  и интерстиция
воспалит ельной при р о д ы  (тубулоинтерстициальный нефрит);
2 )  повреж дение к а н а л ь ц е в  иш емической или  токсической природы, 
которое ведет к острому некрозу  канальцев  и острой почечной  
недостаточности.

Тубулоинтерстициальны е заболевания почек в зависимости от 
происхож дения д ел я т  на инф екционны е  и неинф екционны е. 
К  первой группе относят  пиелонефрит бакт ериальной природы, ко 
второй -  пораж ение к а н а л ь ц е в , обусло влен но е  лекарст венными  
препаратами, м ет аболическим и наруш ениям и  (гипокалием ией), 
иммунными реакциям и.

Т У Б У Л О И Н Т Е Р С Т И Ц И А Л Ь Н Ы Й  Н Е Ф Р И Т

Тубулоинт ерст ициальны й нефрит представляет собой острое 
и л и  хроническое абакт ериальное воспаление межуточной ткани 
с последую щ им  в о влеч ен и ем  в процесс всего  неф рона.



Этиология. Причины тубулоин терстици ального  нефрита р а з н о 
образны. Н аиболее важ ное значение имеют лекар ствен н ы е  
препараты: антибиотики (пенициллин, ам пи ц и лли н , г ен там и ц и н ) ,  
сульфаниламиды, индометацин, вакцины, сы воротки , ан альгети ки . 
В связи с этим в литературе специально в ы д ел яю т  лекарствен н ы й  
тубулоинтерстициальный нефрит, который мы и рассмотрим.

ЛЕКАРСТВЕННЫЙ ТУБУЛОИНТЕРСТИЦИАЛЬНЫЙ НЕФРИТ

В настоящее время описаны две ф орм ы  лекарственного н е ф 
рита —- острый и хронический.

Острый тубулоинтерстициальный лекарственный нефрит п р ед
ставляет собой реакцию  гиперчувствительности на избы т очное  
поступление лекарст венны х препаратов, г л а в н ы м  образом  синтети
ческого п ен и ц и лли н а , диуретиков и нест ероидны х п р от ивовоспали 
тельных препаратов. Р еакц ия  обычно в о зн и к ает  спустя н есколько  
дней после приема лекарства  (латентный период). П о я в л я ю т с я  
вы сокая температура, полим орф ны е кож ны е вы сы пания, эо зи н о ф и -  
ли я , гематурия, незначит ельная прот еинурия и эозиноф илы  в м о че . 
Возникает дисфункция почек различной степени.

Микроскопически при изучении биопсий почек о б н а р у ж и в а е т с я  
интерстициальный отек, перит убулярная м о н о н ук леа р н а я  и н ф и л ь 
трация, некроз ка нальцев . В интерстици альны х и н ф и л ь тр а т а х  
выявляются т а к ж е  нейтрофилы и эози ноф илы .

Об иммунной природе острого тубулоинтерстициального  л е к а р 
ственного нефрита свидетельствуют эози н оф и ли я ,  м о н о н у кл еар н ая  
инфильтрация интерстиция и наличие д еп о зи то в  им м ун оглобули 
на О вдоль б азальн ой  мембраны к ан альц ев .  К роме того, х а р а к т е р 
но повышение уровня иммуноглобулина Е в крови. Однако в н а с т о я 
щее время не установлены антиген и тип реакции ги п ерчувстви 
тельности, участвующ ие в развитии этого ви да  нефрита. П р е д п о л а 
гают, что лекарственный препарат  или его м етаболиты  п о в р е ж д а ю т  
базальную  мембрану канальцев при реабсорбции . С о е д и н я я с ь  
с белками базальной  мембраны, л екарствен ны й п р е п а р а т  
превращ ается  в полный антиген, вы зы ваю щ и й  и м м у н о л о ги 
ческую реакцию с фиксацией иммунных комплексов на м е м 
бране.

Хронический тубулоинтерстициальный лекарственный нефрит
чаще связы ваю т с длительным и регулярн ы м  применением 
анальгетиков, например фенацетина, ацетилсалици ловой  кислоты . 
Установлено, что для развития ф енацетиновой  неф роп ати и  
больной долж ен принять 2— 3 кг дан ного  ан альгети ка  в течени е  
3 лет. Причем сочетанное применение ацетилсалици ловой  ки слоты  
и фенацетина м ож ет  стать причиной р а з в и т и я  в более ко р о тк и е  
сроки первичного папиллярного нек роза ,  который я в л я е т с я  
пусковым механизмом в развитии вторичного тубулои н терсти ц и 
ального нефрита.



М еха ни зм  развит ия  анальгетической нефропатии связывают 
с различными ф а к т о р а м и .  Например, считают, что ацетилсалици
л о в а я  кислота о к а з ы в а е т  токсическое действие на внутриклеточные 
ферментные систем ы  канальцевого  эпителия, что приводит 
к нарушению окисли тельн ого  фосфорилирования. Кроме того, при 
их концентрации в мозговом слое как  сильных окислителей 
требуется ингибиция их глюкозо-6-фосфатдегидрогеназой. В связи 
с этим возникает  д еф и ц и т  указанного фермента с последующим 
повреж дением м озгового  слоя почки. А цетилсалициловая кислота 
мож ет потен ц и ровать  повреждение б лагодаря  своей способности 
ингибировать вазо д и л атато р н ы й  эффект простагландинов, что 
ведет к ишемии сосочков. В начальном периоде иекротизированные 
сосочки отли чаю тся  ж елты м  цветом, однако по мере прогрессиро
вания  процесса они приобретаю т коричневую окраску, что связано 
с аккумуляцией м етаб оли тов  фенацетина, липофусцина и гемосиде- 
рина. П о зж е  сосочки  подвергаю тся сморщ иванию  и слущиванию 
в полость чаш ечек .

М икроскопически в сосочках определяется  коагуляционный 
некроз с оч агам и  кальц иноза . В корковом слое наблюдаются 
атроф и я кан альц ев ,  воспалительная инфильтрация  интерстиция 
лимф оцитами и плазм атическим и клетками, фиброз. Последний 
может носить д и ф ф у зн ы й  или очаговый характер. В мелких 
сосудах сосочков и подслизистого слоя мочевыводящих путей 
отмечается утолщ ен и е  базальны х мембран (анальгетическая 
м и к р о а н ги о п а т и я ) .

К основным к ли н и чески м  п р о явлен и ям  анальгетической 
нефропатии о тн о ся тся  хроническая почечная недостаточность, 
гипертензия, ан ем и я . П оследняя связана  с повреждением эритро
цитов м етаболи там и  фенацетина. При прекращении приема 
анальгетиков  в о зм о ж н а  стабилизация процесса и улучшение 
ф ункционального  состоян ия  почек.

Одним из грозны х осложнений этого вида нефрита является  рак 
почечных лоханок.

ОСТРЫЙ п и е л о н е ф р и т

П иелонефрит  —  острое гнойное воспален ие почек, при котором 
в  процесс вовлекаю т ся почечны е лохан ки , чаш ечки, интерстиций 
почечной паренхим ы . Пиелонефрит так же, как  и гломерулонефрит, 
встречается  часто. В его развитии в а ж н а я  роль принадлежит 
бактериальной  инфекции. Очень часто пиелонефрит сочетается 
с инфекцией мочевого  пузыря, мочеточников, мочеиспускательного 
кан ала ,  которая  за н и м а е т  по своей клинической значимости второе 
место после респираторны х инфекций.

Этиология и патогенез. Основными возбудителями пиелонефри
та  являю тся  грам отри цательтны е бактерии, особенно кишечная 
палочка, протей, клебсиелла, пневмококк, энтеробактер и синегной



ная палочка. Р еж е  причиной развития п и елон еф ри та  могут быть 
стрептококк и стафилококк.

Возбудители попадают в ткань почек: 1) гематогенным
(нисходящ им), 2) урогенным, или восходящ им , 3) лимфогенным 
путем. И нфицирование почек гематогенным путем наблю дается  
при септикопиемии, инфекционном эн док арди те ,  брюшном тифе. 
Наиболее часто встречаю щ ийся путь и н ф и ц и р о в ан и я  — уроген- 
ный, наблю дается при воспалительных п ро ц ессах  в мочеиспуска
тельном канале, мочеточниках, мочевом пузы ре . Переходу и н ф ек
ции способствуют:

— перистальтика мочеточников,
— затруднение оттока мочи при наличии камней,
— структуры в мочеточниках и мочеиспускательном  канале,
— опухоли мочеполовой системы.
Пиелонефрит очень часто  ослож няет  ур етр ал ьн ы е  инстру

ментальные манипуляции: катетеризацию , цистоскопию . У ж ен щ и н 
пиелонефрит наблю дается  чаще, так как у р етр а  у них короткая , 
и инфекция быстрее проникает в мочевой пузы рь. В норме моча 
в мочевом пузыре стерильна благодаря  ан тим икробн ы м  свойствам 
слизистой оболочки пузыря. Однако при обструкции  мочевыделе
ния или нарушении функции мочевого п у зы р я  естественные 
защ итные механизмы наруш аю тся, что с о з д а е т  условия д л я  
развития пиелонефрита. Кроме того, о б стр у к ц и я  мочевыделения 
способствует застою  мочи и внедрению б ак т ер и й  в мочевые пути. 
Из контаминированной (инфицированной) мочи бактерии подни
маются по мочеточнику вверх, инфицируя почечные лоханки.

Инфицированию почек способствует т а к ж е  ретроградный 
заброс мочи из н и ж ел еж ащ и х  мочевых путей в почечные лоханки 
при повышении давлен ия  в мочевом пузы ре . В норме это не 
наблюдается, гак как  в мочеточниках им ею тся клапаны, преп ят
ствующие ретроградному току мочи. П ри  патологии недоста 
точность пузырно-мочеточникового к л ап ан а  способствует р а з в и 
тию пузырно-мочеточникового рефлюкса, которы й так же, как  
и застой мочи, создает  условия для и н ф и ц и р о ван и я  почек. В 50 %  
случаев острого пиелонефрита у детей и новорож денн ы х  о б н а р у ж и 
вается пузырно-мочеточниковый рефлюкс. С реди  факторов  риска 
острого пиелонефрита важ ное место зан и м ает  д иабет , для которого 
характерны инфекционные осложнения, в к л ю ч а я  септицемию, 
некротизирующий папиллит. Одним из ф а к т о р о в  риска острого 
пиелонефрита является  гипертрофия предстательной  ж елезы  
и беременность.

Лимфогенный путь инфицирования с в я за н  с наличием во сп ал и 
тельного процесса в толстой кишке и гениталиях , которые связан ы  
с почками и лоханкам и лимфатическими путями.

П атологическая анатом ия. В воспалительны й процесс мож ет 
вовлекаться одна или обе почки. Они увеличен ы , полнокровны, 
полости лоханок и чаш ечек расширены и зап о л н ен ы  мутной мочой 
или гноем. С лизистая  оболочка их тусклая , покры та фибринозно-



гнойным налетом , с множеством очагов кровоизлияний. На 
поверхности почек  и на разрезе  могут об наруж иваться  абсцессы 
различной величины , апостематозный пиелонефрит (рис. 28). М ел 
кие, д и ф ф у зн о  располож енны е абсцессы характерны для гемато
генного п и елон еф ри та ;  более крупные, неравномерно разбросанные 
абсцессы — д л я  урогенного. При микроскопическом исследовании 
в слизистой об о ло ч ке  лоханок и чаш ечек наблюдаю тся полнокро
вие, л е й к о ц и т а р н а я  инфильтрация и очаги некроза. На ранних 
стадиях  гнойное воспаление ограничивается  интерстициальной 
тканью. П о з ж е  абсцессы прорываю тся в канальцы. Огромные 
массы ней троф и лов  рассеиваю тся по нефронам, проникают 
в соби рательн ы е  трубочки, что приводит к лейкоцитурии. 
К анальцы  в состоянии дистрофии, в просвете их видны цилиндры, 
состоящ ие из слущ енного  эпителия и лейкоцитов. При выраженной 
обструкции, особенно  на уровне верхних мочевыводящих путей, 
гнойный э к с су д а т  начинает накап ли ваться  в полости лоханок, 
мочеточниках, ф орм ируя  пионеф роз. Последний может ослож ни ть
ся т а к ж е  гидрон еф розом .

Следует упом ян уть  еще об одной форме пиелонефрита, при 
которой н а б л ю д а ет с я  некроз почечных сосочков. Это некротизиру- 
ю щ ий папиллит , который чащ е разви вается  у больных диабетом, 
при л екарствен н ом  интерстициальном нефрите. М ож ет возникать 
так ж е  на фоне вы раж енн ой  обструкции мочевыводящих путей, при 
которой н а б л ю д а ет с я  сочетание иш ем ического и гнойного некроза  
вер хуш ек  п о ч е ч н ы х  пирамид. Патогномоничным признаком некро- 
тизирую щ его пагтиллита на анатомическом уровне является  некроз



(серо-белого или ж елтоватого  цвета) двух  третей  верхушки 
пирамид. Вокруг этой зоны определяется гиперем и я. Н екротиче
ский процесс может зах в а т ы в а т ь  1— 2 или все сосочки. М икроско
пически обнаруж ивается  типичный коагуляцион ны й некроз, в кото
ром отсутствует воспалительная  инфильтрация.

При развитии воспалительного процесса в мочевом пузыре 
(цистит) стенка его в условиях обструкции м о ж е т  гипертроф иро
ваться  или истончаться при растягивании ее мочой. Гистологиче
ские изменения характерны  для  острого или хронического 
воспаления. Воспалительная инфильтрация об ы чн о  расп олагается  
в собственной пластинке. Х ронизация процесса  соп ровож дается  
фиброзным утолщением и ригидностью стенки мочевого  пузыря.

Клиническое течение. Острый пиелонефрит п р о яв л яется  вн е
запным повышением температуры  тела, озн обом , болями в по
ясничной области, отчетливой дизурией, недом оган ием . В моче — 
лейкоцитурия различной выраженности, б ак тер и у р и я ,  реже гем а
турия.

К осложнениям острого пиелонефрита отн о сят  карбункул 
почки, пиелонефроз, перинефрит (переход гнойного  воспаления на 
фиброзную капсулу почки), паранефрит (гнойное  воспаление 
околопочечной клетчатки).  Папиллонекроз у х у д ш а е т  в значитель
ной степени прогноз, т а к  как может о с л о ж н и ть с я  сепсисом 
и почечной недостаточностью.

ХРОНИЧЕСКИЙ ПИЕЛОНЕФРИТ

Х ронический пиелонефрит  характеризуется интерстициальным  
фиброзом  почечной паренхим ы  в сочетании с ф и бр о зо м  и деф орм а
цией почечны х ло ха н о к  и может быть п р и ч и н о й  развит ия  
хронической почечной недостаточности. Х ронический пиелонефрит 
разделяется  на два  основных вида: хр о н и ч еск и й  обструктивньш  
пиелонефрит и хронический  пиелонефрит, а ссо ц и и р о ва н н ы й  с реф- 
лю ксом.

Х ронический обструктивный пиелонефрит  ч а щ е  наблю дается  
в двух почках при ан о м ал и ях  уретры и м очекам ен ной  болезни. 
Обычно обструкция предшествует инфицированию  почечной ткани. 
Макроскопически лоханки расширены, стенки их утолщены, 
склерозированы. Микроскопически в слизистой оболочке лоханок 
отмечается склероз, инф и льтраци я  ли м ф оцитам и , плазм ати чески 
ми клетками, нейтрофилами, иногда — поли п оз  и м етап лазия  
эпителия в многослойный плоский, и н к ап су л я ц и я  абсцессов. 
В канальцах  — глубокая дистроф ия и атроф и я.

Х ронический пиелонефрит , ассо ц и и р о ва н н ы й  с реф лю ксом , 
относится к наиболее часто встречающ ейся ф о р м е  пиелонефрита 
и развивается  в результате  наслоения инфекции на фоне 
имеющегося интраренального  рефлюкса. Р е ф л ю к с  может быть 
односторонним и двусторонним, в связи с чем м о ж ет  п ораж аться



одна почка с развитием  склеротических и атрофических изменений 
в ней или обе. В последнем случае развивается  хроническая 
почечная недостаточность.

П атологическая анатомия. П иелонефрит может быть д и ф ф у з 
ным или оч аго вы м . Однако д а ж е  при поражении обеих почек 
процесс не носит равномерного характера. В отличие от 
неф росклероза  и хронического гломерулонефрита почки подверга
ются с м о р щ и в а н и ю  в неодинаковой степени, с характерной 
деф орм ац и ей  чашечек. М икроскопические изменения неспеци
фичны и з а к л ю ч а ю тс я  в неравномерном интерстициальном фиброзе 
с воспалительной  инфильтрацией лимфоцитами, плазматическими 
клетками и р е ж е  нейтрофилами, в расширении или сужении 
кан альц ев  с атрофией выстилаю щ его их эпителия. Наличие 
больш ого коли чества  расширенных канальцев, просвет которых 
заполнен густы м коллоидоподобным содержимым с примесыо 
нейтрофилов, придает почке вид, напоминающий ткань щ ито
видной ж е л е з ы  («щ итовидная почка») .  О бнаруж ивается  такж е  
концентрический фиброз вокруг париетального слоя капсулы 
Ш ум лянского  — Боумена, назы ваем ы й иначе периглом ерулярны м  
ф иброзом. Глом ерулы  при этом могут иметь нормальное строение 
или п о д в е р га ть с я  гиалинозу, очаговому склерозу, сходному 
с идиопатическими . Кроме того, наблю дается  хроническая воспа
лительн ая  и н ф и льтраци я , фиброз слизистой оболочки и стенок 
почечных л о х а н о к ,  а т акж е  сосудистые изменения — гиалиноз 
и п роли ф ерати вн ы й  артериолосклероз.

Клиническая картина. Хронический пиелонефрит носит часто 
латентное течение, диагностируется  поздно, так как начинается 
исподволь, а л абораторн ы е  тесты не способны определить наличие 
хронического пиелонефрита. Больны е обращ аю тся  чащ е по поводу 
р азви вш ей ся  гипертензии. При исследовании мочи вы является  
небольш ая  протеинурия, снижение относительной плотности мочи. 
Л ей к о ц и ту р и я  наблю дается  лиш ь в периоды обострения или может 
отсутствовать . П иелограф и я вы являет  несимметричное уменьш е
ние р азм ер о в  почек, расширение и деф орм ацию  лоханок и чашечек. 
Если в проц есс  вовлекаю тся обе почки, то н ар астаю щ ая  
деструкция к а н альц ев  приводит к нарушению концентрационной 
функции почек с развитием полиурии.

При хроническом  пиелонефрите, ассоциированном с рефлюк- 
сом, м о ж ет  наблю даться  очаговый гломерулосклероз. В таких 
случаях  протеинурия  носит вы раж енны й характер, что ведет 
к п рогрессировани ю  почечной недостаточности.

ОСТРЫЙ КАНАЛЬЦЕВЫЙ НЕКРОЗ

Острый к а н а л ь ц е вы й  некроз  (некротический нефроз) — часто 
вст речаю щ аяся патология и характеризуется м орф ологически  
дест рукцией эпит елиальны х клеток канальцев , а клинически  — 
острым н а р уш ен и ем  ф ун кц и о н а льн о й  способности почек.



Острый канальцевый некроз  — наиболее ч а с т а я  причина 
острой почечной недостаточности, при которой менее чем за 
24 ч развивается  олигурия (диурез  уменьш ается  до  400 м л ) .  И з 
вестны и другие причины острой почечной недостаточности : 
1) быстропрогрессирующий гломерулонефрит, 2) д и ф ф у зн о е  п о р а 
жение сосудов почек, что наблю дается ,  например, при узелковом  
периартериите или злокачественной гипертензии, 3) острый п а п и л 
лярный некроз в сочетании с острым пиелонефритом, 4) острый л е 
карственный интерстициальный нефрит, 5) д и ф ф у зн ы й  ко р ти к ал ь 
ный некроз.

Этиология и патогенез. Острый ка на льц евы й  н е к р о з  возникает  
при р а зли ч н ы х  пат ологических процессах: тяж елых и н ф ек ц и я х  
(дизент ерия, хо лер а ); от равлении сулем ой, м ы ш ьяко м ; ш оке, 
ож огах; переливании  несовмест имой крови; т оксической дистро
фии печени. Многие из перечисленных причин с о п р о в о ж д а ю тс я  
неадекватным кровоснабж ением периферических органов . О со
бенно часто это осложнение наблю дается  при сни ж ен и и  а р т е р и а л ь 
ного давлен ия  и шоке. В зависимости от причин острый 
канальцевый некроз разд ел яется  на иш ем ический  и неф рот оксиче- 
ский. Острый канальцевы й некр о з , возн и ка ю щ и й  п р и  ум еньш ени и  
почечного кровотока, гем о ли зе , п ер еливан ии  несовм ест им ой крови  
называется иш емическим. П р и  инт оксикациях, о со б ен н о  тяжелыми 
металлами, органическим и вещ ест вами  (С С Ц ), лекарст венны м и  
препаратами (гентамицин и д р уги е  антибиотики), развивает ся  
нефротоксический острый к а н а л ь ц е вы й  некроз. П ри инфекционных 
заболеван иях  и отравлении солями тяж елы х м етал л о в  п о р а ж ае т с я  
проксимальный отдел кан альц ев  и нисходящ ая ч асть  петли Генле. 
При переливании несовместимой крови — д и стальн ы й  отдел 
канальцев  и восходящ ая часть  петли Генле.

В основе ишемического и нефротоксического острого  к а н а л ь ц е 
вого некроза леж ит  вы сокая чувствительность эп и тел и я  кан альц ев  
к аноксии и интоксикации. В условиях о т р а в л е н и я  тяж елы м и  
металлами канальцевый эпителий подвергается непосредственному 
токсическому воздействию при реабсорбции (п рям ой  некроз) .

М еха ни зм  развития  острой почечной недостаточности различен. 
П олагаю т, что некроз кан альц ев  может вы звать  вазокон стри кци ю  
прегломерулярных артериол, что ведет к сни ж ен и ю  скорости 
клубочковой фильтрации, активации системы ренин — ангио
тензин. Олигурия может быть связан а  с п овреж дени ем  самих 
канальцев, так как десквам ированны е некротизированны е клетки 
эпителия блокируют выделение мочи, способствую т повышению 
внутриканальцевого д авлен ия , а следовательно, с н и ж а ю т  скорость 
клубочковой фильтрации. В то ж е  время ж и дк о сть  из просвета 
канальцев, проникая в интерстиций, ведет к увеличению  интерсти
циального давления с коллапсом  канальцев. К ром е того, не 
исключено прямое патогенное действие токсинов на стенки 
клубочковых капилляров, осущ ествляю щ их ф ильтрац и ю .

Патологическая анатомия. При остром к а н а л ь ц е в о м  некрозе
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Рис. 29. Ишемический (А) и нефротоксический (Б) варианты 
острого кан альц евого  некроза.

ночки увеличен ы  в разм ерах , тестоватой консистенции, легко 
д екап су л и р у ю тся .  На микроскопическом уровне при иш ем ическом  
некр о зе  обнаруж ивает ся пораж ение коротких сегментов к а н а льц ев  
(рис. 29, А ) .  Н екроз эпит елиальны х клеток едва уло ви м  и обычно  
сочетается с едва  заметным р а зры вом  базальны х м ем бран  (тубуло- 
р е к с и с ) . Х арактерно  наличие белковых слепков (цилиндров) 
в д и стальн ом  отделе к ан альц ев  и в собирательных трубочках, 
с о д е р ж а щ и х  белок Тамма — Х орсф алла  (секретируемого в норме 
эпителием к а н а л ь ц е в ) ,  гемоглобин и плазменные белки. При краш- 
синдроме слепки содерж ат и миоглобин. В интерстиции наблю да
ется  генерализованны й отек, воспалительная инфильтрация ней- 
тро ф и лам и , лимфоцитами и плазматическими клетками.

Гистологические изменения при токсическом т убулярном  
н екр о зе  аналогичны  описанным. Отличия заклю чаю т ся в вы ра
женности к о а гуляц и о н н о го  н екр о за  эпителия в проксим альном  
отделе к а н а л ь ц е в . О днако б а за ль н а я  мем брана ка н а льц ев  не 
подвергает ся деструкции  (рис. 29, Б ) .  Если пациент вы ж ивает  
в условиях  развивш ейся  острой почечной недостаточности, то 
н ач и н ается  процесс очищения канальцев  и репарации эпителия. 
О тторгнуты е некротические клетки продвигаются в нижние отделы 
к ан а л ь ц е в  с формированием цилиндров. Клетки эпителия к а н а л ь 



цев н арастаю т пластом на обнаж енн ую  мембрану и начинаю !' 
дифференцироваться . В озм ож но обызвествление некротических 
масс.

При переливании несовместимой крови возникает  о с о б а я  ф орм а  
острого канальцевого некроза — гем о гло би н ур и й н ы й  неф роз. П о
ражаются дистальный отдел к а н а ль ц е в , н и схо д ящ и е  петли Г ен ле , 
собират ельные трубочки. К ан ал ь ц ы  растянуты, просвет  зап о л н ен  
аморфными плотными белковы ми массами зо лоти стого  или 
зеленоватого  оттенка. Н екротизированны е клетки эп и тели я  о т п а 
дают, сливаются с содерж имым канальцев. Б а з а л ь н а я  м ем бр ан а  
об н аж ается ,  разрыхляется, местами отмечаю тся ее разры вы . 
Вокруг поврежденной мембраны — скопления лим ф оцитов , м а к р о 
фагов. В клубочках изменения отсутствуют. Б елковы е гемоглоби- 
новые массы могут блокировать  канальцы, что влечет  за  собой 
олигурию и анурию.

Клиническая картина. В течении острой почечной н ед о стато чн о 
сти выделяю т четыре периода: начальны й, п ериод  о л и г у р и и  и ли  
анурии , период восст ановления д и ур еза  и период в ы зд о р о в л е н и я .  
Н ачальны й период  острой почечной недостаточности х а р а к т е р и з у 
ется клинической симптоматикой основного з а б о л е в а н и я .  Г и сто л о 
гически в почках вы являю тся  венозное полнокровие пирамид, 
очаговая  ишемия коркового слоя.

Во втором периоде  сн и ж ается  диурез до 50— 400 мл в сутки, 
иногда больные выделяют несколько миллилитров мочи. О д н ако  
полная анурия наблюдается редко. П ериод олигурии или анурии 
длится в среднем от 10 дней до 3 нед. П оявляю тся  п ри знаки  уремии 
и перегрузки организма ж идкостью . При отсутствии д о лж н о го  
лечения возможен летальный исход. М орфологически о б н а р у ж и в а 
ются геморрагии, тубулорексис, венозный застой.

В третьем периоде  н аб л ю д ается  восстановление ди уреза .  
В начальной фазе выделяется  около 500 мл мочи за  сутки, во 
второй — около 3 л (полиурия).  Ф а з а  полиурии м о ж ет  разв и ться  
бурно, в связи с чем может возникнуть д еги дратац и я ,  наруш ение  
водно-электролитного б алан са .  В этот период повы ш ена  ч у встви 
тельность больных к инфекции. У казанны е-ослож нения могут стать  
причиной смерти больных. При микроскопическом исследован ии  
почек в канальцах  на фоне некротических изменений о б н а р у ж и в а 
ются островки регенерирующего тубулярного эпителия.

В четвертом периоде  н аблю дается  вы здоровление, объем 
выделяемой мочи во зв р ащ ается  к норме, хотя со х р ан яю тся  
незначительные функциональные нарушения со стороны  к а н а л ь 
цев. На гистологическом уровне преобладаю т реген ераторн ы е  
процессы. При этом структура многих канальцев б л и зк а  к норме.



К ортикальн ы й некроз ч ащ е  наблю дается  при септическом шоке, 
преж деврем енной  отслойке нормально расположенной плаценты, 
к о т о р а я  сопровож дается  геморрагическим шоком. А льтерация 
коры почек возникает т а к ж е  при тотальной ишемии, причины 
которой различны  и наб лю д аю тся  при снижении общ его артери
ал ьн о го  давления , локальной  вазоконстрикции, внутрипочечном 
ш унти рован и и  крови из коркового  слоя в мозговой. Самой частой 
причиной кортикального некроза  является  Д В С -синдром  с о б р азо 
вани ем  гиалиновых тромбов в межлобулярных и афферентных 
ар тер и о л ах .

П атологическая анатомия. Почки увеличены, корковый слой 
н абухш и й, ж елтовато-белого  цвета. На микроскопическом уровне 
о б н а р у ж и в а ю т ся  изменения, характерные для ишемического 
и н ф а р к та .  В ряде случаев определяю тся небольшие участки 
с о х р ан и в ш ей ся  почечной ткани. В более глубоких слоях на границе 
с интактны м  мозговым слоем — лейкоцитарная инфильтрация. 
Х а р а к т е р н ы  т а к ж е  тромбозы , острые некрозы стенок артериол 
и кап и л л яр о в .  В гломерулах обнаруж иваю тся  геморрагии с преци
питац ией  фибрина.

Клиническое течение. Н ачал ьн ы е  проявления кортикального 
н екроза  аналогичны описанным. Олигурия наблю дается  уже 
в первы е д в а  дня, но в отличие от острого очагового канальцевого 
н екр о за  кортикальный некроз сопровож дается  анурией. Быстро 
р а з в и в а е т с я  острая  почечная недостаточность с уремией и л е та л ь 
ным исходом. Спасти больного  может только своевременный 
ди а л и з .  Если кортикальный некроз носит сегментарный характер, 
п р о гн о з  более благоприятный. В таких случаях очаги некроза 
з а м е щ а ю т с я  фиброзной ткан ью  с кальцификацией, что можно 
о б н а р у ж и т ь  при рентгенологическом исследовании.

СОСУДИСТЫ Е ПОРАЖ ЕНИЯ ПОЧЕК

ПЕРВИЧНЫЙ НЕФРОСКЛЕРОЗ

При любом патологи еском процессе в почках наблю дается 
вторичное  поражение  сосудов, вклю чая их системное поражение, 
н ап р и м ер  при узелковом иериартериите, васкулитах  иммунной 
природы . О дн ако  в клинической практике наиболее важны 
первичны е пораж ен ия  сосудов, л е ж м ц и е  в основе гипертензии. Как 
у ж е  отм ечалось , при эссенцнйльной гипертонической болезни 
р а з в и в а е т с я  атеросклероз в о г ;  органов, в том числе и почек. Это 
ведет  к доброкачественном у но фрос.клерозу. Однако у 5 %  больных 
о т м еч а е тс я  резко повышенное давление, не поддаю щееся лечению 
(к о р р е к ц и и ) ,  что является  причиной летального исхода в течение 
1— 2 лет. При этом н аб л ю д ается  почечная недостаточность,



двусторонние геморрагии в сетчатку  глаз или отек д и ска  
зрительного нерва. Эта ф орм а гипертензии назы вается  з л о к а ч е -  

I ственной и коррелирует с р азвитием  злокачест венного н еф р о ск ле -  
I роза.

ЗЛОКАЧЕСТВЕННЫЙ НЕФРОСКЛЕРОЗ

Злокачественный нефросклероз связан  с пораж ением  со су до в  
почек. Возникает при длительно протекающей гипертонической  
болезни или артериитах различной  формы, со п р о в о ж д а ю щ и х с я  
повышением проницаемости мелких сосудов д ля  п л азм ен н ы х  
белков, в том числе и фибриногена . Эти изменения им ею т 
решаю щее значение в генезе злокачественной гипертензии. К ак  
только фибриноген отклады вается  в стенке артериол, а к т и в и р у 
ются механизмы свертывания крови, образую тся м икротром бы , 
развивается  фибриноидный некроз артериол и мелких ар тер и й . 
И нтрам уральное и внутрисосудистое свертывание крови, г и п е р п л а 
зия интимы приводят к суж ени ю  просвета сосудов, д е л а ю т  
внутреннюю поверхность их неровной, шероховатой, что с п о с о б 
ствует механической травме циркулирую щ их эритроцитов с р а з в и 
тием гемолиза и микроангиопатической анемии. С р азр у ш ен и е м  
эритроцитов еще более активи рую тся  механизмы с в е р т ы в а н и я  
крови с ингибицией фибринолизина. В ткани почек в о зн и к а е т  
ишемия.

По мере прогрессирования у казан н ы х  изменений с т и м у л и р у 
ется ренин-ангиотензивная система. В результате ан ги о тен зи н  
II вызывает резкое сужение почечных сосудов с развитием  и ш ем ии  
почек и увеличением синтеза ренина. Н арастает  уровень а л ь д о стс -  
рона и за д ер ж к а  солей натрия , что способствует повы ш ен и ю  
давления. Последнее обусловливает  структурные изменения с о с у 
дов, известных как злокачественный артериолосклероз, особен н о  
выраженный в сосудах почек. В результате  разви вается  н е ф р о п а 
тия, опи сан ная  в литературе как  злокачест венны й н еф росклероз .

Патологическая анатомия. Н а анатомическом уровне по р а з м е 
ру почки могут быть нормальными или слегка см о рщ ен н ы м и  
в зависимости от продолжительности и степени гипертонической 
болезни. На поверхности почек м ож но видеть м елкоточечны е 
петехиальные кровоизлияния, появляю щ иеся  в результате  р а з р ы 
вов артериол или гломерулярных капилляров. М икроскопические  
изменения в почках о т р а ж а ю т  патогенетическую су щ н о сть  
заболевания . В артериолах н аб л ю д ается  инфильтрация их стен ок  
воспалительными клетками, фибриноидный некроз (рис. 3 0 ) ,  
в результате  стенка их имеет вид гомогенной эо зи н о ф и л ьн о й  
субстанции. Описанные изменения дали  повод н а зы в а т ь  этог  
процесс некрот изирую щ им артериолитом. Воспаление в стен ке  
сосудов рассматривается  как  вторичный процесс, об условленн ы й 
первичным повреждением сосудистой стенки. В и н терлобулярн ы х



Рис. 30. Злокачественны й нефросклероз: фибриноидный нек
роз артериол почки.

а р т ер и я х  и крупных а р т ер и о л ах  возникают характерны е изменения 
в виде пролиферации гладкомыш ечных клеток интимы, которые 
р асп о л агаю тся  вокруг просвета  сосудов концентрически. Утолще
ние и редупликация б аз ал ь н о й  мембраны в сочетании с указанной 
концентрической пролиф ерацией  гладкомышечных клеток придают 
со су дам  вид «луковичной чешуи». Описанные изменения, рассм ат
р иваем ы е как  гиперпласт ический арт ериолосклероз, вызывают 
вы р аж ен н о е  сужение артери ол  и мелких артерий, вплоть до полной 
их облитерации.

При некротизирующем артериолите в процесс могут вовлекать
с я  и капилляры гломерул  с развитием некротизирующего 
глом ерулонеф рита и о б р азо ван и ем  микротромбов. О б н ар у ж и в а 
ю тся  т а к ж е  разрывы артери ол  и капилляров клубочков. В кан аль 
ц ах  разви ваю тся  неспецифические изменения, характерны е для 
ишемии.

Клиническое течение. П ораж ен и е  почек проявляется  м акроге
м атурией  и протеинурией. Характерны головные боли, тошнота, 
р во та ,  затемнение сознан ия . При исследовании глазного дна 
о б н ар у ж и в аю тся  геморрагии сетчатки, отек диска  зрительного 
нерва .  Смерть может наступить в течение года. Основными 
причинами ее могут быть уремия, цереброваскулярные осложнения 
(геморрагический инсульт),  сердечная недостаточность.



Доброкачественны й нефросклероз разви вается  в р е з у л ь т а т е  
доброкачественно протекающей гипертонической болезни, к о т о 
рая обусловливает  гиалиноз а р тер и о л  и обычно н а б л ю д а е т с я  
в пожилом возрасте  (старше 60 л е г ) .  В более молодом в о з р а с т е  
развивается  при сочетании гипертонической болезни с с а х а р н ы м  
диабетом.

Патологическая анатомия. П очки атрофирую тся  си м м етри чн о ,  
масса обеих почек составляет 110— 130 г и меньше, поверхн ость  их 
равномерно зернисга . М икроскопически о бнаруж ивается  г и а л и н о з  
артериол (гиалиновый артериосклероз) с выраженным с у ж е н и е м  
их просвета и редупликация б аз ал ь н о й  мембраны интимы, и ш е м и я  
почечной паренхимы с атрофией ее структурных ком п онентов . 
Гломерулы склерозируются, п ростран ства  капсулы Ш у м л я н с к о -  
го ----- Боумена облитерируются (рис. 31 ) .  С п рогрессировани ем  
процесса клубочки полностью з а м е щ а ю т с я  гиалиновой с у б 
станцией (гиалиноз клубочков). Р а з в и в а е т с я  та к ж е  а т р о ф и я  
канальцев и фиброз интерстиция. В крупных сосудах — и н тер л о -  
барных и дуговых артериях — о тм еч ается  редупликация в н у т р е н 
ней эластической мембраны с ф и б розн ы м  утолщением с р е д н е й  
оболочки (ф и бр о э л асто з ) .

Следует помнить, что многие болезни  почек о б у сл о в л и в а ю т

Рис. 31. О блитерация  полости кап сулы  Ш умлянского-Боум е- 
на при хроническом гломерулонефрите.



разви ти е  гипертензии, к о т о р а я  в конечном итоге ведет к нефроскле- 
розу.

Основным клиническим симптомом неф росклероза  является 
уремия, до разви ти я  которой наблюдается сниж ение концентраци
онной способности почек, скорости фильтрации, умеренная 
протеинурия. Обычно больны е умирают от сердечно-сосудистых 
и цереброваскулярны х ослож нений (инфаркт миокарда, инсульт), 
р е ж е  — от уремии.

поликистоз ПОЧЕК

З аб о лев ан и я  почек, св язан н ы е  с образованием  кист, представ
л я ю т  собой гетерогенную группу и ведут к развитию  хронической 
почечной недостаточности. Кистозные процессы могут носить 
врож денны й и приобретенны й характер. Кисты бы ваю т одиночны
ми и множественными.

Ч а щ е  встречаю тся одиночны е кисты диам етром  от 1 до 5 см, 
редко  до 10 см. Киста с о д е р ж и т  прозрачную ж идкость  и отграничи
в ается  от о к р у ж аю щ ей  ткани блестящей гладкой мембраной, 
выстланной одним слоем  кубического или плоского эпителия, 
который в больш инстве случаев  атрофирован. Обычно эти кисты 
расп олагаю тся  в корковом  слое почек. О диночны е кисты являются, 
к а к  правило, секционной находкой, но могут быть источником 
р азв и ти я  опухоли почек. В таких  случаях наблю даю тся  геморрагии 
и боли в области поясницы . При радиологическом исследовании 
пр о стая  киста х ар а к т е р и зу е т с я  гладкими контурами, отсутствием 
сосудов.

Значительно реж е встречается  поликистоз почек, представляю 
щ ий собой врож денную  патологию  и характеризую щ ийся наличием 
в обеих почках м нож ественн ы х кист, зам ещ аю щ и х  почечную ткань 
(рис. 32). Часто  поликистоз  почек сочетается с образованием  кист 
в других органах, преимущественно в печени, поджелудочной 
ж ел езе .  Выделяют поликист оз почек новорож денны х и поликистоз 
п о ч ек  у  взрослы х.

П оликист оз почек новорож денны х  наследуется по аутосомно- 
рецессивному типу и о б н ар у ж и вается  уж е при рождении. Почки 
новорож денных о тли ч аю тся  большими разм ерам и , наличием 
м нож ества  кист, вы стлан н ы х  плоским или кубическим эпителием. 
К истоз  охваты вает  около  90 % паренхимы почек. А ном алия  
возникает  в эм б р и о н а льн о м  периоде при несвоеврем енном  и непра
ви ль н о м  соединении секрет орной и экскреторной части почек. 
О б н ар у ж и в ается  н едоразви ти е  канальцев и отсутствие соединения 
их с собирательными трубочкам и, часть кан альц ев  запустевает 
и превращ ается  в ретенционные кисты. П аренхима почек 
атрофируется . Н екоторы е кисты имеют вид слепых мешочков 
(закры ты е  кисты).

Поликист оз почек у  взр о слы х  наследуется по аутосомно-



Рис. 32. Полики- 
стоз почек (1 — 

крупная киста) .
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доминантному типу, при рож дении отсутствует и р а з в и в а е т с я  
в последующие годы медленно. П ервы е  симптомы п о я в л я ю т с я  
в подростковом периоде и с в я за н ы  с кистозной д и л а т а ц и е й  
функционирующих нефронов (откры ты е кисты). Кисты з а н и м а ю т  
примерно 10 % паренхимы. П оликистоз  почек у в зр о с л ы х  
ослож няется  хронической почечной недостаточностью у 6 — 12 %  
больных. Почки резко увеличены, м асса  каж дой почки д о с т и г а е т  
4 кг. При пальпации они легко  определяются как м а с с а ,  
р асп ростран яю щ аяся  до малого т а з а .  Н а  анатомическом у р о в н е  в 
них о б н аруж и вается  большое количество  кист диаметром 3— 4 см, 
тесно расположенных. Кисты с о д е р ж а т  различную по х а р а к т е р у  
жидкость. Она может быть прозрачной , мутной, гем оррагической . 
При микроскопическом исследовании м еж д у  кистами о б н а р у ж и в а 
ются участки нормальной паренхим ы  почки. Кисты м о гу т  
ф ормироваться  на различном уровне нефрона — от к а н а л ь ц е в  до  
собирательных трубочек, поэтому выстилающ ий их эп и тел и й  
вариабельный, но атрофичный. Р ед к о  в формировании к и сты



п ри ним ает  участие кап сула  Ш умлянского — Боумена. В таких 
с л у ч а я х  в просвете кисты мож но видеть капиллярный клубочек. 
Кисты  оказы ваю т д авл ен и е  на почечную паренхиму, что ведет 
к ишемии почки. М икроскопически иногда обнаруж иваю тся 
при зн аки  присоединивш ейся инфекции.

Клиническое течение. П ри поликистозе новорожденных измене
ни я  в почках несовместимы с жизнью, в связи  с чем уж е при 
рож ден и и  развивается  почечная недостаточность. Свыше 80 % 
новорож денны х ум ираю т в течение первых 44 нед жизни, 
о стальн ы е  в возрасте до 1 года. У взрослых поликистоз почек 
о б н а р у ж и в а е тс я  в четвертом  десятилетии жизни, когда почки 
д о сти гаю т  больших разм еров .

Основным симптомом являю тся боли в боку. В случае 
кровои злияния  в кисты или их обструкции характерны  мучитель
ные боли. При поликистозе наблюдается преходящ ая  гематурия, 
гипертензия. Очень часто м о ж ет  наслаиваться вторичная инфекция 
м очевы водящ их путей. О писано сочетание поликистоза почек 
с бессимптомными кистами почек. П рогноз  неблагоприятный. 
О бы чно больные ум ираю т в возрасте около 50 лет. Основные  
п р и ч и н ы  смерти — урем ия или осложнения гипертензии.

М ОЧЕКАМЕННАЯ БО Л ЕЗН Ь

Уролитиаз — это хр о н и ч еско е  заболевание, сопровож даю щ ееся  
обра зо ва ни ем  кам ней н а  лю бом  ур о вне  мочевы делит ельной  
системы, начиная  от м о ч евы х  канальцев  до м очевого пузы ря  
(литоген ез) .  Ч ащ е всего камни образуются в почках, причем в 1 % 
сл у чаев  они могут быть секционной находкой. У женщин камни 
встречаю тся  чаще. П о величине, структуре и химическому составу 
они разнообразны: это могут быть фосфаты, ураты, оксалаты, 
карбонаты , белковые и цистиновые камни. О днако  чащ е (у 75 % 
больны х) встречаются оксалатн ы е  и фосфатные. Органическим 
матриксом камней я в л яю тся  мукопротеиды, составляю щ ие около 
3 %  от общей их массы.

Этиология и патогенез. Механизм и причины образования 
камней не совсем ясны. Предполагают, что имеет значение 
наруш ение минерального обмена как наследственной природы, так 
и приобретенное (при гиперпаратиреоидизме, при избыточном 
поступлении в организм  витам ина О, са р к о и д о зе ) .

О дним  из важ ны х ф акторов литогенеза является, увели чени е  
в  крови  концент рации солей , участ вую щ их в обр а зо ва ни и  камней  
(с о ле й  ка льц и я , ф осф орнокислы х солей и д р .). О писано о б р азо в а 
ние камней при избыточном всасывании солей кальция в тонкой 
кишке, что ведет к повыш ению содерж ания кальц ия  в моче — 
а б сорб ционн ая  ги п ер к а ль ц и й ур и я . Существует та к ж е  тесная связь 
м еж д у  избыточным выделением с мочой мочевой кислоты 
и образованием  камней в мочевыделительной системе, которое



наблю дается при подагре. Ф орм и рован и е  цистиновых камней т е с н о  
связано с генетическим дефектом в транспорте  почками о п р е д е 
ленных аминокислот, включая цистин.

В образован ии  камней имеют зн а ч е н и е  такж е:
— характер  питания (п реоб лад ан и е  углеводов и ж и в о т н ы х  

б ел к о в ) ;
— авитам иноз А, при котором н аб л ю д аем ая  д е с к в а м а ц и я  

метаплазированного  эпителия со зд ает  предпосылки для  ф о р м и р о 
вания камней;

— трофические и моторные н ар у ш ен и я  функции ч аш е ч е к ,  
лоханок и мочеточников, что способствует  застою  мочи;

— воспалительные процессы в мочевых путях. В п оследнем  
случае установлена роль инфекции м очевы водящ и х  путей в о б р а з о 
вании магнезий-аммониево-фосфатны х камней, особенно при 
инфекциях, возбудителями которых я в л яю тся  протей в у л ь га р н ы й  
и стафилококк;

— изменения реакции мочи в сторону  повышения кислотности  
или щелочности;

— избы точная секреция мукопротеидов, которые ф о р м и р у ю т  
органический матрикс камней.

Патологическая анатомия. В клинической практике н а и б о л ь 
шее значение имеют камни почек, которы е являю тся а н а т о м и ч е 
ской основой собственно мочекаменной болезни. В почках к а м н и  
диаметром 2— 3 см чащ е локализую тся в л охан ках  и чаш ечках . О н и  
могут иметь множественный х а р а к т е р  или быть одиночны м и. 
Поверхность их может быть гладкой , ф асетированной или  
шероховатой. В последнем случае камни могут т р а в м и р о в а т ь  
слизистую оболочку мочевыводящих путей.

Клиническая картина. М о ч екам ен н ая  болезнь может п р о т е к а т ь  
бессимптомно или с развитием почечных колик. При н ал и ч и и  
крупных камней, располагаю щ ихся в почечных лоханках, о б ы ч н о  
наблю дается выраженное повреж дение почечной ткани. М е л к и е  
камни всегда стремятся  пройти в мочеточники, при этом в о з н и к а ю т  
сильные, мучительные боли, известны е как  почечны е и ли  м о ч е 
точниковые колики . При прохож дении камней р а з в и в а е т с я  
макрогематурия.

К линическое значение кам ней  о п р ед ел яется  их способностью  
вызывать обструкцию мочевыводящ их путей и т р а в м и р о в а т ь  
слизистую оболочку, в результате м о ж ет  возникнуть и з ъ я з в л е н и е  
и кровотечение. Камни создают условия  д л я  вторичного и н ф и ц и р о 
вания мочевыводящ их путей (цистит, пиелонефрит, у р е т р и т ) .  
Самыми серьезными осложнениями я в л яю т ся  гидронефроз и п и о 
нефроз. В последнем случае может р азв и ть ся  сепсис.



ГИ ДРО Н ЕФ РО З

Гидронеф роз предст авляет  собой дилат ацию  почечной лохан ки  
и чаш ечек, сопровож д аю щ ую ся  атрофией паренхим ы . Основная 
причина гидронеф роза  — это обструкция мочевыводящих путей на 
любом уровне от уретры  до почечной лоханки. О бструкция может 
быть внезапной или р азви ваться  исподволь, врожденной или 
приобретенной, полной или частичной.

О сновны ми п р и ч и н а м и  врож денного гидронеф роза  являются:
1) атрезия уретры, 2) опущение (птоз) почек, 3) сдавление 
мочеточников абер р ан тн о й  почечной артерией.

К развит ию приобрет енной обструкции мочевыводящих путей 
ведут: 1) камни, некротизированные почечные сосочки; 2) различ
ные опухоли: гипертроф ия  простаты, рак  простаты, опухоли 
мочевого пузыря (п ап и л ло м а ,  рак), ретроперитонеальная лимфо- 
ма, рак тела матки, шейки матки; 3) воспалительные процессы: 
простатиты, уретриты, уретериты, ретроперитонеальный фиброз;
4) нейрогенные ф акторы : повреждение спинного мозга с последую
щим развитием п а р а л и ч а  мочевого пузыря; 5) нормальная 
беременность, при которой развивается  л егкая  и обратим ая  форма 
гидронефроза.

Билат еральны й гидр о н еф р о з  возникает лиш ь при обструкции 
на уровне уретры. Если блок мочи развивается  выше, то в процесс 
вовлекается  лиш ь од н а  почка. При полной обструкции в начальном 
периоде ф и л ьтр ац и о н н ая  функция почек сохраняется , в связи с чем 
выделение мочи п р о д о л ж ается .  Однако из-за  полного перекрытия 
мочевых путей ф и л ь т р у ю щ а яс я  тканевая  ж идкость  возвращ ается  
назад , поступая в лимфатическую  и венозную системы. При 
п родолж аю щ ейся  ф и л ьтр ац и и  мочи почечные лоханки и чашечки 
расш и ряю тся  (п и ело экт а зи я ), давление в них так  же, как 
и в собирательны х трубочках , резко возрастает ,  что ведет 
к сдавлению сосудов. В результате возникает венозный застой 
и недостаточность кр о во сн абж ен и я  артериальной кровью. П о в р е ж 
даю тся  так ж е  почечные сосочки, испытывающие сильное сдавле
ние. В начале из-за  п овреж дени я  канальцев наруш ается  концент
раци онная  способность почек, затем начинает сниж аться  ф ильт
раци я  мочи клубочкам и . В итоге р азви вается  атрофия по
чечной паренхимы вследствие давления или ишемии. Угасает 
секреция мочи, со дер ж и м о е  гидронефротической полости, те 
р я я  характерны е при зн аки  мочи, становится  все более в о д я 
нистым.

Патологическая анатомия. При билатеральном  гидронефрозе 
р азви вается  почечная  недостаточность с типичной картиной 
уремии. В ы раж ен н ость  морфологических изменений при односто
роннем гидронефрозе варьирует  в зависимости от степени и уровня 
обструкции. При субтотальной  и интермиттирующей обструкции 
почки могут резко увели чи ваться  (до 20 см в длину) за  счет резкого 
расш ирения  лоханочно-чаш ечн ой системы. П аренхима выглядит



сдавленной и атрофированной. В тяж елы х с л у ч а я х  почки вы глядят  
как тонкостенный мешок, заполненный ж идкостью . П очечная  ткань  
о бнаруж ивается  в виде узкой полоски ш ириной в несколько 
миллиметров, в которой видны остатки клубочк ов  и канальцев . 
Если развивается  внезап ная  и полная обструкция  мочевыводящ ей 
системы, то глом ерулярная  ф ильтрация  н а р у ш а е тс я  рано, и по
чечная недостаточность развивается  д а ж е  в условиях  н евы ра
женной дилатации лоханок. В озм ож но изоли рован н ое  расширение 
только лоханочных чаш ечек или расш ирение одного или двух 
мочеточников.

Микроскопически на ранних этапах обструкции м очевы водя
щих путей о б н аруж и вается  д илатац ия  кан а л ь ц е в ,  атроф и я  
и замещение их эпителия фиброзной тканью. С тр у к ту р а  клубочков 
относительно сохранена. В более т яж ел ы х  слу чаях  атрофии 
подвергаются так ж е  гломерулы, вплоть до полного  исчезновения. 
Почки в итоге п ревращ аю тся  в тонкостенную ф и б розн ую  оболочку. 
При внезапной и полной обструкции может р а зв и т ь с я  коагуляцион
ный некроз почечных сосочков. При присоединении инфекции с р а з 
витием пиелонефрита появляется  воспалительная инфильтрация.

Клиническое течение. При двусторонней обструкции почек 
наблюдается анурия, которая требует немедленного медицинского 
вмешательства. При обструкции ниже мочевого пузы ря  последний 
растягивается. Н еполная билатеральн ая  об стр у к ц и я  почек ведет 
к полиурии в результате наруш ения реабсорбции  в кан альц ах . 
Односторонний гидронефроз в течение дли тельн ого  времени 
остается бессимптомным за  счет компенсации другой  функциониру
ющей почки. Л и к ви д ац и я  обструкции в течение нескольких недель 
способствует полному восстановлению ф ункции почек. О днако со 
временем процесс приобретает необратимый хар актер .

ВТОРИЧНЫ Е Н ЕФ РО С КЛ ЕРО ЗЫ

П оражение почек любой этиологии в итоге ведет к почечной 
недостаточности, структурной основой которой яв л яется  нефро- 
склероз. Нефросклероз представляет собой патологический про
цесс, сопровождающийся разрастанием ф иброзной ткани с уплот
нением и сморщиванием почек. П оверхность почек приобретает 
зернистый или бугристый характер. В зави си м ости  от причин 
выделяют две основные группы неф росклероза: первичное и вто
ричное сморщивание почек.

Основными причинами первичного см о р щ и в а н и я  почек я в л я 
ются гипертоническая болезнь и атеросклероз  сосудов почек. 
Причем гипертоническая болезнь ведет к разви ти ю  артериолоскле- 
ротического нефросклероза, а атеросклероз —  к атеросклеротиче- 
■ му нефросклерозу.

Вторичное сморщивание почек разви вается  в исходе различных 
воспалительных, дистрофических и им м унопатологических процес



сов, р а зв и в а ю щ и х ся  в них: 1 ) хронических гломерулонефритов,
2) хронического пиелонефрита, 3) амилоидоза  почек, 4) м очека
менной болезн и , 5) туберкулеза  почек, 6 ) диабетического 
гломерулосклероза .

Н еф росклероз любой этиологии приводит к терминальной 
почечной недостаточности/ характерным клиническим- признаком  
которой является уремия. В связи с нарушением выделительной 
функции почек в крови н акапливаю тся  мочевина, креатинин, 
креатин, м о ч ев ая  кислота. И збы точная  концентрация этих 
азо т с о д е р ж а щ и х  продуктов белкового обмена назы вается  азоте
мией. К огда  а зотем и я  приобретает характер  клинически в ы р а 
женного син дром а, говорят об уремии.

А ремия  — это синдром аутоинтоксикации, развиваю щ ейся в р е 
зультате задерж ки в организме азотистых метаболитов и других  
токсических веществ, нарушения водно-солевого, кислотно-щелоч- 
ного и осмотического гомеостаза. Сопровож дается  вторичными 
обменными и гормональными нарушениями, дистрофией и дис
функцией всех органов  н систем. Уремия — это клиникобиохимиче
ское п роявление  выраженной острой или хронической почечной 
недостаточности, при которой, кроме указанных азотистых 
соединений, в организме накапливаю тся  пептиды среднего молеку
лярного  веса , индол, фенол, аммиак и другие токсические 
соединения.

К ак известно , почки играют важ ную  роль в поддержании 
гомеостаза. Они участвуют: 1) в регуляции кислотно-щелочного 
равновесия, 2 ) в регуляции объема жидкости внутренней среды 
организм а , 3) в регуляции электролитного баланса , 4) способству
ют выведению  из организма конечных продуктов обмена (экскре
торная  ф у н к ц и я ) ,  5) выполняют эндокринную функцию, включая 
выработку ренина, эритропоэтина и активной формы витамина Б .

В связи  с указанной функциональной значимостью почек 
развитие и проявление уремии склады вается  из множества 
симптомов, о т р а ж а ю щ и х  полисистемность поражения. При уремии 
наблю дается :  1 ) зад ер ж к а  воды в связи с анурией или олигурией 
с ф орм и рован и ем  отеков. В озн и каю щ ая  гипергидратация может 
стать причиной сердечной недостаточности и венозного застоя  
в легких; 2 ) метаболический ацидоз; 3) гиперкалиемия и ги- 
перкальц ием ия , которые могут вы звать  аритмию и нарушение 
сократительной  способности миокарда. В последующем возможны 
развитие мы ш ечной слабости и повыш енная нейромышечная 
возбудимость с переходом в судороги.

Уремия характери зуется  т а к ж е  симптомами пораж ения ж е л у 
дочно-киш ечного  тракта: наблю даю тся тошнота, рвота, потеря 
аппетита. П о  мере прогрессирования уремии развиваю тся стом а
тит, эзо ф аги т ,  энтерит, колит. Одним из тяж елых осложнений 
уремии я в л я е т с я  почечная остеодистрофия, обусловленная гипо- 
кальциемией и увеличением в плазме крови уровня фосфатов. 
Кроме того, уремия сопровож дается  развитием фибринозного



перикардита. К ож а  приобретает своеобразную  серовато -зем ли 
стую окраску в связи с накоплением в ней п и гм ен та  урохрома. 
Р азви вается  персистирую щая анемия, в основе которой лежит 
нарушение секреции эритропоэтина, а такж е  с о к р а щ е н и е  периода 
ж изни эритроцитов в циркулирующей крови.

Выраженные изменения наблю даю тся в ц ен тр ал ь н о й  нервной 
системе, связанные с токсическим пораж ением  и отеком ткани 
мозга (урем ическая  энцеф алопат ия). К первым сим птом ам  ее 
относятся общ ая слабость, сонливость, н ар у ш ен и е  внимания. 
П озж е  появляются апатия , галлю цинации, бред , судорож ные 
припадки, делирий, возм ож но развитие комы. П ер и ф ер и ч еская  
нейропатия вы раж ается  в виде ползания м у р а ш е к  в кож е, зуда, 
онемения ног, утраты рефлексов.

Патологическая анатомия уремии. М орф ологи чески е  измене
ния при уремии разнообразны  и о б н а р у ж и в а ю т ся  не только 
в почках. На коже, приобретаю щ ей серо-зем ли стую  окраску, 
наблю даю тся сыпь и кровоизлияния  как вы р а ж е н и е  геморрагиче
ского диатеза .  Х арактерны уремический л ар и н ги т ,  трахеит, 
пневмония, проявляю щ иеся в виде ф ибринозно-некротического 
процесса. Очень часто обн ар у ж и вается  серозны й, серозно
фибринозный или фибринозный перикардит, м и о к а р д и т  с субэндо- 
кардиальными кровоизлияниями. Не исклю чается  р а зв и т и е  уреми
ческого плеврита и перитонита. При уремической эн цеф алопатии  
наблю дается  дистрофия нейронов, кровоизлияние, отек мозга. 
В периферических нервах —  картина дем иелинизации. В ж елудке 
и кишечнике развивается  ф ибринозное воспаление  с очаговыми 
кровоизлияниями и эрозиями, в печени — ж и р о в а я  дистроф ия.

ОПУХОЛИ

В мочевыводящей системе встречаются разл и ч н ы е  опухоли, как 
доброкачественные, так  и злокачественные. Из дбброкачественн ы х 
чащ е развиваю тся аденомы и фибромы коркового с л о я  почек, из 
злокачественных — гипернефроидный рак, опухоль В ильм са , к а р 
цинома почечной лоханки, мочеточников и мочевого  пузыря.

Г И П Е Р Н Е Ф Р О И Д Н Ы Й  РАК ПОЧЕК

Гипернефроидный (светлоклеточный) рак  почек относится 
к наиболее часто встречаю щ им ся  злокачественн ы м  опухолям 
(в 80— 90 % с л у ч а е в ) . У мужчин наблю дается  в д в а  р а з а  чащ е, чем 
у женщин, преимущественно в возрасте 50— 70 лет. Источник 
развития  карциномы — клетки канальцевого  эп и тел и я .  П о своему 
строению опухолевые клетки весьма сходны с клеткам и  коры 
надпочечников, в связи с чем этот вид опухоли получил назван ие  
гипернефроидного рака.



П атологическая анатомия. Опухоль обычно отличается крупны
ми р а з м е р а м и  (диаметр от 3 до 15 см ),  имеет округлую форму, 
мягкую консистенцию. Л окали зуется ,  как  правило, на одном из 
полюсов почки в корковом веществе (рис. 33). М ож ет прорастать 
мозговой слой, почечные чаш ечки, лоханку и по мочеточнику 
д остигать  уретры. И нвази руя  стенку почечной вены, гипернефро- 
идный р а к  м о ж ет  достигать нижней полой вены и д аж е  правого 
сердца. К а р ц и н о м а  прорастает  та к ж е  околопочечную клетчатку 
и надпочечни ки . На разрезе  опухоль имеет пестрый вид, на 
с е р о в а то -ж е л то м  фоне вы являю тся  очаги некроза, кровоизлияния 
различной  давности . Нередко мож но видеть кисты, заполненные 
ж е л т о в а то й  или буроватой жидкостью.

Рис. 33. Гипернефроидный рак почки.

Г и п ерн еф рои дн ая  карцином а построена из полигональных или 
кубических клеток, отли чаю щ и хся  ячеистой вакуолизированной 
светлой ци топлазм ой в связи  с высоким содерж анием в них 
липидов и гликогена (рис. 3 4 ) .  Ядро сравнительно мелкое 
и за н и м ае т  в клетке центральное положение. Опухолевые клетки 
ф орм ирую т трабекулярны е, ж елезисты е или папиллярные структу
ры. С тр о м а  представлена в виде нежных соединительнотканных 
прослоек и богата  кровеносными сосудами.

В с т р е ч а е тс я  такж е  вари ан т  темноклеточной опухоли в виде 
мягкого  у з л а ,  пестрого на разрезе . Микроскопически опухоль имеет 
ту бу л яр н о е  или папиллярное строение. Возникающие трубчатые 
структуры  напоминаю т почечные канальцы, выстланные атипиче
ским эпителием . Строма р азв и та  умеренно.

Клиническая картина склады вается  из развития почечных 
и внепочечных симптомов. К ренальным симптомам относят макро-



Рис. 34. Светлоклеточный вариант  гипернефроидного  рака
почки.

и микрогематурию, боли в поясничной области ною щ его  хар актер а  
или типа почечных колик, наличие пальпируемой опухоли. Из 
экстраренальных симптомов наиболее часто н а б л ю д а ет с я  повы ш е
ние температуры тела, слабость , кахексия, полиц итем ия, обу
словленная  повышенным о бразован и ем  эритропоэтина  опухолевы 
ми клетками. В большинстве случаев карцинома почки длительное 
время остается бессимптомной, до появления м е та с т а зо в  в легких 
и костной системе. Клинические симптомы гипернефроидного  рака 
весьма вариабельны, одн ако  характерную  т р и а д у  составляет  
гематурия, длительная тем п ература  тела и боли в поясничной 
области.

О П У Х О Л Ь  ВИЛЬМСА

Опухоль Вильмса встречается  преимущ ественно у детей и я в 
ляется  одной из главных причин их смерти. О тн оси тся  к н аследст 
венной патологии и часто сочетается  с другими врож ден н ы м и  а н о 
малиями. Опухоль отличается полиморфным строен ием ,так  к ак  сос
тоит из разных клеток и тканей  м езодерм ального  п р о и сх о ж 
дения.

Патологическая анатомия. Опухоль В и л ьм са  отли чается  
большими размерами и препятствует  созреван и ю  почки. На



разр езе  имеет  пестрый вид, что с в я зан о  с наличием в ней различных 
тканей: миксоматозной  ткани, очагов  гиалинового хрящ а и гемор
рагического  некроза. Опухоль ведет себя агрессивно, о чем 
сви детельствует  прорастание ею капсулы и околопочечной клетчат
ки. На микроскопическом уровне характеризуется  наличием 
примитивны х и абортивных гломерул со слаборазвитой полостью 
капсулы Ш умлянского  — Боум ена , недоразвитыми канальцам и 
и веретен ообразн ы м и клетками стромы. Кроме того, можно видеть 
поперечнополосаты е и гладкие мышцы, фиброзную, хрящевую 
и костную ткань , а т акж е  очаги некроза, содерж ащ ие кристаллы 
холестерин а . Гистологический диагноз  основан на идентификации 
примитивны х канальцев  в веретеноклеточной строме и пр ео б л ада
нии в ней поперечнополосатых мышечных волокон.

Клиническое течение. О бы чно опухоль хорошо пальпируется 
в брю ш ной полости и определяется  д а ж е  в малом тазу. Х арактерны 
вы сокая  тем п ература , боль в животе, гематурия. П рогноз  
благо п р и ятн ы й , так как хороший эффект можно получить при 
ком бин ированном  лечении опухоли с помощью радиотерапии, 
неф рэктом ии и химиотерапии. Описаны случаи рассасы ван ия  
м е та с т а зо в  в легких при своевременной и адекватной терапии.

ОПУХОЛИ М О Ч Е В Ы В О Д Я Щ И Х  ПУТЕЙ

Весь м очевыводящ ий тракт , начиная от почечных лоханок до 
уретры, вы стлан  переходноклеточным эпителием, который может 
стать  источником развития опухоли. Ч ащ е встречаются опухоли 
мочевого пузыря. В соответствии с гистологическим строением 
вы деляю т переходиоклеточную папиллому, плоскоклеточную па
пиллому, переходноклеточный р ак  с плоскоклеточной и железистой 
м етап лази ей ,  а такж е  плоскоклеточный рак.

П а п и л л о м ы  диаметром 0 ,2 — 1 см обычно единичны, имеют 
неж ную  ф и б роваскулярн ую  нож ку, покрыты хорошо диф ф еренц и
рованн ы м  многослойным переходноклеточным эпителием. Они 
отли чаю тся  доброкачественным течением, не способны к инвазии 
и р ец и ди вам  после удаления. П апилломы  более крупных размеров 
(до 3 4 см) имеют злокачественны й характер. В мочевом пузыре
доброкачествен ны е папилломы встречаются редко.

П ереходноклеточны й рак  м ож ет  расти в виде папилломы или 
расп р о с тр а н я ть с я  в глубину стенки мочевого пузыря. Степень 
д и ф ф ерен ц и ровки  их р азн ая .  Более злокачественный характер  
имеют п ап и ллярн ы е  раки с вы раж енной атипией и аплазией. Они 
быстро ин вазирую т в подслизистую и мышечную оболочки. 
К ар ц и н о м а  с эндофитным ростом имеет строение плоскоклеточного 
рака .  Ч а с т о  изъ язвляется , растет  инфильтративно, дает  метастазы  
в регионарн ы е  лим фатические узлы и другие органы. Н аряду 
с п ап и ллярн ы м  и плоскоклеточным раком у этих ж е больных можно 
н а б л ю д а ть  р а к  in situ.



Клиническое течение. О дин из доминирую щ их сим птом ов 
опухоли — это безболезненная гематурия. Н аб л ю д ается  у м уж чин, 
особенно у тех, кто в силу  своей профессии п о д в ер гается  
воздействию бета-наф тиламина. Ф акторам и  риска я в л я ю т с я  т а к ж е  
курение, хронический цистит, шистоматоз м очевого  пузы ря, 
длительный прием циклоф осф ам ида.

З а  исключением доброкачественны х папиллом, все опухоли 
мочевого пузыря рецидивируют и вызывают об струкцию  уретры 
с последующими неблагоприятны ми ослож нен иям и в связи 
с задерж кой  мочеиспускания. В озм ож н о  развитие ги д р о н еф р о за .



БОЛЕЗНИ ОРГАНОВ ДЫХАНИЯ

Р И Н И Т
О П У Х О Л И  НОСОВОЙ ПОЛОСТИ 
Л А Р И Н Г И Т
ОП УХ О ЛИ  И ОПУХОЛЕПОДОБНЫЕ 
О Б Р А З О В А Н И Я  ГОРТАНИ 
П А ТО ЛО ГИ Я ЛЕГОЧНЫХ СОСУДОВ

Э мболия легочной артерии  
и ее ветвей 
Л егочная гипертензия

Р Е С П И Р А Т О Р Н Ы Й  Д И СТР ЕСС-  
С И Н Д Р О М  Н О В О Р О Ж Д Е Н Н Ы Х  
А Т Е Л Е К Т А З Ы  Л ЕГ КИХ 
С И Н Д Р О М  ВНЕ ЗА П НО Й С М Е Р Т И  
М Л А Д Е Н Ц Е В
Х Р О Н И Ч Е С К И Е  О Б С Т Р У К Т И В Н Ы Е  
Б О Л Е З Н И  Л Е Г К И Х

Хронический бронхит 
Э м ф изем а легких 
Бронхиальная астма 
Бронхоэктазии

Р ЕС Т РИК Т ИВ НЫ Е Б О Л Е З Н И  
ЛЕГКИХ

Респираторный дистресс- 
синдром у взрослых 
И диопатический ф иброз  
легких

ИН Ф ЕК Ц И О Н Н Ы Е  Б О Л Е З Н И  
ЛЕГКИХ

Крупозная пневмония 
Бронхопневмония 
П невмоцистная пневмония 
Вирусные и микоплазменные 
пневмонии 
Абсцесс легких

ОПУХОЛИ Л ЕГ КИХ

Бронхогенный рак 
Карциноид бронхов

ПЛЕ ВРИТ Ы

Б о л езн и  органов д ы х ан и я  отличаются многообразием, что 
о п р е д е л я е т с я  локализац ией  процесса , разнообразием этиологиче
ски х  ф а к т о р о в ,  возрастными особенностями, состоянием иммунной 
систем ы  организм а . В зависи м ости  от топографии процесса 
в ы д ел я ю т :  1 ) болезни верхних дыхательных путей (полость носа, 
о ко л о н о со вы е  пазухи, гл о тк а ) ,  болезни нижних дыхательных путей 
(го р та н ь ,  тр ах ея ,  бронхи, л е гк и е ) .

В о р г а н а х  дыхания могут разв и ться  воспалительные, дистроф и
ческие, иммунопатологические, опухолевые процессы. Н а б л ю д а 
ю тся  т а к ж е  аномалии р азв и ти я  и нарушения кровообращ ения.

С р ед и  заболеваний о р ган ов  ды хания, обеспечивающих цирку
л я ц и ю  в о зд у х а  и газообмен м е ж д у  поступающим в легкие воздухом 
и кровью , наибольшее зн ач ен и е  имеют заболеван ия  бронхоле-



точной системы, отличающиеся больш им  разн ообрази ем . О н и  
могут быть связаны  с пороками р а з в ш п я ,  нарушением л е г о ч н о г о  
кровообращ ения, с воспалительными процессами сп ец и ф и ч еско й  
и неспецифической природы.

Значительны й удельный вес имеют обструктивные и о п у х о л е в ы е  
процессы в легких. Д а ж е  при деком пенсации сердца в о з н и к а ю щ е е  
застойное полнокровнее малом круге кровообращ ен ия  п о в р е ж д а е т  
легочную паренхиму.

Р ИНИТ

Ринит — воспаление слизистой оболочки носа  — о т н о с и т с я  
к числу наиболее частых заболеван и й  верхних ды хательны х путей . 
Он может быть инфекционной и неинфекционной природы, о с т р ы м  
и хроническим.

Острый ринит характеризуется  к а тар ал ь н ы м  воспалением . Н а  
ранней стадии при риноскопии оп р ед ел яется  гиперемия с л и з и с т о й  
оболочки, отек, микроскопически — частичное отторж ение э п и т е 
лия и исчезновение ворсинок. По м ере прогрессирования п р о ц е с с а  
нарастает  отек, появляются серозно-слизисты е и с л и з и с т о 
гнойные выделения. Круглоклеточная воспалительная  и н ф и л ь т р а  
ция приобретает более вы раж енн ы й характер , особенно в о к р у г  
желез и сосудов. При ринитах инфекционного п р о и с х о ж д е н и я  
наблю даю тся специфические при знаки . Так, при г р и п п о зн о м  
рините возм ож ны  носовые кровотечения  с выраженной го л о в н о й  
болью. М акроскопически и н ъекци я  сосудов более в ы р а ж е н а ,  
характерны кровоизлияния. При диф терийном  рините с л и з и с т а я  
оболочка покрыта фибринозным налетом , выделения м огут  б ы т ь  
сукровичными.

Хронический ринит отличается  стойкими д и строф и ч ески м и  
изменениями в слизистой оболочке носа. Выделяю т три к л и н и к о 
анатомические формы хронического ринита: хронический к а т а 
ральный, хронический атрофический и хронический г и п е р т р о ф и ч е 
ский.

Хронический катаральный ринит характеризуется  п р е о б л а д а 
нием гиперплазии и метаплазии эп и тели я  слизистой оболочки н о с а .  
Реснитчатый эпителий п р е в р а щ а ет с я  в кубический, а и н о г д а  
в ороговевающ ий, наблюдается т а к ж е  увеличение числа с л и з и с т ы х  
желез с гиперсекрецией слизи. Протоки их р а с ш и р я ю т с я .  
Выделения из носа могут быть серозны м и, слизистыми, с л и з и с т о 
гнойными.

Хронический атрофический ринит характеризуется  а т р о ф и е й  
слизистой оболочки и реже — атроф и ей  костного скелета н о с о в ы х  
раковин. При этом наблюдается истончение слизистой о б о л о ч к и ,  
запустевание сосудов и пещеристых венозных сплетений р а к о в и н ,  
атрофия слизистых желез. Ресн и тч аты й  эпителий п р е в р а щ а е т с я  
в плоский. Клинически хронический атрофический ринит п р о я в л я 
ется сухостью, заложенностью носа , отсутствием обоняния .



Хронический гипертрофический ринит отличается  разрастанием 
тканевы х  элементов слизистой  оболочки носа и ее ж елез. Эпителий 
разры хлен , реснички местами отсутствуют. Особенно вы раж ена 
гипертроф ия носовых раковин, которые могут иметь гладкую, 
бугристую или сосочковую  поверхность. В отличие от хронического 
к атар ал ьн о го  ринита зал о ж ен н о сть  и обильные выделения из носа 
носят  постоянный х ар ак тер .

Вазомоторный ринит обусловлен дисфункциональными н ару
ш ениями вазом оторов , при котором малейш ее раздраж ение  
нервных окончаний слизистой оболочки носа ведет к бурной 
реакц ии  в виде внезап ной  его заложенности, обильных водянисто
слизисты х выделений, чиханья . Слизистая оболочка носа утолщена 
с метаплазией эп ители я  в многослойный плоский. Характерно 
обилие бокаловидны х клеток, богатых слизью. Строма отечна, 
разволокн ен а , часто  коллагенизирована. Д л я  аллергического 
ринита типичен значительны й отек слизистой оболочки.

Вследствие воспалительны х заболеваний придаточных пазух 
носа  могут возникнуть полипы. Визуально полипы имеют серый, 
иногда ж ел товато -к расн ы й  цвет, студенистую консистенцию 
и гладкую  поверхность. Величина и число полипов вариабельны.

О П УХО ЛИ  НОСОВОЙ ПОЛОСТИ

Опухоли различны  по генезу, чаще возникают из эпителиальной 
ткан и , реже — мезенхимальной. Из доброкачественных опухолей 
встречаю тся папилломы, аденомы, фибромы, гемангиомы, хондро
мы, остеомы; из злокачественных — рак (плоскоклеточный), 
с ар ко м а ,  меланома, не отличающиеся по своему строению от 
аналогичны х опухолей другой локализации.

ЛАРИНГИТ

Ларингит  — воспаление гортани — наиболее распространенное 
заболеван ие , причины которого разнообразны. В большинстве 
случаев  этиологическим фактором являю тся  вирусы, включая 
вирус гриппа А, В, аденовирус, РС-вирус. У детей указанные 
вирусы обычно в ы зы ваю т  сочетанное пораж ение гортани, трахеи 
и бронхов — ларинготрахеобронхит.

М орфологически в слизистой оболочке гортани выявляю тся 
отек  и инфильтрация  мононуклеарами. При персистенции вирусной 
инфекции в верхних ды хательны х путях возм ож но наслоение 
б актери альной  инфекции, особенно стафилококковой, стрепто
кокковой, в связи  с чем слизистый экссудат  превращ ается  
в гнойный с в озм ож н ы м  образованием эрозий.

В клинической п р акти ке  наибольшее значение имеют две формы 
л ар и н ги та  — туберкулезный  и дифтеритический. Туберкулезный



ларингит  может протекать в виде экссудативного  или г р а н у л е м а 
тозного процесса с образованием  милиарны х бугорков. Дифтерити- 
ческий ларингит  характеризуется  развитием  поверхностных н е к р о 
зов в слизистой оболочке с образованием фибринозного экссудата.

ОПУХОЛИ И О П У Х О Л ЕП О ДО БН Ы Е  
ОБРАЗОВАНИЯ ГОРТАНИ

В гортани чащ е  всего р азв и в аю тся  полипы, п а п и л л о м ы  
и плоскоклеточный рак.

Полипы гортани представляю т собой полусферические о б р а з о 
вания диаметром менее 0,5 см, л о к ал и зу ю щ и еся  главным о б р а з о м  
в области истинных голосовых связок. М икроскопически они  
представлены фиброзной тканью (стром ой ),  покрытой о б ы чн ы м  
многослойным плоским эпителием. П оверхность  полипа м о ж е т  
изъ язвляться  при травматическом повреж дении его другой г о л о с о 
вой связкой. Обычно полипы н аб л ю д аю тся  главным о б р а з о м  
у курильщиков или певцов («певчие у зел к и » ) ,  что свидетельствует  
о значении р азд р аж ен и я  в их развитии . При м икроскопии 
вы являю тся признаки инфильтрации стромы м онон уклеарны м и 
лейкоцитами, расширение и полнокровие сосудов.

Папиллома гортани относится к доброкачественны м  о п у х о л я м ,  
возникающим из покровного эпителия истинных голосовых с в я з о к .  
Выделяют два  вида папиллом: тверды е и мягкие. М я г к а я  
папиллом а  представляет  собой гроздьевидное об разован ие  т е м н о 
красного цвета, напоминаю щ ее ягоду малины. Т вер д а я  п а п и л л о м а  
обычно мелко-бугристая, серовато-беловатого  цвета. Д и а м е т р  
папилломы редко достигает более 1 см. М икроскопически в ней 
определяется большое число тонких пальцевидны х в ы р о сто в ,  
покрытых многослойным плоским эпителием, в центре к о то р ы х  
располагается  соединительнотканная строма. Клетки эп и т ел и я  
имеют обычное строение, без признаков  анаплази и .

При травматическом повреж дении папилломы  в о з м о ж е н  
разрыв ее с последующей регенерацией эпителия. В таких с л у ч а я х  
папиллома может имитировать плоскоклеточный рак. У в зр о с л ы х  
развивается  обычно одна папиллома, у детей она носит м н о ж е 
ственный характер , с более пышным р азр астан и ем  многослойного  
плоского эпителия. Предполагаю т, что множ ественны е п ап и л л о м ы  
имеют вирусную природу, никогда не м алигнизирую тся  и ч а с т о  
подвергаются регрессии в пубертатном периоде.

Рак гортани встречается редко, преимущ ественно у к у р я щ и х  
мужчин в возрасте  40— 60 лет. В этиологии сущ ественное зн а ч е н и е  
имеют экзогенные факторы, вы зы ваю щ ие постоянное р а з д р а ж е н и е  
слизистой оболочки гортани, например табач н ы й  дым, а с б е с т о в а я  
пыль. Поэтому рак  гортани р азви вается  ч ащ е  на фоне х р о н и ч е с к о 
го ларингита, кератоза, лейкоплакии. Р а к  может во зн и кн у ть  
в любой части гортани, однако чащ е л о к а л и зу е т с я  в н а д с в яз о ч н о м



отделе, реж е — в области  голосовых связок. Отличается медлен
ным ростом, редким и поздним метастазированием.

Гистологическое строение рака  гортани вариабельно. В 95 % 
случаев это плоскоклеточный (ороговевающ ий и неороговеваю- 
щий) рак. Р е ж е  наблю дается  аденокарцинома. Вначале рак 
гортани р а зв и в а е т с я  in situ, затем по мере прогрессирования 
опухоль приобретает  вид серо-перламутровой бляшки, которая 
часто п одвергается  изъязвлению . Степень анаплазии опухоли 
гортани различна .

По х ар актер у  роста  различают три основные формы рака 
гортани: экзоф и тн ую  (или папиллярную ), эндофитную (или 
инфильтративно-язвенн ую ) и смешанную. С амы м ранним клиниче
ским симптомом р а к а  гортани является  охриплость голоса, 
у си л и ваю щ аяся  по мере увеличения опухоли и переходящ ая 
в афонию. Х ар актерн ы  т а к ж е  боль, дисф агия , каш ель с примесью 
крови, кровотечение. Ч асто  наблю дается инфицирование и з ъ я зв л я 
ющ егося участка  рака .  При своевременной лучевой терапии 
прогноз относительно благоприятный. Причиной смерти больных 
является  ин фекция  дистальных отделов дыхательных путей, 
метастазы  в разли чн ы е  жизненно важ ны е органы, кахексия.

Назофарингеальная карцинома относится к числу редких 
опухолей, разви ти е  которых связы ваю т с вирусом Эпштейна — 
Б ар р а .  О писаны  три гистологических вар и ан та  опухоли: плоско
клеточный ороговеваю щ ий, плоскоклеточный неороговевающий 
и недиф ференцированны й рак. Генез последнего варианта наибо
лее связан  с вирусом Эпштейна — Б а р р а .  Микроскопически 
опухоль состоит из крупных эпителиальных клеток, без четких 
•границ, с крупными ядрами. В опухоли о бнаруж ивается  большое 
количество лим ф оцитов , в связи с чем эту опухоль называю т 
лимфоэпителиомой.

ПАТОЛОГИЯ ЛЕГОЧНЫХ СОСУДОВ  

Э М Б О Л И Я  Л Е Г О Ч Н О Й  АР ТЕ РИ И И ЕЕ ВЕТВЕЙ

Эмболия легочной артерии и ее ветвей — одна из наиболее 
частых причин внезапной смерти. При этом окклюзия основного 
ствола легочной артерии (тромбоэмболия) ч ащ е  наблюдается при 
тромбозе глубоких вен нижних конечностей. Последствия эмболии 
за в и с я т  от р а зм е р а  эмбола, диаметра закупориваемого сосуда, 
состояния общ его  кровообращ ения и кровообращ ения в легких.

Крупные эмболы обычно вызывают окклюзию главного ствола 
легочной артерии или ее бифуркации. Смерть при этом наступает 
внезапно вследствие гипоксии или острой дилатации правого 
сердца (острое легочное сердце), а т акж е  в результате пульмоно- 
коронарного реф лекса . В этом случае в легких не удается о б н а 
руж ить  какие-либо структурные изменения.



Более мелкие эмболы обтурируют просвет  периферических 
легочных артерий. При нормальном кровообращ ен ии  легкие 
снабж аю тся  кровью за  счет бронхиальных а р тер и й , что сохраняет  
жизнеспособность легочной паренхимы. В усл о ви ях  недостаточно
сти сердечно-сосудистой системы ок к л ю зи я  ветвей легочной 
артерии ведет к геморрагическому инфаркту  легких, который ч ащ е  
наблюдается у пожилых, страдаю щ их сердечной недостаточно
стью. При этом ишемический некроз о х в а т ы в а е т  стенку альвеол , 
бронхиолы и сосуды, в то время как при кровои злиянии  структура 
легких сохраняется. Кроме того, в отличие от инфаркта  очаги 
кровоизлияния не обязательно  р асп о л агаю тся  по периферии. П ри 
инфицированном эмболе разви вается  септический инфаркт с и схо
дом в абсцесс легких.

Клинические проявления  эмболии легочной артерии и ее ветвей 
различны. При массивной эмболии легких (окклю зия сосудов 
четырех долей легких из пяти) наступает в н е з а п н а я  смерть. П ри  
окклюзии крупных долевых артерий п о я в л я ю тся  внезапные боли 
в груди, одышка, обморок. Подобный симптом характерен т а к ж е  
для инфаркта миокарда, в связи с чем необходимо проводить 
дифференциальную диагностику их с пом ощ ью  ангиографии 
легких. Л етальны й исход наблю дается  у больн ы х старш е 50 лет.

При фрагментации эмбола его части передвигаю тся  к п ери ф е
рии и могут вы звать  небольшие ин ф аркты . При введении 
фибринолитических средств возможен ли зи с  эм бола  в течение 
нескольких часов или дней. При неполном ф ибринолизе  эм болы  
подвергаются организации с образованием  в интиме фиброзной 
бляшки. При мелких эмболах может отсутствовать  к ак ая-л и бо  
симптоматика или возникают боли в грудной клетке, каш ель ,  
гемофтиз как проявление кровоизлияния в легкие. При развитии  
инфаркта легких характерны  боли в грудной клетке, каш ель ,  
плевральные боли, гемофтиз, возм ож на о д ы ш к а.

Клиника определяется  такж е  числом эм болов , состоянием 
сердечно-сосудистой системы. М н ож ественн ы е эмболы могут 
стать причиной легочной гипертензии и хронической ф орм ы  
легочного сердца.

Л ЕГОЧНАЯ Г И П Е Р Т Е Н З И Я

Легочная гипертензия, то есть повышение кровяного давлен и я  
в малом круге  кровообращения, может быть первичной, к о гд а  
неизвестна этиология, и вторичной, р а зви ва ю щ ей ся  вследствие  
различных патологических процессов. Л е г о ч н а я  гипертензия 
является  причиной первичного и вторичного склероза  легочны х 
сосудов.

Вторичный склероз наблю дается при во зр астан и и  соп роти вле
ния кровотоку или при увеличении объема циркулирую щ ей крови 
в малом круге кровообращ ения. Вторичный склероз сосудов



легких, с в я за н н ы й  с увеличением сопротивления, развивается  при:
1 ) м нож ественны х эмболах  в легких; 2 ) обширной резекции легких;
3) митральном стенозе; 4) вено-окклюзионном заболевании легких;
5) сужении ар тер и й  (склеродермия, гранулематоз В егенера);
6 ) хронической гипоксии и вазоконстрикции (хронический обструк- 
тивный процесс в легких, хроническая интерстициальная пневмо
ния, п н ев м о к о н и о з) .

Вторичный склероз , связанный с увеличением объема циркули
рующей крови, наблю дается  при врожденных пороках сердца, 
таких, как  д е ф е к т  межпредсердной перегородки, дефект в м еж ж е- 
лудочковой перегородке, тетрада Ф алло, транспозиция крупных 
сосудов.

Причинами первичного склероза легочных сосудов  являются:
— а н о м а л ь н а я  реакция  сосудов легких на нейрогуморальные 

сосудосуж иваю щ ие влияния;
— некоторые формы иммунопатологических процессов в стенке 

сосудов;
— воздействи е  веществ, вызываю щ их хроническую констрик- 

цию;
— п овреж дени е  эндотелия в результате  длительной вазокон

стрикции, с в язан н о й , по-видимому, с выработкой простаглан- 
динов.

При гипертензии м алого круга кровообращ ения, как первичной, 
так  и вторичной, в процесс вовлекается вся сосудистая сеть легких 
вплоть до к а п и л л яр о в ,  однако характер  структурных изменений 
в сосудах разл и ч н о го  калибра неоднотипный. В легочном стволе 
и крупных его ветвях  так  же, как в артери ях  большого круга 
кровообращ ен ия , разви вается  атеросклероз. В артериях средних 
размеров н а б л ю д а ю тс я  утолщение интимы и гипертрофия гладко
мышечных клеток. В мелких артериях и артериолах  развиваю тся 
более вы р аж ен н ы е  структурные изменения: утолщение интимы, 
гипертрофия средней  оболочки, редупликация  внутренней и н а р у ж 
ной эластических мембран. Утолщение стенки этих сосудов ведет 
к сужению их просвета. Степень выраж енности альтерации 
сосудистой стенки определяется уровнем деления в легочных 
артериях.

Вторичный ск л ер о з  легочных сосудов мож ет развиться в любом 
возрасте, в то время как первичный склероз наблюдается 
у молодых индивидуумов, чаще у женщин. Клинические проявле
ния вторичного скл ер о за  сосудов легких обусловлены патологиче
ским процессом, который ослож нился склерозом легочных сосудов 
(болезни сердца , легких, хронический бронхит, первичная эм ф и зе
ма, пневмокониозы, бронхоэктазии).  Д л я  первичного склероза 
легочных сосудов характерны  повышенная утомляемость, обморо
ки, одышка, р е ж е  боли в грудной клетке. Часто развиваю тся 
д ы хательная  недостаточность, цианоз.

Причиной смерти больных является  недостаточность правого 
сердца в связи  с развитием  легочного сердца.



РЕСП И РАТО РН Ы Й  Д И С Т РЕ С С -С И Н Д РО М  
Н О ВО РО Ж ДЕН Н Ы Х

Причины дыхательной недостаточности новорож денн ы х р а з 
личны. Это могут быть: 1) чрезмерно н еп одвиж ны й о б р аз  ж изни 
беременной, 2 ) внутричерепная родовая т р а в м а ,  3) асфиксия  
вследствие аспирации околоплодных вод или сгустков крови, 
4) внутриутробная гипоксия плода в результате  о б ви ти я  пуповиной 
шеи, 5) аномалии разви ти я  легких.

О днако  наиболее в а ж н а я  причина ды хательн ой  недостаточно
сти — респираторный дистресс-синдром, которы й яв л яется  основ
ной причиной смерти новорожденных. В отли чи е  от других видов 
дыхательной недостаточности новорож денных, проявляю щ и хся  
сразу  в момент рож дения, при респираторном дистресс-синдроме 
признаки острой дыхательной недостаточности р азв и в аю тся  через 
несколько минут или часов после рож дения  вполне  нормального 
новорожденного. Д ы х а те л ь н а я  недостаточность прогрессирует, 
и при отсутствии необходимых терапевтических мероприятий ведет 
к летальному исходу.

Респираторный дистресс-синдром н аб л ю д ается  чащ е у недоно
шенных, родившихся с массой тела ниж е 2500 г, особенно 
1000— 1500 г. К другим ф акто р ам  риска относят  ди абет  у матери, 
з ад ерж ку  дифференцировки альвеолярного  эпителия, кесарево  
сечение до начала родовой деятельности, п р е н а т а л ь н а я  асфиксия. 
Описываемый синдром ч ащ е  наблю дается  у мальчиков .

Патологическая анатомия. М акроскопически  легкие б езв о з 
душны, на ощупь плотные, тяж елые, красного ц вета ,  пестрые. При 
вскрытии сразу ж е  после смерти легкие бо лее  воздушны. При 
микроскопии в повреж денных участках о б н а р у ж и в а ю т ся  а т ел ек та 
зы и эмфизематозно вздутые респираторные бронхиолы  и ал ьв ео 
лярные ходы: В кап и л л яр ах  вы раж ено  з а с т о й н о е  полнокровие. 
О днако самым характерным морфологическим критерием респира
торного дистресс-синдрома является наличие ги али н овы х мембран  
в зонах как ателектаза, так и вздутия легких. В некоторых случаях  
гиалиновые мембраны определяю тся в виде тон ки х  эозинофильных 
аморфных масс, п ри леж ащ и х  к стенкам р есп и раторн ы х  просветов 
легких в виде колец, перегородок или полностью зап о л н яю т  просвет 
альвеол. В гиалиновых мем бранах  о б н а р у ж и в а ю т ся  некротизиро- 
ванные клетки альвеолярн ого  эпителия и еди ничны е чеш уйчатые 
клетки амниотического происхождения. Р есп и р ато р н ы е  просветы 
заполнены отечной ж идкостью  с примесью эри троц итов . В озмож ны 
кровоизлияния в интерстиций.

В формировании гиалиновых мембран в ы д ел яю т  три стадии. 
Первой стадией о б р азо в ан и я  их является скоп лен и е  по периферии 
просвета альвеол отечной жидкости, с о д е р ж а щ е й  фибрин. Во 
второй — образуется  рыхлый гранулярный или фибриллярны й 
эозинофильный м атериал, содерж ащ ий сл у щ ен н ы е  клетки, с после
дующим его уплотнением и гомогенизацией. В третьей стадии



появляю тся  в больш ом количестве макрофаги, с помощью которых 
возм ож н о р азруш ен и е  и удален ие  гиалиновых мембран. При 
аутопсии о б н а р у ж и в а е т с я  картина асфиксии.

В осн ове  описанных анатомических изменений лежат два  
основных фактора: дефицит сурфактанта легких и повышение  
проницаемости альвеолярного эпителия.

С у р ф а к т а н т  (поверхностно активное вещество легких, фактор  
поверхностного натяж ения, антиателектатический фактор) играет 
важ н ую  рол ь  в эластичности и растяж им ости  легочной ткани. 
У н о ворож ден н ого  он препятствует коллапсу легких при выдохе. На 
выдохе, к огд а  уменьш ается  д ы х ател ьн ая  поверхность, сурф актант  
становится  активн ы м  и сниж ает  поверхностное натяжение до очень 
малых зн ачен и й , препятствуя тем самым дальнейшему спадению 
альвеол. Н а  вдохе, наоборот, сурф актан т  становится м ал о 
активным и с о зд ает  повышенное поверхностное натяжение.

При д еф и ц и те  сурф актан та , который чащ е наблю дается  
у недонош енны х и незрелых плодов, воздух во время выдоха 
изгоняется  из легких, которые при этом спадаются. О беспечивая 
стабильн ость  альвеол  при дыхании, сурф актан т  участвует в д и ф ф у 
зии газов  ч ер ез  аэрогематический барьер, регулирует проницае
мость ал ьв еолярн о-кап и ллярн ой  мембраны, предохраняет ал ьвео 
лярны е клетки  от воздействия вредных факторов внешней среды, 
препятствует  транссудации жидкости. Вот почему при образовании 
гиалиновых м ем бран  наруш ается  газообмен в легких.

Во внутриутробном  периоде респираторная  паренхима зап о л н е 
на ф етальной  легочной жидкостью , куда пневмоциты II порядка 
секретирую т сурф актант. По м ере созревания плода легочная 
ж идкость в ы д ел яется  в полость амниона. Синтез сурф актан та  
начинается  у плода  с 22— 24- й недели и достигает максимума на 
34— 3 6 - й неделе развития, что способствует переходу легких, 
заполнен ны х фетальной легочной жидкостью, в воздухоносную 
ткань. В сл едстви е  дефицита су р ф ак тан та  при выдохе наблю дается  
коллапс легких , в результате чего затрудн яется  последующий вдох. 
Роды через родовы е пути способствуют освобождению легких от 
фетальной ж и дкости  в связи с компрессией грудной клетки плода 
и повы ш аю т секрецию  сурф актан та .  Вот почему кесарево сечение 
является  ф акто р о м  риска разви ти я  респираторного дистресс- 
синдрома.

П о вы ш ен и е  проницаемости альвеолярного  эпителия способ
ствует нак оп лен и ю  в альвеолах  отечой жидкости, богатой 
белками, а следовательно, и образован и ю  гиалиновых мембран. 
Генез п о вы ш ен и я  проницаемости альвеолярного  эпителия неясен. 
П редп о л агаю т, что имеет значение разруш ение эпителия или 
вы свобож ден ие  медиаторов в связи  с накоплением белых кровяных 
телец с их повреж даю щ им и ферментами и свободными р ад и 
калами.

Н аи б о л ее  эффективный метод снижения смертности ново
рож денных от респираторного дистресс-синдрома — это предот



вращ ение преждевременных родов, при которых с н и ж ен а  спо
собность легких синтезировать сурфактант. О з р е л о с ти  легочной 
ткани можно судить по концентрации с у р ф ак тан та  в ам ниотич е
ской жидкости.

АТЕЛЕКТАЗЫ  ЛЕГКИХ

Ателектаз легкого  — это патологическое состояние легкого , его  
доли или сегмента, при котором вследствие наруш ения вентиляции 
альвеолы становятся безвоздуш ны м и и спадаются. В ы д ел яю т  два 
основных вида ателектазов: ателектазы  легких н оворож денн ы х 
(неонатальные) и приобретенные ателектазы , н а б л ю д аем ы е  у 
взрослых.

Неонатальные ателектазы связаны  с несоверш енным р а с п р а в 
лением легких. В зависимости от причин и м е х а н и зм а  развития  
неонатальные ателектазы разделяю тся  на первичные и вторичные.

К ак  известно, ателектатическое состояние л е гк и х  является  
физиологическим только в период внутриутробного  развития . 
После рождения расправление  легких происходит при условии 
полноценных дыхательных движ ений. О днако при незрелости 
дыхательного центра у недоношенных или наруш ении  его 
возбудимости под влиянием интоксикации и н а р у ш е н и я  к р о в о о б р а 
щения в материнском организм е  дыхательные д в и ж е н и я  н а р у ш а 
ются, вследствие чего не происходит расп равлен и я  легких . В таких 
случаях  говорят о первичном ателектазе легких. К  ф а к т о р а м  риска 
первичного ателектаза легких новорожденных о тн о ся т  ослож н ен и я  
беременности, которые могут привести к внутриутробной гипок
сии плода во время родовой деятельности, а т а к ж е  з а р о д ы 
шевое состояние сосудистой системы м алого круга  к ровооб
ращения.

Патологическая анатомия. П ри аутопсии л егки е  к о л л аб и р о ва -  
ны, не крепитируют, цвет их красноватый, по своей консистенции 
они напоминают резину. Кусочки легких тонут  в воде, что 
подтверж дает  их безвоздуш ность. По микроскопическому стр о е
нию альвеолы легких не отли чаю тся  от легких п л о д а  в период его 
внутриутробного развития. Просветы альвеол  очень мелкие, 
окруж аю щ ие их перегородки толстые, гофрированны е. Эпителий, 
выстилающий альвеолярные полости, кубовидный. В п росве
те альвеол обнаруж ивается  зернистый белковы й преципитат, 
смешанный с амниотическим детритом.

Вторичный неонатальный ателектаз н аб л ю д ается  при р е с п и р а 
торном дистресс-синдроме, связан н о м  с деф ицитом  с у р ф ак т ан та ,  
аспирацией околоплодными водами, сдавлением  д ы х ател ьн ы х  
путей извне. М ож ет ослож ни ться  пневмонией.

Приобретенные ателектазы чащ е встречаю тся  у взрослы х 
и связаны с коллапсом ды ш авш их легких. В зав и си м о сти  от 
причины и механизма р а зв и т и я  приобретенные ат ел е к та зы



Контрактильная Микроателектатическая

Рис. 35. Р азл и ч н ы е  формы а т ел е к та за  легких у взрослых (K u m ar
V., 1992).

р а з д е л я ю т с я  на абсорбционные, (резорбтивные) ,  компрессионные, 
контрактильные и пятнистые (микроателектатические) (рис. 35).

А бсорбционны е ателектазы возникаю т при полной обструкции 
д ы х ат е л ь н ы х  путей, что препятствует прохождению воздуха 
в д и с та л ь н ы е  отделы легочной паренхимы. При этом поступивший 
до  этого  воздух  абсорбируется  кровью, что ведет к коллапсу 
альвеол .  В зависимости от у р о вн я  обструкции дыхательных путей 
м о ж ет  р а з в и т ь с я  ателектаз  всего легкого, доли или различных 
сегментов. Н аиболее частой причиной ателектаза  является  
о б ст р у к ц и я  бронхов слизью, что наблюдается преимущественно 
в послеоперационном  периоде. Кроме того, закрытие просвета 
бронхов слизистыми пробками отмечается при бронхиальной



астме, бронхоэктазах, острых и хронических бронхитах , аспи рац и и  
инородных тел, сгустков крови, что чащ е о б н а р у ж и в а е т с я  у детей 
при хирургических вм еш ательствах  в ротовой полости. О б стр у к ц и я  
дыхательны х путей может возни кать  при бронхогенном  раке, 
сдавлении их увеличенными лимфатическими у зл а м и  или а н е в р и з 
мой сосудов.

Компрессионные ателектазы связан ы  с накоплением  ж идкости , 
крови или воздуха в плевральной  полости, что  приводит 
к механическому сдавлению легких с р азви ти ем  ко ллап са .  
Компрессионные ателектазы  наблю даю тся: 1) при ги д р о то р ак се  — 
накоплении жидкости в п левр ал ьн ы х  полостях в сл едстви е  сер деч 
ной недостаточности; 2 ) при пневмотораксе, р а з в и в а ю щ е м с я  
в результате  введения воздуха в плевральную п олость  с лечебной 
целью или разрыва висц еральн ой  плевры и воздухоносной  
паренхимы; 3) при асците вследствие изм енения  полож ен и я  
д и аф рагм ы  (поднятии ее в в ер х ) .

Контрактильные ателектазы возникают при ф и б р о зе  легких  или 
облитерации плевральных полостей, которые п р еп ятству ю т  р а с 
правлению легких и повышают сопротивление норм альном у вдоху.

О чаговые ателектазы характери зую тся  о б р аз о в ан и е м  м н о ж е 
ственных фокусов ателектаза ,  разви ваю щ и хся  вследстви е  о б стр у к 
ции бронхиол слизью или экссудатом .

Патологическая анатомия. При массивном ко л л ап се  или 
вы раж енном  пневмотораксе легкие п о д ж и м аю тся  к корню, 
•оставляя свободными плевральны е полости. О бы чно  при коллапсе  
легких ателектаз не охваты вает  равномерно всю п ар ен х и м у  их. При 
абсорбционном коллапсе по периферии сохраняю тся  аэр и р о ван н ы е  
участки. Н аблю дается  т а к ж е  небольшой отек. К ом прессионны е 
ателектазы , обусловленные гидротораксом или п однятием  д и а 
фрагмы, обычно билатеральны е и о б н ар у ж и в аю тся  у основани я  
легких. Паренхима легких спавш аяся , к р а с н о в ат о го  цвета, 
плотноэластической консистенции, подобно резине. П л е в р а ,  покры 
в аю щ ая  легкие, морщ инистая . При микроскопии в ы яв л яю тся  
щелевидные альвеолы. В альвео л яр н ы х  септах сосуды  расш ирены , 
полнокровны вследствие отсутствия  обычной ком прессии  воздухом, 
заполнявш им  альвеолы. В неп ораж енны х у ч астках  л егки х  опреде
ляется  эмфизема.

Приобретенные ателек тазы  могут быть острыми или хрониче
скими. Обычно обструкция дыхательных путей слизистыми 
пробками возникает остро и проявляется  вн езап н ы м  развитием  
затрудненного дыхания.

При ателектазе легких возм ож н о присоединение вторичной 
инфекции. Персистирующий ателектаз  как о го -ли бо  сегмента 
легких может быть проявлением бронхогенного р а к а .



С И Н Д Р О М  ВН ЕЗА П Н О Й  СМЕРТИ М Л А Д ЕН Ц ЕВ

Синдром  внезапной смерти (  смерть в колыбели, смерть 
в кроватке) определяется как внезапная, неожиданная смерть 
м л а д ен ц а  в  возрасте от 7 дней до I года, причина которой 
необъясним а, несмотря на исследования, проведенные при аутоп
сии. С и н дром  внезапной смерти в г. Ташкенте наблю дается 
в 76,5 %  случаев , преимущественно в возрастной группе 1— 6 мес. 
Ч а щ е  р а з в и в а е т с я  у мальчиков. Наиболее высокая смертность н аб 
л ю д а е т с я  в холодное время года (ноябрь — дек абрь) .

Ф а к т о р а м и  риска синдром а внезапной смерти со стороны 
м атери  я в л яю тся :  возраст (м о л о ж е  2 0  лет) ,  отсутствие законного 
б р а к а ,  низкий социально-экономический уровень, курение, боль
шое число родов. К условиям, способствующим развитию  синдрома 
вн езап н о й  смерти, относятся  недоношенность ребенка, м алая  
м асса  т е л а  при рождении, м уж ской  пол ребенка.

Анатомические изменения  при синдроме внезапной смерти 
н епостоянные, незначительные и вариабельны, так  как  причины 
вн езап н о й  смерти младенцев  разнообразны. Приблизительно 
в двух  т р е тя х  случаев незначительны е альтеративные изменения 
о б н а р у ж и в а ю т с я :  1 ) в структурах , контролирующих дыхание 
и ритм сердц а  (ствол м озга , каротидные тельца, вагус) ;
2 ) в т к а н я х ,  чувствительных к гипоксии (головной мозг, легкие, 
м озговой  слой надпочечников). Например, можно обнаруж ить  
н езн ачи тельн ы й  глиоз в стволе мозга, ненормально маленькие 
к ар о ти д н ы е  тельц а  или п о р аж ен и е  ветвей коронарных артерий 
сердц а ,  с н аб ж аю щ и х  кровью проводящую систему. Однако 
у к а за н н ы е  изменения могут быть не только причиной, но 
и сл едстви ем  вторичной гипоксии.

О п и с ан а  т а к ж е  гипертрофия правого желудочка и гипертрофия 
м ы ш ечной оболочки мелких легочных артерий, которые могут 
р а з в и т ь с я  вследствие альвеолярн ой  гипоксии или спазм а  легочных 
сосудов. П ри  синдроме внезапной смерти младенцев может 
н а б л ю д а т ь с я  так ж е  обструкция  дыхательных путей, например 
вследстви е  зап ад ен и я  язы ка  при глубоком сне, гиперсекреция 
слизи  при гиперплазии слизисты х желез.

В одной трети случаев разви ти е  синдрома внезапной смерти не 
связано с кардиопульмональной системой и обусловлено инфекцией. 
З н ач е н и е  вирусной респираторной инфекции подтверж дается  более 
высокой летальностью  в зимние месяцы. Сравнительно недавно 
у стан о в л ен о  значение кишечной инфекции, вызываемой C lo s tr id i
um  b o tu l in u m ,  как  потенциальной причины внезапной смерти. 
П ер егр ев  ребенка при чрезмерном укутывании такж е  является  
серьезн ы м  ф актором  риска внезапной  смерти.

С л еду ет  подчеркнуть, что до настоящего времени этиология 
и п атоген ез  синдрома внезапной смерти неясны.



Р я д  заболеваний легких характеризуется  н ар у ш ен и ем  их 
дыхательной функции, с в я за н н о й  с нарушением проходим ости  
дыхательных путей и затруднением  выдоха. Среди этой группы 
болезней легких с патогномоничными анатомическими и зм е н е н и я 
ми особое место заним аю т хронический бронхит, особен но  
бронхиолит, эмфизема легких, бронхиальная астма, бронхоэктазы .

Х Р О Н И Ч Е С К И Й  БРОНХИТ

Хронический бронхит — это хроническое воспаление стенки 
бронхов, которое развивается обычно в крупных б р о н х а х  или 
мелких бронхиолах диаметром менее 2 мм. Главной отличительной 
чертой хронического бронхита и бронхиолита является ги п е р с е к р е 
ция слизи.

Этиология и патогенез. В возникновении хронического б р о н х и та  
играют роль курение сигарет, за грязн ен и е  атмосф ерного  в о зд у х а  
двуокисью азота, двуокисью серы, пылевыми ч ас ти ц а м и .  Эти 
р азд р аж ен и я  могут дей ствовать  прямо или о п о ср ед о в ан н о .  
В последнем случае они в ы зы в аю т  гиперсекрецию слизи, в о з д е й 
ствуя на слизистые железы  нейрогуморальным путем. В основе  
гиперсекреции слизи л еж ат  ги п ерп лази я  слизистых ж е л е з  и м е
тап л ази я  клеток мерцательного эпителия д ы х ател ьн ы х  путей 
в бокаловидные клетки. П ри  гиперсекреции слизи в о з н и к а ю т  
слизистые пробки, которые н а р у ш а ю т  проходимость д ы х а т е л ь н ы х  
путей. В мелких бронхиолах сл и зь  может вы звать  п о л н у ю  их 
обструкцию, которая у су гу бл яется  за счет р а з в и в а ю щ е й с я  
эмфиземы. Менее важную роль в развитии хронического б р о н х и т а  
играют микробная инфекция, аденовирусы.

Патологическая анатомия. М акроскопически с л и з и с т а я  о б о 
лочка крупных бронхов обы чно гиперемирована, н а б у х ш а я ,  
мутная, часто покрыта слоем слизи. Мелкие бронхи и б р о н х и о л ы  
заполнены слизью. М икроскопически главным д и агн о сти ч еск и м  
критерием хронического бронхита является  увеличен ие  ч и сл а  
ж елез, секретирующих слизь, а т а к ж е  повышение их ф у н к ц и о н а л ь 
ной активности. При этом и зм ен яется  соотношение б р о н х и а л ь н о й  
стенки и слоя желез, р асп о л о ж ен н ы х  субмукозно. В с л у ч а е  
вы раж енного  хронического б ронхита  это соотношение п р е в ы ш а е т  
1:2. Кроме гиперплазии слизисты х ж елез , н аблю дается  у в е л и ч ен и е  
числа бокаловидных клеток в мерцательном  эпителии. К о л и ч е с тв о  
эпителиальных клеток при этом уменьш ается. Н аи б о л ее  о п а с н ы м  
последствием длительного курен ия  сигарет и з а т я ж н о г о  х р о н и ч е 
ского бронхита является м е та п л ази я  мерцательного  э п и т е л и я  
в многослойный плоский с ди сп л ази ей  эпителиальных к л е т о к .  Эти 
изменения рассматриваю тся к ак  предраковые.

В слизистой оболочке бронхов  о б н аруж и вается  в о с п а л и т е л ь н а я  
инфильтрация, характер которой различен. Так, при б р о н х и т а х



инфекционной природы н аблю дается  инфильтрация нейтрофила- 
ми. П ри  отсутствии инфекции инфильтраты представлены исключи
тельн о  мононуклеарами. П ри  бронхитах с аллергическим компо
нентом инфильтрат состоит из эозинофилов.

Хронический бронхиолит характеризуется  метаплазией клеток 
м ерц ательн ого  эпителия в бокаловидные клетки. Сочетание 
п роц ессов  воспаления и ф и б р о за  ведет к сужению просвета 
брон хи ол  с полной их обли терац и ей  (облитерирующий фиброзный  
бронхиолит).

Клинические проявления болезни связаны  с обтурацией 
д ы х ател ь н ы х  путей. Х ар ак тер н ы  кашель и обильное выделение 
м окроты . Н а начальных э т а п а х  болезни вентиляционная функция 
л егки х  не наруш ается . О д н а к о  по мере прогрессирования процесса 
п о я в л я е т с я  одышка, р а зв и в а ю т с я  гипоксия и гиперкапния, что 
ведет  к неадекватной окси ген ации  крови и цианозу. В то же время 
х р о н и ч еская  гипоксия ведет к персистирующей вазоконстрикции 
в легких  с развитием легочного  сердца. В озм ож но сочетание 
ц и а н о з а ,  недостаточности правого  сердца с периферическими 
о текам и .

Э М Ф И З Е М А  ЛЕГКИХ

Эмфизема легких рассматривается как патологическое состоя
ние, характеризующееся повышенным содержанием воздуха  
в  легких.  Р азличаю т две  основны е формы эмфиземы: интерстици
а л ь н у ю  и везикулярную.

ИНТЕРСТИЦИАЛЬНАЯ ЭМФИЗЕМА ЛЕГКИХ

И нтерсти ц и альн ая  (м еж у то ч н ая)  эмфизема легких отличается 
от  паренхиматозной накоплением  воздуха в межуточной ткани 
в связи  с разрывом альвеол .  Начинается процесс с попадания 
в о зд у х а  в септы, при расслоении которых он достигает входных 
в о р о т  легких, переходит в средостение. При этом возмож ен выход 
в о зд у х а  в подкожную к л етч атку  грудной клетки, шеи, туловища. 
П р и  вдохе и расширении легких воздух входит в межуточную 
тк а н ь ,  но не выходит при спадении легких в момент выдоха, 
а нагн етается  в интерстиций. Во многих случаях  межуточная 
э м ф и з е м а  возникает при внезапном  приступе каш ля , каш ле при 
к о к л ю ш е  или аспирации инородного тела. Р е ж е  межуточная 
э м ф и з е м а  развивается  при переломе ребер, ранении грудной 
клетки .



По современным представлениям , везикулярная э м ф и з е м а  
легких  — это органическое поражение легких, характ еризую щ ееся  
резким расширением воздухоносных структур, располож енны х  
дистальнее терминальных бронхиол легких, которое со п р о в о ж д а 
ется деструкцией межальвеолярных перегородок.

От везикулярной эмфиземы следует  отличать так  н а з ы в а е м о е  
острое вздутие легких, при котором объем  воздушных п р о с т р а н с т в  
в респираторных отделах легких увели чи вается  за счет о б р а т и м о г о  
п ерерастяж ения стенок альвеол без признаков их деструкц и и .

В зависимости от локали зац и и  процесса выделяют ч е т ы р е  
основных вида эмфиземы: 1 ) центроацинарную  (ц е н т р о л о б у -
лярную ), 2 ) панацинарную, 3) периацинарную  (п а р а с е п т а л ь н у ю , 
субп л евр ал ьн у ю ), 4) иррегулярную (околорубцовую, п е р и ф о к а л ь -  
ную). Эта  классификация о т р а ж а е т  локализац ию  п р о ц е с с а  
в пределах ацинуса, являю щ егося  структурно-ф ункц иональной  
единицей респираторных отделов легких. Ацинус п р е д с т а в л е н

Рис. 36. Схема структуры ацинуса в норме (А ),  при ц ен тр о л о б у л я р -  
ной (В) и панацинарной эм ф и зем е  (С) (Со1гап V., 1992) .



респираторными б ронхиолам и  всех порядков, альвеолярными 
ходам и и альвеолам и (рис. 36, А).

Центроацинарная (центролобулярная) эмфизема  характеризу
ется  вовлечением в процесс  центральной части ацинуса, то есть 
респираторных бронхиол (рис. 36, В). Причем на ранних стадиях 
д истальн ы е отделы ац и н у са  остаются интактными. При прогресси
ровании процесса н аб л ю д ается  дилатация дистальных альвеол 
с разруш ением их стенок. Д л я  данной формы эмфиземы типично 
преобладани е  процесса в верхних отделах легких. Ц ентролобу
л я р н а я  эмфизема ч ащ е  наблю дается  у курящ их, у лиц мужского 
пола, реже — у некурящ их.

При панацинарной эмфиземе  пораж ается  весь ацинус с увели
чением размеров альвеол  и альвеолярных ходов в равной степени 
(рис. 36, С). При этом разруш аю тся  стенки альвеол. По мере 
прогрессирования за б о л е в а н и я  процесс приобретает диффузный 
характер .  Развитие  пан ац и н арн ой  эмфиземы связы ваю т  с генети
чески детерминированны м дефицитом ингибитора — а л ь ф а - 1 -ан
титрипсина. Ч ащ е  встречается  у женщин старш их возрастных 
групп.

Периацинарная (парасептальная, или субплевральная) эмфи
зем а  характеризуется  пораж ен и ем  периферических отделов ацину- 
сов, при леж ащ их к м ежацинарным перегородкам. Процесс 
локали зуется  в субп левральн ой  зоне и вдоль интерлобарных септ 
(рис. 37). Э м физем а носит ограниченный х арактер  и практически 
не наруш ает  функции легких, за  исключением отдельных случаев. 
И ногда  эта ф орма эм ф и зем ы  ведет к образован и ю  буллезных 
пузырей непосредственно под плеврой с возм ож ны м  прорывом их 
в плевральную полость и развитием пневмоторакса у молодых.

И ррегулярная  (перифокальная, околорубцовая)  эмфизема, 
отнош ение которой к ацинусу трудно установить, развивается  
вокруг рубцов, которые часто включаются в состав стенки 
ацинусов. Имеет локальн ы й  характер и не наруш ает  респираторной 
функции легких. О д н ако  при выраженных рубцовых процессах 
в легких, которые обычно наблюдаются при туберкулезе, пневмоко- 
ниозе, пери ф окальн ая  эм ф изем а может приобрести распростра
ненный характер  с развитием  дыхательной недостаточности.

И з описанных четырех видов эмфизем наиболее часто 
встречается  цен тр о л о б у ляр н ая  и панацинарная, л еж ащ и е  в основе 
хронической обструктивной болезни легких. В развитии этих видов 
эмф изем , особенно центролобулярной, имеют значение бронхиты 
и бронхиолиты, а т а к ж е  курение сигарет.

Выделяю т т а к ж е  компенсаторную, ви карную  и сенильную  
(старческую) эмфиземы. Компенсаторная эмфизема легких  пред
с тав л я ет  собой расш и рение  альвеол, разви ваю щ ееся  вследствие 
коллапса  (а тел ек таза )  или удаления какого-либо участка легкого. 
П ри этом наблю дается  увеличение легкого в объеме за счет его 
вздутия, без п овреж ден и я  стенок альвеол. Р я д  исследователей 
считают, что правильнее  этот процесс н азы вать  не эмфиземой,
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Рис. 37. С убплевральная эм ф и зем а  при коклюше (а ) .

а компенсаторным вздутием легкого. С т а р ч е с к а я  эмфизема л е гк и х  
характеризуется  резко выраженным увеличением объема легки х ,  
что наблюдается у старых людей. Это д и ф ф у зн о е  вздутие я в л я е т с я  
следствием увеличения диаметра грудной клетки в переднезаднем  
направлении. В связи  с расширением грудной клетки л е г к и е  
увеличиваются в объеме, заполняя  плевральны е  полости. При это м  
деструкции альвеолярных перегородок не наблю дается , в с в я з и  
с чем данный процесс лучше р ассм атри вать  как  старческое вздутие  
легких.

Патогенез. Существует много теорий и гипотез, п ы таю щ и хся  
объяснить механизм развития эмфиземы. И з  них п р ед став л яю т  
наибольший интерес гипотезы, в основе которых л е ж а т  следую щ и е  
факторы: нарушение баланса между эл а с т а з о й  и ан ти эл астазо й ,  
повреждение альвеолярного эпителия, сни ж ение  (наруш ен и е)  
синтеза соединительной ткани.

Нарушение равновесия в системе фермента эластазы и анти



фермента — антиэластазы. К ак  известно, в крови здорового 
человека имеется  ингибитор протеиназ (эластазы , трипсина, 
к о л л а г е н а з ы ) , которы й закодирован аутосомным геном на 14-й 
хромосоме. П ри наследственном дефиците а л ь ф а - 1-антитрипсина 
(антипротеазы ) р а зв и в а е т с я  эмфизема (обычно п ан ац и н а р н а я ) . 
О днако эм ф и зем а ,  обусловленная  наследственной недостаточно
стью антипротеазы , встречается  редко. В большинстве случаев 
наруш ение равн о веси я  м еж ду  эластазой  и антизластазой  связано  
с повышением уровнй активности эл астазы  в легких при 
одновременной ингибиции антиэластазы . И сточник эластазы  еще 
не установлен. О д н а к о  предполагают, что загрязнение воздуха, 
курение активирую т деятельность как нейтрофилов, так  и моноци
тов, м акроф агов , которые выделяют эластазу . И действительно, 
в легких курящ и х  зн ачительно  больше нейтрофилов и макрофагов, 
чем в легких н екурящ их. Нарушение равновесия  в этой системе 
м ож ет привести к разруш ен и ю  протеазами альвеолярных перегоро
док и слиянию альвеол  в более крупные эмфизематозны е полости 
с уменьшением общ ей  дыхательной поверхности. Что еще более 
важ но, табачны й дым быстро инактивирует а л ь ф а - 1 -антипротеина- 
зу, так как  со д ер ж и т  оксиданты.

Н езависимо от причины дисбаланса у курящ их обнаруж ивается  
высокий уровень продуктов распада эластина. Однако до 
настоящ его  времени невозмож но д о казать  биохимически снижение 
содерж ан и я  эл асти н а  в легких при эмфиземе. Это объясняется 
быстрым ресинтезом эластина , аномального в физико-химическом 
отношении.

Повреж дение альвеолярного  эпителия ведет к деструкции 
альвеол, за  которой следует разрушение эластина  и, возможно, 
других компонентов соединительной ткани альвеолярных перегоро
док. Т абачны й (сигаретный) дым содерж ит  много токсичных 
веществ, вкл ю ч ая  свободные радикалы, способных повреж дать 
эпителий альвеол . Вероятно, нарушение целостности альвеолярн о
го эпителия, способствую щ его повреждению эластина и коллагена, 
может быть первичной причиной повреж дения альвеол при 
эмфиземе. П р е д п о л а га ю т  такж е, что в генезе эмфиземы имеет 
значение наруш ение синтеза коллагена.

Патологическая анатомия. Визуально легкие при диффузной 
эмфиземе вздуты, бледны, увеличены и прикрываю т своими краями 
переднее средостение. При микроскопии основными изменениями, 
характерными дл я  эмфиземы, являются: резкое расширение  
ацинусов, истончение и деструкция альвеолярных перегородок, 
сдавление септальных капилляров  с последующей редукцией 
капиллярной сети, скопление макрофагов, нагруженных угольной 
пылью, особенно вокруг  мелких дыхательных путей. Характерен 
так ж е  бронхиолит, при этом воспалительный процесс охватывает  
терминальные и респираторны е бронхиолы, особенно при центроло- 
булярной эм ф изем е.

При центроацинарной эмфиземе обычно пораж аю тся  верхние



отделы легких. И ногда  в субплевральной зоне  легочной паренхим ы  
эмфизема не развивается . Л егкие у вели чи ваю тся  и стан о в я тся  
бледными лиш ь при прогрессировании болезни . Э мфизема носит 
очаговый характер  и р азвивается  в цен тральн ой  части аци нуса . 
Н аблю дается  черн ая  пигментация легочной паренхимы и т р а 
хеобронхиальных лимфатических узлов, особенно  у кури льщ и ков 
(за счет угольного пигмента).

Панацинарная эмфизема  легкой степени р а зв и в а е т с я  в ни ж ни х  
участках легких, особенно у лиц п о ж и л о го  возраста  и на 
анатомическом уровне практически не о б н а р у ж и в а е тс я .  О д н ако  
при выраженных и генерализованных ф о р м а х  п ан ац ипарн ой  
эмфиземы, особенно связанны х с дефектом а л ь ф а - 1 -антитрипсина, 
легкие резко увеличиваются, стан овятся  бледны ми. На р а з р е з е  
легочная ткань пористая. Передние края  л егки х  закры ваю т  о р 
ганы средостения. При микроскопии э м ф и зе м а  охваты вает  весь  
ацинус.

Иарасептальная, периацинарная, эм ф изем а  протекает с ф о р м и 
рованием воздушных полостей (пузырей, б у л л )  диаметром  более 
1 см и назы вается  буллезной эмфиземой. О бы чно эти полости 
располагаю тся непосредственно иод плеврой, в области верхуш ек 
легких.

И ррегулярная эмфизема  редко со п р о в о ж д а е т ся  увеличением 
легких.

Клиническая картина. При незначительны х эм ф изем атозны х 
изменениях процесс протекает бессимптомно. П ри прогресси рова
нии его развивается  хроническая о б стр у к ти в н ая  болезнь легких, 
первым симптомом которой является  оды ш к а. Д ы х ан и е  у больны х 
шумное, с удлиненным выдохом. В случае сочетани я  эм ф изем ы  
с бронхитом у больных появляется  каш ел ь .  При спирометрии 
обнаруж ивается  уменьшение резервного о б ъ е м а  вдоха в сочетании 
с практически полным отсутствием р езер вн о го  объема вы доха. 
Н арастание дыхательной недостаточности ведет к цианозу. 
Нередко сни ж ается  масса тела.

Причинами смерти могут быть: 1) п р о гр есси р у ю щ ая  гиноксе- 
мия с гигюксическим повреждением головного мозга , 2 ) р е с п и р а 
торный ацидоз ' и кома, 3) наслоение легочной инфекции,
4) недостаточность правого сердца (легочное с е р д ц е ) , 5) внезап но  
разви ваю щ аяся  вторичная гипоксемия, о б у сл о в л ен н ая  пневмото
раксом и массивным коллапсом легких.

БР ОНХИАЛЬНАЯ АСТМА

Бронхиальная астма — тяжелое за б о л ев а н и е ,  характеризую
щееся повторными приступами пароксизм альной экспираторной  
одышки, обусловленной резким спазмом б р о н х о в  в ответ на  
воздействие различных раздражителей. П р и ступ ы  бронхиальной 
астмы могут п р екращ аться  спонтанно или на ф о н е  лечения. В ряде



случаев приступ затяги вается ,  что м ож ет  привести к s ta tu s  
a s tm a t ic u s  с л етал ьн ы м  исходом.

З а б о л е в а е м о с т ь  бронхиальной астмой разли чн ая  в разных 
странах. Так, наиболее высокая заболеваем ость  отмечается 
в США, Я понии, Прибалтийских странах , сам ая  низкая — 
в Ц ентральной  Азии, Сибири. Брон хи альн ая  астма чащ е р а з в и в а 
ется в возрасте  2 0 — 30 лет.

Этиология и патогенез. В зависимости от причин, вызывающих 
бронхиальную  астм у, выделяют две основные формы заболеван ия:
1 ) б р о н х и ал ьн ая  астм а  иммунной природы, вы зы ваем ая эк зо 
генными ф а к т о р а м и ;  2 ) бронхиальная  астм а  неиммунной природы, 
имею щ ая эндогенное  происхождение.

Б р о н х и а л ь н а я  астма им м унной природы  встречается главным 
образом  у детей, р ассм атри вается  как атопическая  бронхиальная 
астма, протекает  в более легкой форме и хорошо купируется. В ее 
развитии имеет значение  наследственная предрасположенность.

К астм огенны м  аллергенам  экзогенной природы относятся:
1 ) ин галяци онны е аллергены, представляю щ ие собой частицы 
величиной до 1 0  мкм, взвешенные в атмосферном воздухе, бы товая 
пыль, пыльца растений, споры непатогенных грибов, производ
ственная пыль (хлопковая , мучная, т а б а ч н а я ) ;  2 ) лекарственные 
средства в ви де  ингаляционных аллергенов; 3) химические 
аллергены (п л а с т м а с с а ,  ядохимикаты ); 4) пищевые продукты: 
молоко, яйца, хлебные злаки, рыба, ш околад  и др.

Б р о н х и а л ь н а я  астма иммунной природы может развиться  
в любом в о зр а с т е ,  протекает более тяж ел о  и ведет к развитию 
s ta tu s  a s tm a t ic u s .  При этой форме заболеван и я  сниж ается  порог 
возбудимости нервных рецепторов по отношению к обычным 
аллергическим р а зд р аж и т е л ям .  В связи с чем приступы удушья 
возникаю т на таки е  раздраж ители , как  холодный воздух, 
неантигенные пыли, сильные запахи , резкие изменения влажности 
и атмосф ерного  д авлен и я ,  каш ель, смех.

В развитии  описываемой бронхиальной астмы имеют значение 
два  основных м еханизм а: 1 ) взаимодействие аллергенов со
специфическими антителам и — иммуноглобулином класса Е с о б 
разованием  ком п лек са  антиген — антитело; 2 ) повышенная ре
активность вегетативной  автономной нервной системы.

В основе р а з в и т и я  бронхиальной астм ы  иммунной природы 
леж ит  р еакц и я  гиперчувствительности 1 типа с участием имму
ноглобулина Е. Эти антитела, образую щ иеся  при воздействии 
указанных экзо ген н ы х  аллергенов, фиксируются на тучных клетках 
(возможно, и б а з о ф и л о в ) ,  локализую щ ихся  в слизистой оболочке 
трахеи и бронхов . При повторных воздействиях аллергенов 
сенсибилизированны е клетки начинают выделять гистамин и д р у 
гие химические активные медиаторы, среди которых наиболее 
важное зн ачен и е  имеют простагландин P g D 2 и лейкотриены LTD 4, 
так как они я в л я ю т с я  более сильными бронхоконстрикторами. 
Кроме того, в ы св о бо ж даю тся  и другие производные арахидоновой



кислоты, включая лейкотриен ЬТВ 4 и тр о м б о к са н  Аа, ф актор, 
активирующий тромбоциты и способствующий их агрегации.

Таким образом, в аллергической реакции принимаю т участие 
тучные клетки, белые клетки крови и тром боци ты . Эти клетки 
инициируют освобож дение первичных и в тори чн ы х  медиаторов, 
таких, как серотонин и, возможно, кинины.

Б р о н хи а льн а я  астма неим м унной природы  в о зн и кает  в резуль
тате нарушения функции парасимпатической нервной системы, 
регулирующей функцию дыхательных путей. К ак известно, 
деятельность гладких мышц мелких бронхов и бронхиол, сл и зе 
образую щ их ж елез  и капилляров  регулируется  вегетативной 
нервной системой. Р а зд р а ж е н и е  холинергических и альф а-  
адренорецепторов вызывает спазм бронхов и бронхиол, усиление 
секреции слизи, в то время как  раздраж ен и е  бета-адренорецепто- 
ров оказывает обратный эффект. С ледовательно , д ля  б ронхиаль
ной астмы характерна  вы сокая  реактивность  альф а-адрен оре-  
цепторов или увеличение числа альф а-рец еп торов  в слизеобразую 
щих клетках бронхов. М еж д у  двумя опи сан ны м и механизмами 
развития бронхиальной астмы существует т е с н а я  взаимосвязь .

Патологическая анатомия. При вскрытии о б н ар у ж и ваю тся  
изменения, характерные д л я  асфиксии: ц и ан оз ,  ж и д к а я  кровь 
в полостях сердца и сосудов, точечные кр о в о и зл и я н и я  в плевре, 
веществе мозга. К анатомическим изменениям, характерны м  д л я  
бронхиальной астмы, относятся: наличие слизисты х пробок в брон
хах, вздутие легких без развития  эмфиземы, н аличие  немного
численных бронхоэктазов. Стенки бронхов утолщ ены. В их 
просвете может о б н аруж и ваться  гнойный э к с с у д а т  как  следствие 
наслоившегося гнойного бронхита.

При микроскопическом исследовании о б н а р у ж и в а е т с я  ги
перплазия слизеобразую щ их желез, гипертроф ия гладких мыш ц 
бронхов, гиперплазия и гипертрофия б о кал о в и д н ы х  клеток 
слизистой оболочки. В последней отмечаю тся вы раж енн ы й отек 
и очаговое оголение базальн ы х  мембран за  счет усиленной 
десквамации эпителия, умеренная ин ф и льтрац и я  слизистой обо
лочки лимфоцитами, эозинофилами. В слизисты х пробках, обтури- 
рующих просвет бронхов и бронхиол, о б н а р у ж и в а ю т ся  пласты 
десквамированных эпителиальных клеток; многочисленные эозино- 
филы и кристаллы Ш арко  — Л ейдена, о б р аз у ю щ и е с я  при расп аде  
эозинофилов; клеточный детрит, а т а к ж е  серозно-белковы й 
компонент за счет вы раж енного  воспалительного  процесса 
в подслизистом слое. При наслоении б ак тер и ал ьн о й  инфекции 
выявляю тся структурные изменения, типичные д л я  бронхита.

Клиническая картина. Д л я  бронхиальной астм ы  характерна  
экспираторная одышка, на фоне которой в о зн и каю т  приступы 
удушья. В связи с затруднением выдоха возн и кает  вздутие легких 
с накоплением воздуха дистальнее слизистых пробок. Обычно 
приступ длится несколько часов и может р а зр е ш и ть с я  спонтанно 
или после введения бронходилататоров. Вне приступов уду ш ья



ды х ател ьн ая  недостаточность определяется  лиш ь при спирометрии. 
Д ы хание о б ы ч н о  шумное, хрипы слышны на расстоянии. S ta tu s  
a s tm a t ic u s  н аб л ю д ается  в тех случаях, когда приступ длится 
несколько дней  и д а ж е  недель и не купируется бронхолитиками. 
В этих у с л о в и я х  длительное наруш ение альвеолярной вентиляции 
вызывает н ар а с та ю щ у ю  гипоксию, гиперкапнию и респираторный 
ацидоз. В а ж н ы м  диагностическим критерием бронхиальной астмы 
является  о б н ар у ж ен и е  в мокроте больных кристаллов Ш арко  — 
Лейдена  и зозинофилов . Основными причинами смерти являю тся 
н ас л о и в ш а я ся  инфекция и s t a tu s  a s tm a ticus .

БР ОНХ ОЭ КТ АЗИИ

Бронхоэктазии (бронхоэктазы) представляют собой перма
нентные о ч а го в ы е  расширения просвета бронхов и бронхиол,  
возникаю щ ие вследствие деструкции мышечной и эластической 
ткани бронхиального  дерева и легких. Бронхоэктазы  могут быть 
врож денны м и и приобретенными.

Рис. 38. В рож денны е бронхоэк
тазы.

Этиология и патогенез.
Врожденные бронхоэктазии 
рассматриваю тся как  порок 
развития  вследствие д и сп л а 
зии бронхиальной стенки или 
интерстициальной стромы 
легких (рис. 38). В генезе 
приобретенных бронхоэкта
зий в а ж н ая  роль принадле
ж ит острым вирусным и б а к 
териальным бронхолегочным 
и н ф е к ц и я м ,  хрон и ческой  
пневмонии, пневмокониозам, 
туберкулезу, коклюшу, коре
вым пневмониям, которые 
сопровож даю тся деструктив
ными процессами. Брон хо
эктази я  может развиться  в 
любом возрасте, одинаково 
часто у мужчин и женщин.

К факторам, способству
ющим развитию бронхоэкта
зий, относятся: 1 ) процессы, 
сопровож даю щ иеся обструк
цией бронхов опухолью, ино
родным телом ,зак уп орк ой  их 
слизью. В этом случае брон
хоэктазы  локализую тся в по
раж енном сегменте легкого.



Их образование наблю дается  т а к ж е  при атопической астме и х р о 
ническом бронхите; 2 ) кистозный фиброз легких , о б р азо в ан и е  
бронхоэктазов при котором обусловлено системным наруш ением  
секреторной деятельности слизисты х желез; 3) им м унодеф ицитны е 
состояния, особенно недостаточность иммуноглобулинов, которые 
повышают предрасполож енность к бактериальной инфекции и их 
рецидивам; 4) синдром К ар таген ер а  — аутосом н о-рецессивное  
заболевание, сочетающееся очень часто с б р о н х о эк тази ей ,  так 
к ак  нарушение функциональной активности м ер ц ательн о го  эпите
лия  способствует персистенции инфекции в б ронхах ; 5) некротизи- 
рующее или гнойное воспаление легких, корь, кок лю ш , грипп.

В механизме развития бронхоэктазий  важ н ую  р о л ь  играю т два  
процесса: обструкция или чрезмерное р ас ш и р е н и е  бронхов
и хроническая персистирую щ ая инфекция. М еж д у  ними су щ еству 
ет тесная взаимосвязь. Так, при обструкции или д и л а т а ц и и  бронхов 
наруш ается  механизм очищ ения дыхательных путей, что способ
ствует их инфицированию, и наоборот, первичность и н ф и ц и р о в а 
ния ведет к деструкции бронхиальной стенки, а н ак а п л и в а ю щ и й с я  
экссудат способствует дальн ей ш ем у  необратим ому расш ирению  
бронхов.

Существенное значение в развитии б р о н х о эк тази й  имеет 
панбронхит с перибронхиальным фиброзом. При этом  восп ал и тел ь 
ный процесс охватывает всю стенку бронхов, в ы з ы в а я  альтерац и ю  
всех структурных компонентов слизистой оболочки, волокнистых 
структур, рецепторов, сосудов, желез. Н аиболее  ч а с т а я  причина 
бронхита — смеш анная инфекция, возбудителями которой я в л я 
ются вирусы, стафилококки, стрептококки, пневмококки  и другие 
микроорганизмы.

Патологическая анатомия. Б ронхоэктазия м о ж е т  носить одно
сторонний или двусторонний характер. Ч ащ е  всего  п о р аж аю тся  
нижние доли, особенно левого легкого. Мелкие бронхи  и бронхиолы 
резко расширяются, просвет становится  иногда в 4 р а з а  шире, чем 
в норме. Бронхоэктазы могут иметь различную ф о рм у: ци ли ндриче
скую, грибовидную, мешковидную или округлую  (рис. 39 ) .  На 
разрезе  легкого обн аруж и ваю тся  полости, с д а в л и в аю щ и е  о к р у ж а 
ющую легочную паренхиму. П росвет расш и ренны х сегментов 
бронха заполнен гнойным, иногда гнойно-геморрагическим эк ссу 
датом. Слизистая оболочка, вы стилаю щ ая полости, обычно 
отечная, изъязвлена, встречаю тся такж е  участки  некроза . При 
переходе инфекции на плевру, что наблю дается  ч асто ,  р а зв и в а е тс я  
фибринозный или гнойный плеврит.

Микроскопически при обострении заболеван и я  в стенке бронхов 
обнаруж ивается  картина острого и хронического воспалительного  
процесса в сочетании с десквам ац и ей  ал ь в ео л яр н о го  эпителия 
и очагами некроза. В ряде случаев  некротический процесс м ож ет  
зах ваты вать  мышечную оболочку  бронхов или вы зы в ать  д е 
струкцию всей стенки. В таких  случаях  инфекция непосредственно 
распространяется  на легочную паренхиму. В о зм о ж н а  т а к ж е



Рис. 39. П риобретенны е бронхоэктазы  цилиндрической (1) или 
мешковидной ( 2 ) формы.

м е т а п л а з и я  эпителия бронхов в многослойный плоский. В далеко 
за ш ед ш и х  случаях  р азв и в ается  фиброз бронхиальной стенки 
и перибронхи альной  ткани.

Клиническая картина. Б рон хоэктазия  наблю дается преимущ е
ственно у л и ц  молодого во зр аста ,  в исходе некротизирующей или 
и н терстици альной  пневмонии. И ногда  она возникает как ослож не
ние к о к л ю ш а, кори, гриппа. П ри  бронхоэктазии наблю дается  
хронический каш ель  с выделением обильной мокроты с неприятным 
з ап ах о м , ин огда  с примесью крови. Характерна предрасполо
ж ен ность  больных к инфицированию  легких. Прогрессирующее 
р асш и р ен и е  бронхоэктазов ведет к развитию абсцессов. Бронхо
э к тазы  м огут  осложниться вторичным амилоидозом. Больные 
обычно истощ ены . На фоне иммунодефицита вследствие прогресси
р ован и я  инфекции смерть мож ет наступить в возрасте до 30 лет.

РЕСТРИ КТИ ВН Ы Е БОЛЕЗНИ ЛЕГКИХ

Рестриктивные (интерстициальные, облитерирующие) болезни  
легких характеризуются главны м  образом поражением стенок 
альвеол и их капилляров. Могут быть острыми или хроническими.

Острые рестриктивные болезни, проявляющиеся острой д ы х а 
тельной недостаточностью, ч ащ е  наблюдаются при отеке легких



и острых воспалительных процессах. При хронических  р е 
стриктивных болезнях, р а зв и в а ю щ и х ся  при хроническом  в о с п а л е 
нии и фиброзе, ды хательная  недостаточность н а ч и н а е т с я  и сп о д 
воль, с повреждения а л ь в ео л яр н о го  эпителия с п оследую щ им  
вовлечением в процесс интерстиция. При преобладани и  изменений 
в интерстиции, особенно при хронической рестриктивной болезн и  
легких, говорят об инт ерст ициальных б о ле зн я х  ле г к и х .

Альтерации подвергается т а к ж е  эндотелий сосудов  а л ьв ео  
лярных перегородок, что способствует экссудаци и ж и дк ости  
в интерстиций. В итоге просвет  альвеол ум ен ьш ается .  О д н ако  
самое главное, вследствие интерстициальной болезн и  легких  
разви вается  фиброз и утолщ ение альвеолярной стенки с н а р у ш е н и 
ем структуры легких, ды хательной функции с гипоксией. С у ж ен и е  
просвета мелких сосудов легких  ведет к разви ти ю  легочной 
гипертензии и легочного сердц а .

К потенциальным причинам интерстициальной б олезн и  легких  
относятся некоторые лекарствен ны е препараты, р а д и а ц и я ,  про 
мы ш ленная пыль, вирусы. О д н а к о  в большинстве сл у чаев  причина 
интерстициальных пораж ений легких неизвестна, в том числе 
саркои доза  легких, идиопатического легочного ф и б р о за  (синдром  
Х аммена — Р и ч а ) ,  синдрома Г удпасчера , идиопатического  гем оси 
дероза  легких, относящихся к хроническим и н терсти ц и аль н ы м  
болезням легких. Примером острой  рестриктивной бо лезн и  легких 
является  острый респираторный дистресс-синдром.

РЕ С ПИ Р АТ О РН ЫЙ  Д И С Т Р Е С С - С И Н Д Р О М  У В З Р О С Л Ы Х

Респираторный дистресс-синдром наблю дается  у н о в о р о ж д е н 
ных и взрослых. У взрослых он является  ослож нен ием  многих 
заболеван ий , часть из которых не относится к бо лезн ям  легких .

В основе дистресс-синдрома у взрослых л е ж и т  вы раж ени е» ' 
увеличение проницаемости альвеолярн ы х  к а п и л л яр о в  со  в то 
ричным повреждением ал ь в ео л яр н о го  эпителия и эн до тел и я  
капилляров . Первичные н ар у ш ен и я  проницаемости ведут  в н а ч а л е  
к накоплению отечной жидкости, богатой белком, в стенке а л ь в е о ! 
с последующим заполнением их просвета. С верты ван ие  экссудат ; . ,  
со держ ащ его  фибрин и клеточный детрит, способствует о б р а з о в а 
нию гиалиновых мембран, располож ен ны х  вдоль а л ь в е о л я р н ы х  
стенок. В результате н аруш ается  газообмен, что в ы зы в а е т  од ы ш к у , 
учащ ение дыхания, гипоксемию с цианозом.

Острый процесс обычно носит обратимый х а р а к т е р ,  о д н а к о  
в ряде случаев  образование гиалин овы х  мембран ведет к р а зв и т и ю  
интерстициального фиброза и сн и ж ению  эластичности легко го .

Респираторный дистресс-синдром у взрослых н а б л ю д а е т с я  при 
различных патологических проц ессах , к которым о т н о с я тс я :

— все формы шока;
— инф екции;



—  грамот рицат ельный сепсис;
— д и ф ф узн а я  п н евм о н и я  (вирусная, б актери альная , грибко

в а я )  ;
— травма: сотрясение легких, травма других органов, травма 

головы;
—- вд ы ха н и е  р азд раж аю щ их веществ: табачного  дыма, о трав 

л я ю щ его  газа;
-  а с п и р а ц и я  ж елудочного  сока;
-  п ер ед о зи р о вка  лекарст венны х препаратов и ли  повы ш енная  

чувствительность к ним  (барбитураты, ац етилсалици ловая  
кислота , героин);

—  н а р уш ен и е  кр о во о б р а щ ен и я :  диссеминированное внутрисо- 
судистое сверты вание (Д В С -синдром ), тромбоцитопениче- 
с к а я  пурпура;

—  мет аболические н а р уш ен и я :  панкреатит, уремия;
— д р у ги е  факторы: эм б о л и я  околоплодными водами, много

кратное  переливание крови, воздушная эмболия.
В св я зи  с множеством патологических процессов, соп ровож да

ю щ и х с я  респираторным дистресс-синдромом, в литературе  можно 
встретить различные синонимы: «шоковое легкое», «травматическое 
мокрое легкое», «диффузное повреждение легочных альвеол» и др.

Этиология и патогенез респираторного дистресс-синдрома у 
в зр о сл ы х  не до конца вы яснены , о чем свидетельствуют различные 
точки  зрени я, из которых наибольш ий интерес представляю т три 
гипотезы .

В соответствии с пер во й  гипотезой  важное значение в развитии 
респ и р ато р н о го  дистресс-синдром а имеет скопление нейтрофилов 
в легких, которое н а б л ю д а етс я  при инфекционных процессах, 
вазокон стри кц и и  и ак ти вац и и  комплемента. При накоплении 
ле й к о ц и то в  происходит вы свобож дение протеаз, кининов, способ
ств у ю щ и х  повышению сосудистой проницаемости, которая  наблю 
д а е т с я  т а к ж е  при о б р азо в ан и и  метаболитов арахидоновой кисло
ты. В итоге разви вается  интерстициальный отек с образованием  
ги ал и н о в ы х  мембран.

С о гл а сн о  второй гипотезе, развитие респираторного дистресс- 
с и н д р о м а  связано с м етаболитам и арахидоновой кислоты — 
п р о стаглан ди н ам и , тром боксан ом , лейкотриенами. В ы свобож даясь  
и з  м а к р о ф аго в ,  тромбоцитов и эндотелия легочных сосудов, они 
сп особствую т  спазму легочны х сосудов, повыш аю т сосудистую 
п р он ицаем ость , усиливаю т агрегацию  нейтрофилов. Повторное 
осв о б о ж д ен и е  медиаторов из макрофагов, тромбоцитов и нейтро
ф и л о в  ведет к усилению повреж дения  легких.

В развитии респираторного  дистресс-синдрома в а ж н а я  роль 
п р и н а д л е ж и т  такж е  ак ти в ац и и  коагуляции и фибринолизу, что 
н а б л ю д а е т с я  при Д В С -си н д р о м е ,  тромбоцитопенической пурпуре, 
кон тузии  легких, эндотоксемии.

Патологическая анатомия. Легкие при респираторном ди- 
стресс-син дром е тяж елы е , темно-красного цвета с очагами



ателектазов, часто плотной, м ясистой  консистенции. М и к р о с к о п и 
ческие изменения начинаются с засто й н о го  полнокровия в к а п и л л я 
рах, интерстициального отека в м еж ал ьвеолярн ы х  п е р е го р о д к а х ,  
повреж дения  пневмоцитов I типа и эндотелиальных клеток. П р и  
прогрессировании процесса о теч н ая  жидкость, б о гатая  б е л к о м ,  
просачивается  в просвет альвеол , где часто о б н а р у ж и в а ю т с я  
эритроциты, нейтрофилы и м а к р о ф аги .  Накопление и к о а г у л я ц и я  
фибриногена в сочетании с о б р азо в ан и ем  клеточного д е т р и т а  
способствуют формированию ги али н овы х  мембран, р а с п о л а г а ю 
щихся вдоль альвеолярных перегородок. Эти изменения н о с я т  
обратимый характер , однако при хрони зации  процесса н а б л ю д а 
ется пролиф ераци я  пневмоцитов II типа , интерстициальный о т е к .  
Стенки альвеол  подвергаются ф и броти зации , что в итоге с п о с о б 
ствует развитию  фиброзирующего интерстициального п н ев м о н и та .  
Иногда н асл аи вается  бронхопневмония, что может стать  п р и ч и н о й  
смерти.

В остром периоде заполнение а л ь в е о л  отечной ж идкостью  в е д е т  
к гипоксемии. Если больной в ы ж и в а ет ,  в последующем у н е г о  
развиваю тся  интерстициальный ф и б р о з  и легочное сердце, к о т о р ы е  
могут явиться  причиной смерти.

И Д И О П А ТИ ЧЕ С КИ Й Ф И Б Р О З  Л ЕГ КИХ

Идиопатический фиброз легких (синдром Хаммена — Р и ч а ,  
хронический интерстициальный пневмонит, диффузный, или к р и п 
тогенный, фиброзирующий альвеоли т)  чащ е  разви вается  у м у ж ч и н  
в возрасте 30— 60 лет. Одним из первы х симптомов я в л я е т с я  
одышка, каш ель  как  следствие перенесенной вирусной и н ф ек ц и и . 
Процесс мож ет протекать доброкачествен но , однако чащ е п р о г р е с 
сирует с летальным исходом через 3— 5 лет от начала заболеван ия .

Этиология заболевания неизвестна . Гистологически с и н д р о м  
Хаммена — Р и ча  характеризуется  д и ф ф узн ы м  ин терсти ц и альн ы м  
фиброзом, при прогрессировании которого  у больных р а з в и в а е т с я  
вы раж ен н ая  гипоксия и цианоз.

Процесс начинается с п овреж ден и я  стенок альвеол, и н т е р с т и 
циального отека и скопления воспалительны х клеток. З а т е м  
наблю дается  пролиферация ф и б р о б л асто в  с прогрессирую щ и м  
фиброзом альвеолярных перегородок и накоплением э к с с у д а т а  
в полости альвеол.

В механизме развития идиопатического  фиброза легких и м е ю т  
значение иммунные комплексы, о чем свидетельствую т н ал и ч и е  их 
в крови больных, появление депозитов  иммуноглобулина б  в с т е н к е  
альвеол и инфильтрация последних клеткам и иммунного в о с п а л е 
ния. Определенную роль играют м ак р о ф а ги ,  которые, в ы с в о б о ж д а я  
растворимые медиаторы, способствую т пролиферации ф и б р о б л а 
стов, активации нейтрофилов, п о в р еж д аю щ и х  альвеолярны й э п и т е 
лий и соединительную ткань.



Патологическая анатом ия. К самым ранним морфологическим 
изменениям заб о лев ан и я  относятся  очаговое набухание и утолщ е
ние альвеолярных стенок, инфильтрация их м акроф агам и , нейтро- 
ф и лам и  и небольшим числом лимфоцитов. При прогрессировании 
процесса  пневмоциты первого типа подвергаю тся регрессии 
и з а м е т а ю т с я  пролиферирую щими клетками альвеолярного 
эпителия  второго типа. В то ж е  время интерстициальная отечная 
ж и дк о сть  пронизы вается  фибробластами, гладкими мышечными 
клеткам и и м иоф ибробластам и , появляются коллагеновые волокна, 
главны м  образом первого типа. Начинает прогрессировать фиброз 
альвеолярн ы х перегородок с запустеванием капилляров . Фибрози- 
рующий процесс переходит на стенки дыхательных путей и артерии.

Все описанные структурны е изменения уменьш ают ды хатель
ную поверхность, п о вы ш аю т сопротивляемость сосудов, затрудн я
ют кровообращ ение в легких. Легкие теряю т эластичность 
и приобретают плотную консистенцию. В редких случаях  интерсти
циальный пневмонит сопровож дается  накоплением большого 
количества альвеолярн ы х  макрофагов в просвете альвеол. Этот 
вар и ан т  идиопатического фиброза легких н азы ваю т десквама- 
тивным интерстициальным пневмонитом.

Идиопатический ф и б р о з  легких при прогрессировании снижает 
ды хательную  функцию  легких. При этом н арастаю т одышка 
и гипоксия. У больных идиопатическим ф иброзом легких чаще 
наблю даю тся  ин ф аркты  миокарда, эмболия легочной артерии 
и бронхогенный рак.

И Н Ф ЕКЦ И О Н Н Ы Е БОЛЕЗНИ Л ЕГКИ Х

В патологии о р ган о в  дыхания большое место занимаю т 
воспалительные процессы, являю щиеся наиболее частой причиной 
смерти. Этиологическими факторами инфекционных болезней 
легких могут быть грибы, вирусы, бактерии как  патогенные, так 
и условно-патогенные, вы зы ваю щ ие различные типы воспалитель
ных реакций. Н ап р и м ер ,  бактерии вы зы ваю т экссудативное 
воспаление с накоплением экссудата в просвете альвеол. В зависи
мости от локализац ии  и о б ъ ем а  пораженной ткани это могут быть 
очаговые бронхопневмонии, сегментарные или лобарные пневмо
нии. В противополож ность  бактериям вирусы и микоплазма 
вызывают интерстициальное продуктивное воспаление. Обычно 
вирусные пневмонии редк о  ведут к летальному исходу, однако при 
наслоении б актери альной  инфекции смертность возрастает. О со
бенно тяж ел о  протекаю т легочные инфекции на фоне иммунодефи- 
цитного состояния первичного  или вторичного. Так, у больных 
С П И Д о м  и реципиентов аллогенной почки развиваю тся  наиболее 
т яж елы е  формы пневмоний: пневмоцистная, цитомегаловирусная. 
В зависимости от об ъ ем а  и механизма пораж ения легких 
различаю т долевую (крупозную ) и очаговую пневмонии (бронхо
пневмония) .



К рупозная  ( лобарная) пневмония  — острое инф екционное  
заболевание, при котором в  процесс вовлекается одн а  или  
несколько долей легких, плевра с развитием в них ф и б р и н о зн о го  
воспаления.

Этиология. Возбудителями крупозной пневмонии могут бы ть  
пневмококки (наиболее часто 1, 2, 3, 7 типов),  г е м о ф и л ь н а я  
палочка, клебсиелла, стрептококк, синегнойная, к и ш е ч н а я  п а 
лочки, стафилококки, протей и др.

Патологическая анатомия. О п и сан ы  четыре стадии м о р ф о л о г и 
ческих изменений при крупозной пневмонии: 1 ) с тад и я  п р и ли в а ,
2 ) стадия красного опеченения (к р а с н а я  г е п а т и за ц и я ) , 3) с т а д и я  
серого опеченения (серая ге п а т и з а ц и я ) ,  4) стадия р азр е ш е н и я .

Стадия прилива  характеризуется  резко вы раж енной ги п е р е 
мией, появлением в просвете альвеол  серозного э к с с у д а т а .  
П о р а ж е н н а я  доля  уплотнена, т я ж е л а я ,  на разрезе  п о л н о к р о вн а .  
В альвеолах  обнаруж иваю тся  отечная  жидкость, еди н и чн ы е  
нейтрофилы, огромное количество микробов, так как  д л я  это го  
периода типично быстрое р а зм н о ж ен и е  бактерий. Л е гк и е  им ею т 
обычную структуру.

В стадии красного опеченения  на фоне в о сп али тельн ой  
гиперемии полости альвеол за п о л н я ю тс я  фибрином, н ей тр о ф и л ам и  
и большим количеством эри троц итов  (рис. 40). Нити ф и б р и н а  
могут проникать из одной альвеолы  в другую через поры К о н а ,  что

Рис. 40. К рупозная  
пневмония в стадии 
красного опеченения.



н а р у ш а е т  архитектонику легочной  ткани. Ткань легких приобрета
ет  плотность печеночной ткани , откуда и название «гепатизация». 
Л е г к и е  становятся  т яж ел ы м и , темно-красного цвета на разрезе 
(рис. 4 1 ) .  В этой стадии х арактерн о  развитие фибринозного или 
фибринозно-гнойного  плеврита .

Стадия серого о п ечен ен и я  отличается интенсивным разруш ени
ем  лейкоцитов  и эритроцитов. В просвете альвеол  продолж ается  
н акоп лен и е  фибрина в виде аморфны х глыбок, которые, с о к р а щ а 
ясь ,  об р азу ю т  вдоль а л ьвео л яр н ы х  стенок светлую зону. Ткань 
л е гк и х  сухая , плотная, т я ж е л а я .  Н а плевре в значительной степени 
у вел и ч и ваю тся  фибринозные наложения. На р азр езе  легкие серой 
ок р а с к и ,  с зернистой поверхности стекает мутная  жидкость.

Стадия разреш ения  н аблю дается  при отсутствии осложнений. 
В этот  период под влиянием  протеолитических ферментов 
нейтроф ильны х лейкоцитов фибринозный экссудат подвергается 
расп лавлен и ю , р ассасы ван ию  и удаляется  при каш ле в виде мок
роты. Л егки е  становятся  более  влажными. Рассасы ван ие  воспали
тельн ого  экссудата происходит такж е в плевре. При неполном 
рассасы в ан и и  наблю дается  фибринозное утолщение плевры или 
о б р а з о в а н и е  спаек.

Рис. 41. Крупозная 
пневмония в стадии 
серого опеченения. 
П росвет  альвеол з а 
полнен лейкоцитами 

и нитями фибрина.



К рупозная  пневмония может б ы ть  односторонней или д в у с т о 
ронней. При пневмококковой пневмонии в процесс в о в л е к а ю т с я  
нижние доли легких с одной или д вух  сторон. При п н евм он и и , 
вызванной клебсиеллой, воспаление наблю дается  только в п р а в о м  
легком, ч ащ е  пораж аю тся за д н и е  сегменты верхних д о л е й .  
Н ачи наясь  как  лобулярный процесс, воспаление затем  о х в а т ы в а е т  
всю долю.

Все осложнения  пневмонии м о ж н о  раздели ть  на четыре гр у п п ы :
1 ) об разован ие  абсцесса или ган грен ы  легкого, когда н а ч и н а ю т  
п ревали ровать  деструктивные п роц ессы  в легких; 2 ) р а з в и т и е  
эмпиемы плевры (скопление гноя в плевральной полости);  3 )  о р 
ганизац ия  экссудата с о б разован и ем  фиброзной ткани в л е г о ч н о й  
паренхиме; в результате легкое п р е в р а щ а ет с я  в б ез в о зд у ш н у ю , 
плотную, мясистую ткань (к а р н и ф и к а ц и я  легкого);  4) д и с с е м и -  
нация бактерий с возможным р азв и ти ем  менингита, м ен и н гоэн ц е-  
ф алита, артрита  или инфекционного эндокардита.

Клиническая картина. Л о б а р н а я  пневмония мож ет р а з в и т ь с я  
в любом возрасте. Заболевание н ач и н ается  внезапно, х а р а к т е р н ы  
недомогание, сильный потрясаю щ ий озноб с высокой т е м п е р а т у 
рой. П о яв л яется  кашель в н ачале  сухой или с небольшой п р и м ес ь ю  
водянистой мокроты. В стадии красн ого  опеченения м о к р о т а  
становится более густой, п ри обретает  гнойный или г е м о р р а г и ч е 
ский характер . При плеврите во зн и к а е т  боль в грудной к л етк е ,  при 
аускультации выслушивается ш ум трения плевры. П ри п н е в м о 
кокковой пневмонии, наблю даемой ч ащ е  в возрасте  30— 5 0  лет, 
возможны такие осложнения, как  менингит, артрит, и н ф ек ц и о н н ы й  
эндокардит. Н аблю дается  т а к ж е  неполное разреш ение п р о ц е с с а ,  
об разован ие  эмпиемы, реже — абсцессов .

Пневмония, вызванная клебсиеллой, чащ е встречается  у  о с л а б 
ленных лиц, особенно у алкоголиков . Клиническое течение т а к о е  
же, как  при пневмококковой пневмонии. Однако мокрота с с а м о г о  
начала густая , желатинозная, в св я зи  с чем больные и с п ы т ы в а ю т  
затруднение при ее отхаркивании. Э тот  вид пневмонии д а е т  более  
высокую летальность. Редко н а б л ю д а етс я  полное р а с с а с ы в а н и е  
воспалительного процесса. Ч асто  ф орм ирую тся  абсцессы, б р о н х о -  
эктазы и участки пневмосклероза.

Б Р О Н Х О П Н Е В М О Н И Я

Бронхопневмония (очаговая  пневмония) обычно р а зви ва ет ся  
вслед за  поражением бронхов. К а к  самостоятельное з а б о л е в а н и е  
чащ е наблю дается  у детей и л и ц  пож илого  возраста, н а и б о л е е  
предрасположенных к инфекциям, а т а к ж е  у ослабленных б о л ь н ы х .  
У взрослых очаговая  пневмония возникает на фоне гр и п п а ,  
хронического бронхита, ал ко го л и зм а ,  рака . Высокая п р е д р а с п о л о 
женность к бронхопневмониям н а б л ю д а етс я  у больных с с е р д е ч н о й



недостаточностью, а т а к ж е  применявших в течение длительного 
времени иммуносупрессоры.

Этиология. В озбуди телям и  бронхопневмонии чащ е является 
стаф илококк , стреп тококк  и протей. В последние десятилетия 
в качестве возбудителей описаны  энтеробактерии. Особую группу 
составляю т  пневмонии, р азвиваю щ и еся  вследствие аспирации 
ж елудочн ого  содерж и м ого  во время рвоты на фоне депрессии 
каш левого  рефлекса. Этиологическую роль в развитии  аспираци- 
онных пневмоний играю т химические р а зд р аж е н и я  дыхательных 
путей, а так ж е  м икроорган изм ы , обитающие в ротовой полости.

Патологическая анатомия. Бронхопневмонии характеризуются 
появлением множественных очагов воспаления в пределах одной  
или нескольких долей легкого .  Ч ащ е  разви вается  в нижних долях 
обоих  легких. К о б язател ь н ы м  компонентам бронхопневмонии 
отн осятся  бронхит и бронхиолит.

Н а  разрезе  очаги во сп ал ен и я  отличаются серо-красным цветом, 
сл егк а  возвы ш аю тся н а д  легочной тканью, не имеют четких границ, 
р азл и ч н ы  по разм ерам . Д и а м е т р  их колеблется от 3 до 4 см. Иногда 
о ч аги  воспаления сли ваю тся .  В таких случаях визуально бронхо
пневмония схож а с сегм ен тарн ой  или лобарной пневмонией. При 
бронхопневмонии могут р азви ться  абсцессы. В легочной ткани, 
п р и л е ж а щ е й  непосредственно к воспалительному фокусу, наблю 
д а ю т с я  гиперемия, отек, з а  пределами которых паренхима 
и н тактн а . Ф ибринозный или гнойный плеврит встречается редко 
и л и ш ь  при субп левральн ой  локализации воспалительного фокуса. 
В оспалительны й процесс при бронхопневмонии м ож ет  полностью 
р а с с а сы в а т ь с я  или о с т а в л я т ь  после себя очаговый фиброз.

Н а микроскопическом уровне в просвете бронхов, бронхиол 
и в окруж аю щ их  а л ь в е о л ах  обнаруж ивается  гнойный экссудат, 
в котором п реобладаю т нейтрофилы и небольшое количество 
ф и б р и н а .  В ряде случаев  р азви вается  серозный или катаральный 
брон хи т  или бронхиолит. П ри этом слизистая оболочка становится 
полнокровной, набухш ей, покровный призматический эпителий 
сл у щ и в ается ,  что ведет к повреж дению  мукоцилиарного механизма 
о ч и щ ен и я  бронхиального дерева .  Отек и клеточная инфильтрация 
стен ки  бронхов н ар у ш аю т  их дренажную  функцию. При о б р азо в а 
нии абсцесса н аб л ю д ается  полная деструкция легочной ткани. 
У новорож денных, р е ж е  у взрослых при пневмонии, вызванной 
ки ш ечной  палочкой, в о зм о ж н о  развитие интерстициальной вос
п али тельн ой  реакции с незначительной экссудативной реак
цией.

Клиническая картина. Бронхопневмония начинается  исподволь 
с ухудш ения общего со стоян и я  больного. Тем пература обычно 
н ев ы со к ая ,  каш ель с о п р о в о ж д ается  появлением гнойной мокроты. 
Д ы х а т е л ь н а я  недостаточность  обычно умеренная. Осложнения 
ч а щ е  наблю даю тся при пневмококковой пневмонии. Воспалитель
н ы е  фокусы могут п о д вер гаться  карнификации или нагноению 
с о б разован и ем  абсцесса . П левриты  встречаются реже.



Пневмоцистная пневмония относится к оппортунистической  
инфекции, развивается обычно у  ослабленных больных, у  больных  
С ПИДо м или на фоне других  форм иммунодефицитного состояния. 
Носит очаговый характер, однако  у больных, п р ед расп олож ен н ы х  
к инфекциям, процесс м ож ет быстро о х в а т и т ь  всю легочную 
паренхиму, вызвав респираторный дистресс-синдром.

Микроскопически в зоне воспаления а л ь в е о л ы  заполнены 
большим количеством пенистых эозиноф ильны х масс, богатых 
белком, в которых вы являю тся  цисты. А львеолярн ы е  перегородки 
утолщены, отечны и инфильтрированы м онон уклеарны м и к л е т к а 
ми. При пневмоцистной пневмонии очень ч асто  отмечается  
летальный исход.

ВИРУСНЫЕ И М И К О П Л А З М Е Н Н Ы Е  П Н Е В М О Н И И

В отличие от бактериальных пневмоний при вирусных  
и микоплазменных пневмониях воспалительный процесс локали
зуется в интерстиции альвеолярных п ерегород ок  и легочной  
паренхимы  (интерстициальная пневмония). В св я зи  с отсутствием 
воспалительной экссудативной реакции с накоплением  экссудата  
в полости альвеол эту пневмонию назы ваю т первичной атипичной 
пневмонией.

М икоплазменная пневмония наблю дается  главны м  образом  
у детей и у молодых лиц, носит спорадический х ар актер  и чащ е 
развивается  весной или в конце лета. М ож ет  в о зн и к а т ь  л о к а л ь н а я  
эпидемия этой инфекции в детских садах, ш ко л ах ,  институтах, 
военных лагерях. Возбудителем микоплазменной интерстициаль
ной пневмонии очень часто является  м и к о п л азм а  (M y co p la sm a  
p n e u m o n ia ) .

Вирусная инфекция нижних респираторных путей наблю дается  
в любом возрасте и вы зы вается  вирусами грипп а  А, В, С, чащ е 
P C -вирусом. Р еж е  возбудителями вирусной пневмонии могут быть 
вирусы парагриппа. Следует подчеркнуть, что ви р у сн ая  инфекция 
повышает предрасположенность больного к б ак тер и а л ь н о й  инфек
ции. При этом пневмонии, вызванные микст-инфекцией , ведут 
к летальному исходу в 20— 30 % случаев, что с в я з а н о  предполож и
тельно с угнетением иммунной системы вирусом и с подавлением 
бактерицидных свойств нейтрофилов и м ак р о ф аго в .

Патологическая анатомия. Независимо от этиологии морф оло
гия интерстициальной пневмонии однотипна. П роцесс  м ож ет 
носить очаговый характер  или протекать в виде лобарной 
односторонней или двусторонней пневмонии. П о р а ж е н н ы е  участки 
выделяются красноватым цветом, застойными явлениям и. М асса  
легких увеличивается в умеренной степени, д о с т и г а я  800 г. При 
разрезе  ткани легких с поверхности стекает скудны й экссудат. При



Рис. 42. И нтерстициальная  вирусная пневмония 
с ф орм ированием  гиалиновых мембран (указано 

с т р ел к о й ) .

м икроскопическом  исследовании воспалительная реакция н аб л ю 
дается  в пределах  альвеолярны х стенок. Полости альвеол 
свободны от экссудата ,  но могут содерж ать  небольшое количество 
белковой ж и д к о сти  и единичные мононуклеарные клетки. А львео
лярны е перегородки утолщены, отечны и инфильтрированы 
ли м ф оц и там и , гистиоцитами и плазмоцитами. В острых случаях 
могут п о я в л я т ь с я  и нейтрофильи И ногда транссудация фибрина 
через а л ь в е о л яр н у ю  перегородку при выраженной ее альтерации 
ведет к о б р аз о в ан и ю  гиалиновых мембран (рис. 42), расп о л агаю 
щ ихся вдоль  альвеолярной стенки. В случаях молниеносной 
гриппозной пневмонии наблю дается  некроз альвеолярной стенки 
и наличие ф ибриновы х тромбов в альвеолярных капиллярах . При 
легких ф о р м а х  интерстициальной пневмонии процесс носит 
обратимы й х а р а к т е р  с восстановлением нормальной структуры 
легочной ткан и .



Клиническое течение интерстициальны х пневмоний различно  
д аж е  при одном и том же возбудителе. Часто ат и п и ч н а я  пневмония 
протекает как  острая  респ и р ато р н ая  вирусная и н ф ек ц и я  верхних 
дыхательных путей и не диагностируется . О д н ако  в р я д е  случаев 
вирусная  пневмония носит молниеносный х а р а к т е р ,  и смерть 
наступает в течение 48 ч. В н ач але  заб о лев ан и я  сим птом ы  не 
специфичны. Н аблю дается  повыш ение тем п ературы , головн ая  
боль, недомогание, типичен сухой каш ель  без в ы д елен и я  мокроты. 
Ф изикальные данные минимальны е. В связи  с о б р азо в ан и ем  
гиалиновых мембран возм ож н о развитие респираторного  дистресс- 
синдрома.

П рогноз  при неосложненных микоплазменных и вирусных 
пневмониях благоприятный. К а к  правило, н а б л ю д а е т с я  полное 
выздоровление. Серьезные о слож н ен и я  возникаю т при наслоении 
бактериальной инфекции.

А Б С Ц Е С С  Л ЕГ К ИХ

А бсцесс легких представляет собой очаговое гнойное  восп ал е
ние, сопровождающееся колликвационным некрозом  легочной  
паренхимы. В результате о б р аз у етс я  фокус, со стоящ и й  из гнойно- 
расплавленной массы.

Причиной развития абсц есса  является  гл ав н ы м  о бразом  
золотистый стафилококк, бета-гемолитический стреп тококк , пнев
мококк. Имеют значение т а к ж е  см еш ан н ая  ин ф екция  (синегн ойная  
палочка, протей, бактериоиды) и анаэробны е бак тери и . С реди  них 
значительную роль играю т комменсалы, о б и таю щ и е  в норме 
в ротовой полости. В м еханизм е развития  абсц есса  л егки х  имеют 
значение следующие ф акторы :

1 ) аспирация  инфицированного материала , нап ри м ер ,  к а р и 
озного зуба, миндалин во врем я  хирургического их у дален ия . 
Причиной абсцесса может стать  т а к ж е  асп и р ац и я  содер ж и м о го  
ж елудка , которая обычно н аб л ю д ается  во врем я ан естезии , при 
коматозном состоянии, при алкогольном  опьянении, у о слаблен н ы х  
больных или в связи с подавлением  каш левого р еф л ек са ;

2 ) пневмонии, вызванные золотистым стаф и лококк ом , клебси- 
еллой, пневмококком третьего  типа, гр и б к о в ая  пневмония 
и бронхоэктазы;

3) обструкция бронхиол, наблю даем ая  ч ащ е  всего при 
бронхогенном раке. При этом отмечаю тся н аруш ение  д р ен а ж н о й  
функции бронхов, об разован ие  дистальны х а тел ек тазо в ,  а с п и р а ц и я  
ф рагментов опухоли, что ведет к развитию сепсиса . Р а зв и т и е  
абсцесса легких может быть св я зан о  с нагноением сам ой  опухоли;

4) септическая эмболия сосудов правого легкого, в о з н и к а ю щ а я  
при септическом тромбофлебите или инфекционном эн док арди те ;

5) обсеменение легких бактери ям и , проникаю щ им и н еп о ср ед 
ственно в ткань легких, наприм ер, при травм е  грудной клетки,



проры ве  инфекции брю ш ной полости через диаф рагм у , что 
н а б л ю д а е т с я  при перитоните или амебных абсцессах печени.

О д н а к о  иногда трудно определить генез абсцесса; в таких 
с л у ч а я х  говорят  о первичном  криптогенном абсцессе легких .

Патологическая анатомия. Абсцессы обычно имеют различные 
р азм ер ы , диам етр  их колеблется  от нескольких миллиметров до 
5 — 6 см. Л о к а л и з а ц и я  абсц есса  зависи т  от механизма его развития. 
Т ак , абсц ессы , возникаю щ ие вследствие аспирации инфициро
ван н ого  м атер и ала ,  чащ е л о кал и зу ю тся  справа, носят солитарный 
х а р а к т е р  и о б н аруж и ваю тся  обычно в верхней доле (ниже 
вер х у ш к и )  и прямо по акси ллярн ой  линии. Абсцессы, р азв и в аю щ и 
еся  к а к  ослож нен ие  пневмонии или бронхоэктазии, как  правило, 
носят  множ ественный х ар актер ,  располагаю тся на основании 
легкого  и разбросаны  повсеместно. Абсцессы, обусловленные 
септической  эмболией, т а к ж е  носят множественный характер 
и п о р а ж а ю т  любую зону легких.

А бсцессы  легких могут проры ваться  в просвет проходящих 
рядом  бронхов, через которые гной выделяется с мокротой 
( д р е н а ж ) .  Протеолитические процессы, развиваю щ и еся  в абсц ес
сах, м огут  стать  причиной об разован ия  полости со слабо 
вы р а ж е н н о й  маргинацией. В ткани  легкого, расположенной вокруг 
аб сц есса ,  разви вается  отек, который наруш ает  кровоснабж ение 
и ведет тем самым к иш емическому некрозу (гангрене легкого). 
В о зм о ж ен  прорыв абсцесса в плевральную  полость с образованием  
брон хоп левральн ой  фистулы. В результате возникает пневмото
р ак с  или эмпиема плевры.

П ри  микроскопии о б н а р у ж и в а е тс я  полость, заполненная  гноем 
с массой сохранивш ихся и р аспавш ихся  нейтрофилов в центре 
оч ага .  В нутренн яя  поверхность полости выстлана пиогенной 
м ем бран ой . Вокруг острого абсцесса  образуется  небольшой 
вал  грануляцион ной ткани, богатой  капиллярами. Хронический 
абсц есс  имеет четко в ы раж ен н ую  фиброзную капсулу, инфильт
ри р о ван н у ю  лимфоцитами, плазматическими клетками и м акро
ф а га м и .

Клиническая картина. Д л я  абсцесса легкого, так  ж е  как и для 
б рон хоэк тази и ,  характерны  сильны й кашель с выделением обиль
ной гнойной или кроваво-красной мокроты. Возможен массивный 
гем оф тиз (легочное кровотечен ие) ,  возникающий при переходе 
гнойно-некротического процесса  на крупные сосуды. О тличитель
ным симптомом является  приступ кашля, возникающий в связи 
с внезап н ы м  дренированием  абсцесса. Однако при отсутствии 
д р е н а ж а ,  то есть когда абсц есс  не сообщ ается с бронхом, 
вы делени е  мокроты может бы ть  минимальным. Х арактерны такж е 
в ы с о к а я  температура, лейкоц итоз , недомогание. При переходе 
п роц есса  на плевру возни каю т плевритические боли. О дышка 
отсутствует . При хроническом абсцессе наблюдается потеря массы 
тела , ан ем и я ,  в ряде  случаев р азв и в ается  амилоидоз висцеральных 
органов .



ОПУХОЛИ ЛЕГКИХ

Опухоли легких отличаются разн ообразием  по гистогенезу . Они 
могут иметь мезенхимальное происхож дение (хондромы, ф и б р о м ы , 
ангиомы, лейомиомы или их злокачественные а н а л о г и )  или 
эпителиальное (бронхогенная аден о м а ,  бронхогенный рак, б р о н х о 
альвеолярны й р а к ) . Злокачественны е опухоли легких ч ащ е  б ы в а ю т  
метастатическими, реже — первичными (бронхогенные).

Б Р О Н Х О Г Е Н Н Ы Й  РАК

Бронхогенный рак относится  к числу р а с п р о с т р а н е н н ы х  
опухолей легких и является одной из самых частых причин см ерти . 
В возрастной группе 40— 70 л ег  р а к  легких встречается  у м у ж ч и н  
в два раза  чаще, чем у ж ен щ и н. У курящих бронхогенны й рак  
возникает в 1 0  раз чаще, чем у некурящих.

Этиология и патогенез. Р а з в и т и е  различных форм р а к а  л егк и х  
в настоящ ее время связываю т с повреж дением генов, в р е з у л ь т а т е  
чего наблю дается  опухолевая т р ан сф о р м ац и я  эпителия  бр о н х о в .  
П олагаю т, что аккумуляция изменений генов о к а зы в а е т  д ей с тв и е  
на онкогены клеток и гены-супрессоры опухоли. М ел ко к лето ч н ы й  
рак характеризуется  изменениями нескольких онкогенов, в к л ю ч а я  
L- myc, N- т у е  и мутацию r a f -генэ. Кроме того, х а р а к т е р н а  
м утационная инактивация генов-супрессоров опухолей —  р53 и 
Rb. Так, при мелкоклеточном р а к е  легкого наблю дается  д е л е ц и я  
короткого плеча хромосомы 3, где локализую тся  у к а з а н н ы е  гены- 
супрессоры. При плоскоклеточном раке  легких о тм еч ается  а к т и в 
ная экспрессия рецепторов ф а к т о р о в  роста, что наводит  н а  м ы сль 
о роли этих полипептидов в генезе рака . Развитие а д е н о к а р ц и н о м  
связано  с мутацией гена К- ra s .

В настоящ ее время устан овлен о , что одним из г л а в н ы х  
факторов  риска рака легких я в л яе т с я  курение, о чем с в и д е т е л ь 
ствуют статистические, клинические и экспериментальны е дан н ы е . 
С огласно статистике, сущ ествует  прямая зави си м ость  м е ж д у  
частотой рака  легких у з а я д л ы х  курильщ иков и числом в ы к у р и в а е 
мых ими сигарет. Риск р а зв и т и я  рака  легких в 20 р а з  выш е 
у курильщиков, выкуривающих до 40 сигарет еж едневно  в течени е  
многих лет. Р а к  легких во зн и кает  у 80 % таких к у р и л ь щ и к о в .  
Особенно опасен сигаретный дым для  некурящ их (п а с с и в н о е  
к у р ен и е) .

Клиническими наблюдениями установлено, что у к у р я щ и х  
возникает прогрессирующая а л ь те р а ц и я  эпителия бр о н х о в .  Так, 
под влиянием табачного д ы м а  вн ач але  происходит м е т а п л а з и я  
эпителия бронхов в многослойный плоский, затем  в о з н и к а е т  
д исплазия  и рак  на месте ( c a n c e r  in s i tu ) .

В качестве возможных этиологических ф акторов  р а к а  легких  
описаны радиация, о чем свидетельствует н аи более  ч асто е



Рис. 43. Бронхогенный рак.

р а з в и т и е  рака  легких у рабо ч и х  урановых ш ахт; загрязненный 
воздух ,  особенно пылью, содерж ащ ей  асбест, никель, хром. 
П р е д с т а в л я ю т  интерес д ан н ы е  о возможности развития  рака  
л е г к и х  вокруг рубцовой ткан и , хотя генез этого р а к а  неясен.

Патологическая анатомия. Р а к  легких характеризуется  боль
ш им  числом вариантов в зависимости от топографии, величины, 
ф о р м ы  роста, гистологического строения и стадии развития.

П о  характеру  роста вы деляю т  эндобронхиальный рак (экзо
ф и тн ы й  рост) и перибронхиальны й (эндофитный рост). В зависи
м ости  от места расп о л о ж ен и я  опухоли различаю т: центральный 
р а к ,  п ор аж аю щ и й  главны е и сегментарные бронхи, и перифериче
ский, растущ ий из эпителия мелких бронхов на периферии легкого 
(рис. 4 3 ) .

Р а к  легких весьма в а р и а б е л е н  и по гистологическому строению, 
н а  основании чего выделяют плоскоклеточный рак, аденокарцино
м у ,  мелкоклеточный, круглоклеточный и смешанный рак. П ере
чи слен н ы е  варианты бронхогенного  рака имеют следую щие общие 
черты : все они возникаю т из эпителия  крупных (главных) бронхов,



отличаю тся агрессивностью, о б л а д а ю т  инвазивным ростом, ш и р о 
ко метастазирую т в различны е органы , особенно в печень, 
надпочечники, головной мозг, кости. Все виды рака  л егк и х ,  
особенно мелкоклеточного, способны синтезировать  б иологически  
активные вещ ества , способствующие развитию  п а р ан ео п ласти ч е -  
ского синдрома.

Плоскоклеточный рак легких ч а щ е  встречается  у м у ж ч и н ,  по 
локализац ии  является  центральны м , то есть п о р аж ает  кр у п н ы е  
бронхи, быстро распространяется  на лим фатические узлы  к о р н я  
легких. В отличие от других гистологических форм р ак а  л е г к и х  
поздно дает  метастазы за  пределам и  грудной клетки. О б ы ч н о  
плоскоклеточному раку предш ествует  м етап лазия  эп ители я  б р о н 
хов, д исплазия  с образованием в последую щ ем cancer  in s i tu .

Симптомы рака  легких п о яв л яю тся  лиш ь при сдавл ен и и  или 
обтурации бронхов опухолевой массой. При эн до б р о н х и ал ьн о м  
раке бронхов возникают тяж ел ы е  ослож нен ия : ателектазы , г н о й н о 
пневмонические очаги, гангрена легких, эмпиема. В этот п е р и о д  
в 70— 90 % случаев наблю даю тся  м етастазы  в р е ги о н а р н ы е  
лимфатические узлы, в 50— 60 %  —  в отдаленные.

По гистологическому строению  выделяю т два  в а р и а н т а  — 
высокодифференцированный плоскоклеточный о р о го веваю щ и й  р а к  
и низкодифференцированный, без  о б р азо в ан и я  раковых ж е м ч у 
жин.

Аденокарцинома. Эта опухоль ч а щ е  наблю дается  у ж е н щ и н  
и локализуется  главным об разом  по периферии легких, р а с т е т  
очень медленно и не достигает больш их размеров. О т л и ч а е т с я  
серовато-белым цветом, плотной консистенцией. А д ен о к а р ц и н о м а  
инфильтрирует или разруш ает  стенку бронхов, р а с п р о с т р а н я я с ь  на 
окруж аю щ ую  легочную ткань. Н а  микроскопическом у р о в н е  
опухоль представлена клетками кубической или ци ли н дри ческой  
формы, формирующими ацинарны е, тубулярны е или п а п и л л я р н ы е  
структуры. Клетки секретируют слизь . А денокарцинома м е т а с т а з и -  
рует очень рано, особенно в печень, надпочечники, головной м озг ,  
кости.

Бронхоальвеолярный рак, будучи одной из р азн о в и д н о стей  
аденокарциномы, встречается зн ачи тельн о  реже, чем а д е н о к а р ц и 
нома бронхов, и составляет 2 — 5 % от первичных опухолей л е г к о г о .  
Этот вид рака  имеет некоторые отличительны е особенности: 1) он 
всегда явл яется  периферическим и имеет солитарное с т р о е н и е ;
2 ) никогда не развивается  из крупны х бронхов; 3) о т л и ч а е т с я  от  
бронхогенной аденокарциномы по своему ги стологи ческом у  
строению.

Р азл и ч аю т  узловую, мультицентричную и диффузную  ( п н е в м о 
ниеподобную) формы роста этой опухоли.

У зло ва я  ф орма б р о н хо а львео ляр н о го  рака  х а р а к т е р и з у е т с я  
появлением солитарного узла, который локализуется  о б ы ч н о  по 
периферии нижней доли, о тли чается  серым цветом, д и а м е т р  е го  
достигает 10 см. Опухолевые клетки обычно не продуцируют м у ц и н ,



им ею т кубическую форм у и располагаю тся не вдоль альвеолярных 
перегородок, а в их толщ е, ф орм ируя папиллярные выросты. Ядра 
к л е то к  крупные, гиперхромные, располагаю тся в центре клетки. 
В них можно видеть и митозы.

При мультицентрической форме о бн аруж и ваю тся  м нож е
ственны е опухолевые узлы  по периферии 1 или 2 — 3 долей легкого, 
н ап ом и наю щ ие по своей консистенции муцинозную ткань. Гистоло- 
гически опухоль п редставлен а  цилиндрическими клетками, распо
л а гаю щ и м и с я  вдоль сохран и вш и хся  альвеолярны х перегородок, 
я д р а  небольшие и л о к а л и зу ю т ся  у основания клеток, митозы 
единичны. В опухоли о п ред еляется  большое количество внекле
точной и внутриклеточной слизи.

При пневмониеподобной форме бронхоальвеолярного рака  
ц е л а я  доля легкого при н и м ает  характер то серого опеченения, то 
к азео зн о й  пневмонии с р асп ад о м , кавернами и кровотечениями.

Относительно генеза бронхоальвеолярного  р ака  много неясно
го. Некоторые исследователи  рассматриваю т его как  высокодиффе
ренцированную  аден окарци ном у, возникающую скорее всего 
в бронхиолах  с последую щ им  распространением на альвеолы. 
О дн ако  в последние год ы  получены данные, свидетельствующие 
о  возможной роли в развитии бронхоальвеолярного рака трех 
типов клеток; к ним относятся: муцинсекретирующие клетки 
бронхиол, пневмоциты второго типа, клетки К лара , не относящиеся 
к мерцательному эпителию. П редполагают, что эта  форма рака 
л егки х  имеет вирусное происхождение.

Мелкоклеточный рак отличается  быстрым ростом с массивной 
инфильтраци ей  о к р у ж а ю щ е й  ткани и ранним метастазированием  
в различны е органы. О пухоль  недоступна хирургическому лечению, 
в связи  с чем применяю т ли ш ь  радио- и химиотерапию.

Гистогенез мелкоклеточного  рака  неясен. Н аличие  в цитоплаз
м е клеток плотных нейросекреторных гранул, сходных с гранулами, 
характерн ы м и  для  карц и н ои да ,  свидетельствует о происхождении 
этих  опухолей из клеток АПУД-системы. Это подтверж дается  их 
способностью в ы р а б а т ы в а ть  биологически активные вещества, 
н ап ри м ер  гормоны, вы зы ваю щ и е  развитие паранеопластического 
син дром а . М елкоклеточный р ак  чащ е наблю дается  у мужчин. На 
анатом ическом  уровне оп ределяется  в виде крупной опухолевой 
м ассы  мягкой консистенции, сероватого цвета. О пухоль локализу 
е т с я  в центре легочной ткани  и прорастает ее в различных 
нап равлени ях . В процесс вовлекаю тся лим фатические узлы корня 
л е г к и х  и средостения. Р е ж е  опухоль локализуется  по периферии 
л егкого ,  при этом первые метастазы мелкоклеточного рака 
п о я в л я ю т с я  в п а р а т р а х е ал ь н ы х  лимфатических узлах . По микро
скопическому строению опухолевых клеток вы деляю т две разно
видности  мелкоклеточного рака :  овсяноклеточный и промежу
точный.

Овсяноклеточный рак  состоит из мелких, темных, лимфоцитопо
д о б н ы х  клеток, отли чаю щ и х ся  небольшой по объему цитоплазмой



и гиперхромными ядрами. Х арактерны многочисленные м е т а с т а з ы .  
Опухолевые клетки часто форм ирую т палисадны е ст р у к т у р ы  
вокруг кровеносных сосудов, н ап ом и наю щ ие псевдорозетки. Р е ж е  
клетки имеют веретенообразную форму.

Промеж уточный вариант м елкоклет очного  рака  состоит из 
клеток, зани м аю щ их  по своим р а зм е р а м  промежуточное п о л о ж е 
ние между клетками овсяноклеточного и крупноклеточного р а к а .  
Строма опухоли инфильтрирована больш и м  числом л и м ф о ц и т о в  
и плазмоцитов. Д ругим  отличительным признаком  этого в а р и а н т а  
рака является  скопление опухолевых клеток в виде гн езд .  
В 20— 40 % случаев клетки м елкоклеточного  рака с п о со б н ы  
синтезировать пептидные гормоны.

Крупноклеточный рак легких. О пухоль  представлена а н а п л а -  
стическими клетками с крупными пузы рькообразны м и я д р а м и ,  
между которыми обнаруж иваю тся  гигантские клетки. О п у х о л ь  
чаще имеет периферическую лок ал и зац и ю . П рогноз н е б л а г о п р и 
ятный, так как этот вид рака  дает  ран н и е  м етастазы  в о т д а л е н н ы е  
органы, преимущественно в печень, надпочечники, головной мозг.

Описаны т а к ж е  смешанные формы р ак а  легких.
Клиническая картина всех в ар и ан то в  рака  легких в е с ь м а  

разнообразна, что связано  с х ар ак тер о м  его диссем и н ац и и . 
Следует помнить, что для рака  легких хар актер н а  д и ссем и н ац и я  
в разных направлениях с преимущ ественны м м етастази р о в ан и ем  
в печень, надпочечники, головной мозг. О пухоль  может п ер ех о д и ть  
на плевру и перикард, вы зы вая экссудативны й плеврит или 
перикардит. При этом экссудат ч ащ е  носит гем орраги чески й  
характер. Бронхогенный рак  легких, с д а в л и в а я  крупные со су ды , 
может стать причиной синдрома верхней полой вены. О п у х о л ь ,  
л окали зую щ аяся  на верхушке легкого , м ож ет  и н в а з и р о в а т ь  
симпатическое сплетение, вы зы вая  сильны е боли по ходу л о к т е в о г о  
нерва или синдром Горнера (эн оф тальм , птоз, миоз).

Р ак  легких, протекая иногда соверш ен но  бессимптомно, д а е т  
при метастазировании и переходе на другие органы к р а й н е  
разнообразную  клиническую картину. Так , опухоль, п р о р а с т а я  
пищевод, симулирует первичный р ак  пищ евода. При вовлечени и  
в процесс плевры и перикарда р а зв и в а е т с я  картин а  экссу д ати вн о го  
плеврита и перикардита. М етастазы  в костную систему, в ы з ы в а я  
рассасывание костного вещества, ведут к остеопорозу костей. П р и  
метастазах  в печень возникает геп ато м егал и я  и о б ту р а ц и о н н а я  
желтуха. Особое значение имеют клинические проявления м е т а с т а 
зов рака  легких в головной мозг. При этом возникаю т к р а й н е  
пестрые и разнообразны е неврологические симптомы. К р о в о и з л и я 
ние в метастатические опухолевые узлы  может с и м у л и р о в а т ь  
геморрагический инсульт. В озм ож н о  р азвитие  прогрессивного  
паралича, симптомов слабоумия и различной  неврологической  
симптоматики. М етастазирование опухоли в надпочечники — о д н а  
из причин болезни Аддисона.

При раке  легких могут возни кн уть  и внутрилегочн ы е



ослож нения, такие , к а к  гангрена легких, абсцесс, раковые каверны. 
У 3— 10 %  больны х разви вается  паранеопластический синдром, 
который п р о я в л я ется  гиперкальциемией, синдромом Кушинга 
(в связи с гиперсекрецией А К ТГ), несахарным диабетом. 
Х арактерны  т а к ж е  миопатии, нейропатии. Гиперкальциемия воз
никает в связи  с рассасы ван и ем  костного вещ ества, что особенно 
вы раж ено  при м елкоклеточном раке легких, а такж е  в связи 
с гиперсекрецией паратгорм она .

К А Р Ц И Н О И Д  БРОНХОВ

Карциноид бронхов  встречается  у 5%  больных, чащ е в возрасте 
до  40 лет и я в л яе т с я  курабельной опухолью. Возникает из клеток 
Кульчицкого, л о к ал и зу ю щ и х ся  в слизистой оболочке бронхов. 
М акроскопически вы деляю т два  варианта бронхогенного карцино- 
ида: в виде п о ли п а  и в  ви д е  бляш ки , располагаю щ ихся  в слизистой 
оболочке и п р о р астаю щ и х  стенку бронхов с вовлечением в процесс 
перибронхиальной ткан и .

Карциноид м етастази р у ет  преимущественно в лимфатические 
узлы  корня легких, р е ж е  — в более отдаленные органы и ткани 
(печень). М икроскопически  опухоль представлена клетками 
кубической ф орм ы  с округлыми ядрами, с небольшим числом 
митозов. А н а п л а зи я  отсутствует или минимальная. Клетки 
формируют р азли ч н ы е  структуры: гнезда, тяж и, железистые 
структуры, м еж ду  которыми располагается  слабо  вы раж енная  
строма. На субмикроскопическом уровне в опухолевых клетках 
об н ар у ж и ваю тся  нейросекреторные гранулы.

Клинически бронхогенный карциноид проявляется  кашлем, 
гемофтизом, рецидивирую щ ей бронхиальной и легочной инфек
цией. Опухоль я в л я е т с я  причиной карциноидного синдрома.

ПЛЕВРИТЫ

В плевре р а з в и в а ю т с я  различные патологические процессы, 
наибольш ее клиническое значение среди которых имеют плеврит, 
гидроторакс, гем оторакс, пневмоторакс, опухоли плевры. В плев
ральной полости м о ж ет  накапливаться  транссудат , что наблю да
ется  при сердечной недостаточности и гипопротеинемии. Этот 
процесс н азы в ается  гидротораксом. Т ранссудат  отличается от 
экссудата  своим низким удельным весом, прозрачностью, наличием 
небольшого числа лим ф оцитов  и мезотелиальных клеток. Нейтро- 
фильные лейкоциты отсутствуют.

Накопление э к ссу д ата  отмечается при плевритах, вызванных 
разд р аж ен и ем  плевры  или инвазией микроорганизмов. Э кссуда
тивный плеврит с накоплением экссудата в плевральной полости 
наблю дается  при бронхогенном раке, мезотелиоме и метастати
ческом раке легких  или плевры, инфаркте легких, пневмонии, 
вирусном плеврите.



Развитие плеврита описано та к ж е  при системной красной 
волчанке, ревматоидном артрите, уремии, туберкулезе . Э кссуда
тивный плеврит опухолевой этиологии ч ащ е  наблю дается  у лиц  
в возрасте старш е 40 лет, протекает без тем п ер ату р ы  и болей. При 
цитологическом исследовании экссудата о б н а р у ж и в а ю т ся  опухоле
вые и воспалительные клетки. При плеврите, связанном с ин
фарктом миокарда, появляется  геморрагический экссудат, содер
ж ащ ий большое количество полим орф но-нуклеарны х и мононукле- 
арных клеток. Клинически эта  ф орма п леврита  характеризуется  
внезапно развивш ейся  одышкой, плевритическими болями.

Плевриты, обусловленные пневмонией, ч а щ е  пневмококковой 
природы, могут развиться  вследствие р а з д р а ж е н и я  плевры или 
внедрения бактерий. В последнем сл у чаев  экссудат носит 
фибринозный или гнойный характер. Н езав и си м о  от этиологии 
транссудат и серозный экссудат обычно рассасы в аю тся .  Г ем орра
гический, фибринозный и гнойный эк ссу д аты  подвергаются 
организации с образованием  спаек. М о ж ет  н аблю даться  т а к ж е  
фиброз плевры с утолщением ее, реж е — обызвествление.

Гемоторакс представляет  собой скопление крови в полости 
плевры и является  смертельным осложнением р а зр ы в а  аневризмы 
грудной аорты. В отличие от гем оррагического  экссудата при 
гемотораксе обнаруж иваю тся  в полости плевры сгустки крови.

Хилоторакс  — это скопление лим ф ати ческой  жидкости, со д ер 
ж ащ ей  микроглобули липидов в плевральной полости. Р азви ти е  
хилоторакса свидетельствует об обструкции крупны х л и м ф ати че
ских протоков опухолью средостения, н ап рим ер  при лимфоме.

Пневмоторакс  — это накопление воздуха  или другого г а за  
в плевральных полостях (полости). П н ев м о то р акс  может быть 
первичны м  (простым), если развивается  при отсутствии болезни 
легких, и вторичным, когда он ослож няет  патологические процессы 
легких или грудной клетки (например, при переломе ребер или 
эмфиземе). Вторичный пневмоторакс м о ж ет  возникать при 
разрыве патологического очага  легкого, расп олож ен н ого  субплев- 
рально и соединяющего альвеолы или бронхиолы  с плевральной 
полостью, что наблю дается , например, при эмф иземе легких, 
абсцессе легкого, туберкулезе, раке. Этот вид пневмоторакса  
развивается  у больных в возрасте старш е 40 лет. Простой (или 
первичный) пневмоторакс, наоборот, встречается  у молодых м у ж 
чин, причина неизвестна.

Осложнения пневмоторакса разнообразны . М огут возникнуть 
ателектазы легких, и если в течение нескольких недель легкое не 
расправляется , р азвивается  фиброз. В р езу л ь тате  легкое т е р я е т  
возможность расправляться . В условиях пн евм оторакса  л его чн ая  
ткань становится более чувствительной к ин фекциям . В озм ож н о  
скопление серозной жидкости в плевральн ы х  полостях, что  
приводит к развитию  гидропневмоторакса. С ерьезны м  о сл о ж н ен и 
ем плеврита является  такж е  эм пием а плевр ы . В озм ож н ы  рецидивы 
как простого, так  и вторичного пневмоторакса .



Б О Л Е З Н И  ЗУБОЧЕЛЮ СТНОЙ СИСТЕМЫ И 
ОРГАНОВ ПОЛОСТИ РТА

Б О Л Е З Н И  З У Б О В  И ИХ О С Л О Ж 
НЕНИЯ

Некариозные заболевания
зубов
Кариес
Пульпит
Периодонтит
Гингивит
Болезни пародонта

З А Б О Л Е В А Н И Я  С Л И З И С Т О Й  
О Б О Л ОЧ К И  П О Л О С Т И  РТА

Хейлиты
Стоматиты
П редопухолевые и опухоле
вые процессы
Л е й к о п л а к и я  
Э рит роплакия  
П а п и лло м ы  
П лоскоклет очны й рак

Б О Л Е З Н И  С Л Ю Н Н Ы Х  Ж Е Л Е З

Сиалоаденит
Опухоли
С и алоад ен ом а

О ксиф ильно-клет очная а д е
ном а
А денолим ф ом а  
П леом орф ная  аденома  
М укоэпидермоидная опухоль  
Ц и лин д ром а

Б О Л Е З Н И  ЧЕЛЮСТНЫХ КОСТЕЙ

Периостит
Остеомиелит одонтогенный 
Опухолеподобные заболева
ния
Э пит елиальны е кисты 
Э п ули с
Ф иброзная  дисп ла зи я  
Х ер уви зм
Э озиноф ильная гранулем а  
Т вер д а я  одонтома 
Одонтогенные опухоли
А мелобласт ома  
М я гк а я  одонтома 
Цементома
Опухоли челюстных костей
Остеоид-остеома
Остеобластокластома

Б О Л Е ЗН И  ЗУБОВ И ИХ ОСЛОЖ НЕНИЯ

Болезни зу б о в  весьма разнообразны  по своей этиологии, 
патогенезу, клинике и патологической анатомии, в связи с чем 
в данном р а з д е л е  освещены лиш ь основные и часто встречающиеся 
в стоматологической  практике некариозные заболевания зубов, 
кариес, пульпит, периодонтит, гингивит, болезни пародонта.



Клиновидные дефекты твердых тканей р асп о л агаю тся  на 
вестибулярной поверхности зуба, чащ е всего в области клыков 
первых премоляров. В основе их образовани я  лежит трофическое 
поражение органического вещества эмали и дентина. Д еф ек ты  
начинают формироваться  в области шейки отдел ьн ы х  зубов одной 
или обеих челюстей на резко ограниченной поверхности. Н есмотря 
на очень глубокое пораж ение твердых т к ан ей  зуба, пульпа 
в большинстве случаев остается  закры той плотным вторичным 
дентином. В области деф екта  дентин уплотнен , полость зуба  
сужена, ткань пульпы на этом уровне с к л е р о зи р о в а н а ,  о б н а р у ж и 
вается образование заместительного ден ти н а .  Возникновение 
дефекта связано  с эндокринными н аруш ениям и , заболеван и ям и  
центральной нервной системы, ж елудочн о-киш ечн ого  тракта , часто 
сопровож дает болезни пародонта. М икроскопически  определяю тся 
исчезновение цемента и прозрачность периферического  слоя 
дентина. В просвете дентинных кан альц ев  обы чн о  вы являю тся  
микроорганизмы.

Флюороз, или пятнистость эмали, выражается в появлении  
крапчатости на эмали резцов  и клыков в ви д е  пятен или полосок  
размером 3 —4 мм меловидного характера. П р и  прогрессировании 
процесса пятна и крапинки могут п р и обретать  светло-ж елтый, 
коричневый и темно-коричневый цвет. В о зн и кает  процесс ф лю оро
за в результате длительного введения в о р га н и зм  вместе с водой 
и пищевыми продуктами повышенного коли чества  фтора — 
12— 16 м г/л  (норма 0,7— 1,3 м г /л ) .  П я тн и сто сть  сохраняется  
пожизненно.

По характеру изменений зубов р а зл и ч а ю т  четыре степени 
флюороза. При первой степени вы являю тся  отдельные мелкие 
меловые пятнышки и полоски на одной трети зубной  поверхности 
резцов или ж евательных буграх  первых бо льш и х  коренных зубов. 
При второй степени ф лю ороза отдельные или множественные 
меловые пятнышки и полоски охваты ваю т половину коронки. 
П ятна могут быть светло-ж елтого цвета. П ри  третьей степени 
пораж ения поверхность зу б а  становится ш ероховатой , зубы более 
хрупкие, быстрее и больш е стираются. П ри  четвертой степени 
пораж ения зубы имеют рябой, изъеденный вид, хрупкие, легко 
стираются и крош атся. При микроскопическом изучении пятнистой 
эмали отмечается неправильное р асполож ен ие  эм алевы х призм. 
Пигментация возникает за  счет появления о кр аш ен н ы х  глыбок 
и иногда носит диффузный характер.

КАРИЕС

Кариес представляет собой сложный патологический процесс, 
в основе которого лежит дем инерализация и постепенное 
разруш ение твердых тканей зу б а  с последую щ им  образованием



дефекта в ви д е  полости. Этот патологический процесс соп р о во ж да
ется  реакти вн ы м и  изменениями со стороны пульпы и здоровых 
твердых тканей .

К ариес о тн оси тся  к числу наиболее распространенных за б о л е 
ваний зубов, причем в разных климато-географических зонах 
земного ш а р а  вы явл ен а  его неравном ерн ая  распространенность — 
от 50 до 100 % . Ч а щ е  всего кариес наблю дается  в индустриальных 
странах, н асел ен и е  которых употребляет  в больших количествах 
р аф и н и р о ван н ы е  углеводы. К ариес  чащ е развивается  у детей.

Р азви ти е  кар и еса  связы ваю т с сочетанным воздействием 
экзогенных и эндогенных факторов. И з экзогенных факторов 
наибольш ее зн ачен и е  имеет алиментарны й (дефицит белков, 
витаминов, м ин еральн ы х солей, ряд микроэлементов), состав 
м икрофлоры полости рта, снижение кислотности в зубном налете 
до pH 4,5— 5,5.

Как известно, зубы всегда покрыты мягким зубным налетом, 
основную м ассу  которого составляю т колонии различных видов 
м икроорган изм ов , так  как  моно- и олигосахариды, входящ ие 
в состав зу б н о го  налета, способствуют их размножению. Н екото
рые бактерии (мутантны й стрептококк) с помощью своих ф ерм ен
тов р а с щ е п л я ю т  сах ар а ,  что способствует повышению кислотного 
потенциала зу б н о го  налета и снижению pH. Избыточное накопле
ние кислот способствует  растворению эмали, дентина с о б р азо ван и 
е м  кариозной полости.

Среди причин эндогенного происхождения важ ную  роль 
играют генетические, эндокринные и другие факторы, которые 
оказы ваю т в л и я н и е  на заклад ку  и ф ормирование зубных зачатков , 
степень их минерализации и структурные особенности эмали зубов.

По х а р а к т е р у  клинического течения и морфологических 
изменений в т к а н я х  зуба выделяю т четыре стадии кариеса:

1 ) с т а д и я  пятна;
2 ) поверхностны й кариес эмали (пораж ение эмали до эмалево- 

дентиннрй г р а н и ц ы ) ;
3) средний кари ес  (пораж ение всей толщи эмали, разруш ение 

эм алево-ден тин ной  границы и поверхностного слоя дентина);
4) глубокий кариес  (дальнейш ее разруш ение дентина с о б р аз о 

ванием м е ж д у  кариозной полостью и пульпой узкого слоя 
обы звествленного  дентина).

П ервая  стадия (стадия пятна) характеризуется  появлением на 
поверхности э м а л и  вначале белого (мелового) пятна, что связано  
с подповерхностной дисминерализацией и деминерализацией 
эмали. Соли извести исчезают из межпризменного вещества, 
а затем  из призм. Последние в итоге превращ аю тся в бес
структурную м ассу , а эмаль теряет  прозрачность и размягчается . 
В зону в о зн и к ш его  дефекта проникают бактерии, пятно начинает 
темнеть под вли ян и ем  накопивш ихся бактерий и красящ их веществ 
пищи. В о зн и к ш и е  очаги кариозной пигментации в виде точечных, 
овальных, неп рави льной  формы пятен или неравномерно окра-



Рис. 44. Кариес. С т а д и я  пигментированного пятна.
I — эм аль ,  2 — дентин, 3 — э м а л е в о -д е н т и н н а я  граница ,  4 —  к а р и о з н о е  пятно.

шенных полос (рис. 44) р асп олагаю тся  ч ащ е  на дне фиссуры 
моляров, в центре обычно имеют буро-черный цвет, по п ери ф е
рии — от светло-желтого до  темно-коричневого. Ф окусы  п о р а ж е 
ния различны по размеру и форме. Границы кар и о зн о го  пятна 
расплывчатые или четко очерченные.

М икроскопически  на ш л и ф а х  зубов о б н а р у ж и в а е т с я  очаговое 
нарушение строения рисунка эмали и ее пи гм ен тац и я .  Фокус 
кариозного поражения мож ет иметь форму п рям ого  или обратного  
конуса, трапеции, многогранника. Контуры эм а л е в ы х  призм 
выделяю тся резко, ярче видна  их поперечная исчерченность. 
М ежпризменные пространства расширены. По пери ф ерии к а р и о з 
ного очага  эмаль имеет обычное строение, э м ал ев о -д ен ти н н ая  г р а 
ница не повреждена, строение дентина обычное.

Вторая стадия (поверхностный кариес эм али) х а р а к т е р и зу е т с я  
дальнейш ей деминерализацией  интенсивно пи гм ен ти рован ны х 
кариозных очагов, располож ен ны х в п ределах  эм али  (рис. 
45) .  Разм еры  и форма кари озны х очагов вар и аб ел ь н ы ,  границы  
четкие, реж е расплывчаты и определяю тся с трудом . П оверхность  
таких пигментированных участков  эмали ш ер о х о в а та  за  счет 
множ ества мелких или более крупных дефектов ее вещ ества .

Микроскопически на ш л и ф а х  в пигментированны х участк ах  
эмали обнаруж иваю тся ф окусы некроза с о б р аз о в ан и е м  очаговы х



Рис. 45. Стадия по
верхностного к а 

риеса.
I —  у часток  некроза  в 

эмали.

деф ектов . В доль  призменных структур поврежденной эмали 
п рон икаю т микроорганизмы. М ежпризменные участки эмали 
расш и рен ы , эмалевы е призмы фрагментированы, резко вы раж ена  
их п оп ер еч н ая  исчерченность. В центре очага — бесструктурные 
н екротические массы, с о д ер ж ащ и е  колонии микробов. Поверхность 
п о р аж ен н о го  участка эмали в результате  отторжения некротизиро- 
ванной тк а н и  имеет изъеденный вид. Однако эмалево-дентинная 
гр ан и ц а  сохранена. Н а б л ю д а е тс я  отложение солей извести 
в основное вещество дентина и дентинные канальцы. М еж ду 
к ари озн ы м  очагом и интакгиы м дентином образуется  слой 
рем и н ерали зован н ого  (прозрачного)  дентина. Со стороны пульпы 
соответственно  кариозной полости формируется новообразован
ный дентин  (вторичный), отличаю щ ийся иррегулярным р асп олож е
нием ден ти нны х канальцев.

В третьей стадии (средний кари ес  — кариес дентина) ф орм иру
ются р а зл и ч н ы е  по площ ади и глубине кариозные дефекты, 
з а х в а т ы в а ю щ и е  эмаль и дентин. Кариозным процессом п о р а ж а 
ю тся верхни е  и средние слои дентина с образованием различной 
ф орм ы  кар и о зн ы х  полостей (рис. 46). Распространение кариеса на 
дентин со п р о в о ж д ается  дистроф ией  томасовых волокон дентинных 
отростков  одонтобластов. Стенки и дно кариозных полостей 
неровные, с выступами и углублениями, часто интенсивно



Рис. 46. Средний кариес. Н екроз  поверхностных слоев  д ен ти н а  
с о б р азо ван и ем  дефекта.

1 эмаль, 2 дентин, 3 некроз дентина, 4 — вторичный гр ан ул яр н ы й  дентин.

пигментированы. Дно кари озн ого  дефекта представлено  р а з м я г 
ченным некротизированным дентином, остатками пищи, им еет  вид 
грязно-желтой или темно-коричневой массы. Э м алев о -д ен ти н н ая  
граница повреждена. В зоне  кариозного  п о р аж ен и я  ден ти нны е 
канальцы  расширены, зап олн ен ы  микроорганизм ам и, местами 
с четкообразными выступами. О тторж ение зн ач и тел ьн ы х  масс 
некротизированного дентина ведет к о б р азо в ан и ю  кари озн ой  
полости, от которой на периферию  вглубь идут д еф о р м и р о ван н ы е , 
с расширенными просветами и колбообразны ми вздути ям и  
канальцы. Глубж е расп о л агается  зона уплотненного (п р о з р а ч н о 
го) дентина, под которым н аходится  слой неизмененного дентина. 
Д еф ект  коронки зуба имеет конусовидную форму.

Четвертая стадия (глубокий кариес) макроскопически о т л и ч а 
ется образованием  довольно глубокой и обш ирной кари озн ой  
полости, дно которой о тдел яется  от полости зуба с р ав н и тел ьн о  
узкой зоной уплотненного обы звествленного  дентина. П ри  р а з р у 
шении этого слоя дентина кари озн ая  полость с о о б щ а е т ся  
с полостью зуба через перф орационны е отверстия  разли ч н ой  
формы и величины (рис. 4 7 ) .  И ногда коронка зу б а  р а з р у ш а е т с я  
полностью, с поражением цемента. М икроскопически в этих 
случаях  на шлифах о п р ед ел яется  обширный деф ект  тверды х



Рис. 47. Глубокий перф оративны й кариес. Полное разруш ение ж е 
в ател ьн о й  поверхности зуба  кариозным процессом с о б р азо ван и 

ем обширного входа в полость зуба.
1 - э м а л ь ,  2 — дентин, 3 пульпа,  4 -  к а р и о зн а я  полость.

т к ан ей  коронки зуба. В зоне заместительного (вторичного, 
и р р егулярн ого )  дентина в ы я в л яе т с я  дефект. Вторичный дентин 
о б р а з у е т  значительную массу  слоистого вещества с неравно
м ерны м, неправильным располож ением  в нем дентинных к ан аль 
цев. П ри  значительном разруш ении коронковой части зуба 
н а б л ю д а ет с я  распространение кариозного процесса на твердые 
тк ан и  его корня.

П ри  кариесе в пульпе разви ваю тся  различные реактивные 
и ди строф ически е  процессы: атрофия, вакуолизация слоя одонто- 
б л а с то в ,  ретикулярная  атр о ф и я ,  кистозное превращение, петрифи
к а ц и я  пульпы, отлож ение солей извести в дентинных канальцах  
и о б р аз о в ан и е  зам естительного  дентина.

П У Л Ь П И Т

В оспалени е  пульпы (пульпит) развивается  при воздействии 
р а зл и ч н ы х  экзогенных ф акто р о в ,  главным образом микробов, 
п рон и каю щ и х  в пульпу разны м и путями. М икроорганизмы 
могут  попасть  в пульпу зуба  различными путями: 1) при кариозном 
проц ессе  (в большинстве с л у ч а е в ) ,  2) через верхушечное отверстие



корня зуба  при наличии глубокого  патологического к а р м а н а  
десны (нисходящий и восходящ ий пульпит), 3) с током  крови 
(гематогенный пульпит) после гриппа и других и н ф е к ц и о н 
ных заболеваний. Кроме того, пульпит м ож ет р а з в и т ь с я  
под влиянием химических р азд р аж и т е л ей  (л екарствен н ы х  ве
ществ и д р .) ,  в результате тр ав м ы , при случайном вскры тии  по
лости в процессе препарирования зуба  (под искусственную  ко- 
ронку).

По клиническому течению выделяют острый и хронический  
пульпиты. Острые пульпиты р азд ел я ю тся  на серозный, гнойный,  
гангренозный; хронические — на фиброзный (простой), гнойны й  
(или язвенный) и гранулирующий.

Острый серозный пульпит х ар актери зуется  развитием  с е р о з н о 
го отека пульпы, полнокровием сосудов  с диапедезом э р и тр о ц и то в ,  
появлением в отдельных случаях  мелких фокусов кро во и зл и ян и й . 
Пульпа инфильтрирована небольш им  числом п о л и н у к л еар н ы х  
и мононуклеарных лейкоцитов. В нервных волокнах — н е з н а ч и 
тельные дистрофические изменения.

Острый гнойный пульпит. Н а ф оне изменений, х а р а к т е р н ы х  д л я  
острого серозного пульпита, резко  в ы р аж ен а  миграция  н ей троф и -  
лов с очаговой и диффузной ин ф и льтраци ей  пульпы. Н а р а с т а ю т  
дистрофические изменения в нервн ы х волокнах. Гнойный п у л ь п и т  
протекает в виде двух форм: очагового  пульпита с о б р а з о в а н и е м  
абсцесса и флегмонозного — с д и ф ф у зн о й  лейкоцитарной и н ф и л ь 
трацией пульпы. Макроскопически при очаговой форме гн ой н ого  
пульпита вы являю тся  мелкие полости, заполненные зе л е н о в а т ы м  
гноем, при флегмонозной форме пульпа  отличается серым ц вето м  
с ж елтоваты м  оттенком.

Острый гангренозный пульпит возникает при глубоком и пе- 
нетрирующем кариесе у о слаблен н ы х  больных в р е з у л ь т а т е  
внедрения в пульпу бактерий, вы зы ваю щ их  гнилостный р а с п а д .  
М акроскопически пульпа имеет вид серо-черной м а с с ы  со 
зловонным гнилостным зап ах о м . М икроскопически в п о л о с ти  
пульпы о бнаруж ивается  б есструктурн ая  зернистая  м асса  с б о л ь 
шим количеством бактерий, кр и стал л о в  жирных кислот. П р и  этом  
вместе с пульпой погибают одонтобласты .

Хронический фиброзный пульпит (простой) х а р а к т е р и з у е т с я  
уменьшением числа клеточных элем ентов  в пульпе, р а з р а с т а н и е м  
волокнистой соединительной ткан и  с очагами кругл о к лето чн о й  
инфильтрации. Одонтобласты атроф и чны , вплоть до их и с ч е з н о в е 
ния. Ф и брозн ая  строма местами гиалинизирована  и с о д е р ж и т  
гемосидерин.

Хронический гнойный пульпит, или язвенный, х а р а к т е р и з у е т с я  
образованием  в склерозированной пульпе полости, з а п о л н е н н о й  
гноем и выстланной изнутри пиогенной мембраной. П о с л е д н я я  
представлена грануляционной тканью , богатой с о су д ам и  к а 
пиллярного типа и полинуклеарными лейкоцитами, к о т о р а я  
переходит в фиброзно-волокнистую соединительную ткань . В с л е д -



ствие  наруш ения целостности стенки полости и выхода гнойного 
э к с су д а т а  из нее о б р аз о в ав ш и й с я  дефект пульпы представляет 
собой язвенную поверхность. По краям язвы  располагается  
грануляционная  ткань, с о зр ев аю щ ая  по мере излечения процесса.

Хронический гранулирующий пульпит. На поверхности пульпы 
о тм еч ается  распад  ткани и лейкоц итарная  инфильтрация. М олодая 
гр ан у л я ц и о н н ая  ткань, постепенно разрастаясь ,  превращ ается  
в полипозное образован ие , выступающее в полость зуба, по
верхность  которого эп ителизирована. Среди нежных волокон 
соединительной ткани оп ределяю тся  капилляры, м еж ду  которыми 
р асп о л агаю тся  фибробласты , гистиоциты, лимфоциты, лейкоциты 
и эпителиоидные клетки. И н огда  волокнистые структуры преобла
д а ю т  над  клеточными элем ентам и. Хронический воспалительный 
процесс  в пульпе может приводить к лакунарном у рассасыванию 
д ен ти н а  со стороны пульпы.

Клинические проявления пульпита определяю тся характером 
воспалительного  процесса. П ри очаговом серозно-гнойном пульпи
те появляю тся  спонтанные боли в области пораж енного  зуба, 
р е з к а я  болевая  реакция  на холод. При остром гнойном диффузном 
пульпите спонтанные боли более выражены и иррадиирую т по ходу 
ветвей  тройничного нерва. Хронический пульпит отличается 
появлением  боли при действии температурных раздраж ителей  

» и пищи. При хроническом пролиферативном пульпите возникает 
кровоточивость.

П Е РИ О ДО Н ТИ Т

Периодонтит — воспаление периодонта. По своем у происхож
дению  разделяется на инфекционный  (внутризубной, внезубной), 
травматический и медикаментозный. По клиническому течению вы
деляют острый и хронический периодонтиты, а  по локализации  — 
верхуш ечный, маргинальный и диффузный.

Острый периодонтит по характеру воспалительной реакции 
р а зд ел я ю т  на серозный и гнойный. При серозном периодонтите в 
периодонтальной ткани наблю дается  воспалительная  гиперемия, 
отек. Гнойный периодонтит отличается нарастанием  инфильтрации 
в периодонте полиморфно-ядерными лейкоцитами, отеком, гипере
мией. Н адкостница у то лщ ен а ,  отслоена. О тмечаю тся полнокровие 
костного  мозга, очаги нагноен ия  в нем, резорбция костной ткани 
лунки  с последующим зам ещ ен ием  клеток волокнистой соедини
тельной  тканью. Острый верхушечный периодонтит развивается  
в области  верхушки зу б а ,  а острый маргинальный — со стороны 
зубодесневого  карм ана .

Хронический периодонтит. Выделяют различные формы хрони
ческого  периодонтита: ф иброзны й (очаговый и диф ф узны й), гр а н у 
л ирую щ ий (гнойный, апикальный) и гранулематозный перио
донтит с образованием гран ул ем  и кист (апикальный).



При хроническом фиброзном периодонтите в субэп и тели альн ой  
зоне р азр астается  грубоволокнистая ф иброзная  ткань, м е ж д у  
пучками которой, преимущественно периваскулярно, р а с п о л а г а 
ются плазмоклеточные инфильтраты. Н аб л ю д ается  та к ж е  р а с с а с ы 
вание цемента.

Хронический гранулирующий периодонтит х а р а к т е р и з у е т с я  
разруш ением околоверхушечной ткан и  зуба , разрастан ием  г р а н у 
ляционной ткани, богатой сосудами кап иллярн ого  типа, и н ф и л ь 
трацией плазматическими, эпителиоидными клетками, г и с т и о ц и т а 
ми; лейкоциты встречаются реже. К о стн ая  ткань а л ь в е о л я р н о го  
отростка резорбируется.

При хроническом гранулематозном периодонтите в о б л а с т и  
верхушки корня развиваю тся гранулем ы , назы ваемы е а п и к а л ь н ы 
ми, среди которых различают простую, сложную ( эпителиальную)  
и кистогранулемы.

Простая гранулем а  макроскопически имеет вид узелка с е р о в а 
то-розового цвета, плотно спаянн ого  с верхушкой зуба. П р и  
микроскопии видна обычная гр ан у л яц и о н н ая  ткань, по п е р и ф ер и и  
которой расп олагается  фиброзная т к а н ь  в виде плотной к а п с у л ы ;  
могут встречаться  пенистые клетки. П ри  обострении в о с п а л и т е л ь 
ного процесса в гранулеме среди клеток грануляционной т к а н и  
появляется больш ое количество лей коц и тов  с возможным н а г н о е 
нием гранулемы. Костная ткань а л ь в ео л яр н о го  отростка с о о т в е т 
ственно располож ению  гранулемы подвергается  резорбции, ч то  
хорошо определяется  рентгенологически.

Сложная ( эпителиальная) гр а н ул ем а  макроскопически с х о д н а  
с простой гранулемой и плотно с п ая н а  с верхушкой виновного з у б а .  
Отличие заклю чается  в том, что гр ан у л я ц и о н н ая  ткань п р о н и з а н а  
многослойным плоским эпителием в различны х н а п р ав л е н и я х .  
Одни авторы считают, что эпителий о б р азу ется  здесь всл едстви е  
разрастан ия  эпителиальных зар о д ы ш евы х  отростков. Д р у г и е  
указы ваю т на возможность в р а с та н и я  эпителия со с то р о н ы  
слизистой оболочки десны (при с в и щ а х ) .  При рентген ограф и и  
соответственно локализации ап и кальной  гранулемы о б н а р у ж и в а 
ется дефект костной ткани альвео л яр н о го  отростка.

Кистогранулема  развивается из сл о ж н о й  гранулемы. В э п и т е 
лиальных т я ж а х  происходит ва к у о л ь н ая ,  ж и р о вая  д и с т р о ф и я  
вплоть до р асп ад а  и образования полостей, достигаю щ их и н о гд а  
больших разм еров , с образованием прикорневых или р а д и к у -  
лярных кист. В полости накапливается  п розрач н ая  или м у т н а я  
жидкость, с о д е р ж а щ а я  кристаллы холестерина. М икроскопически  
стенка кисты представлена клеточно-волокнистой соединительной 
тканью, выстланной с внутренней поверхности м ногослойны м 
плоским эпителием. Местами в грануляцион ной  ткани в ы я в л я е т с я  
большое число лейкоцитов.

При хроническом периодонтите в области верхушки зу б а  и н о гд а  
наблюдается избыточное образование цемента — гиперцементоз, 
который может полностью облитерировать верхушечное отверстие.



При хроническом маргинальном периодонтите пораж ается  
к р аево й  периодонт, в котором  появляются м ассивные диффузные 
и очаговые воспалительны е инфильтраты, а т а к ж е  резорбция 
костной ткани, р а с п о л а га ю щ е й с я  между зубами.

Клиническая картина периодонтита разн о о б р азн а  и зависит от 
л о к ал и зац и и  и вида воспалительного процесса. Острый серозный 
периодонтит х ар актер и зу ется  появлением самопроизвольны х ною
щ и х  болей, уси ли ваю щ и хся  при накусывании на больной зуб. При 
остром  гнойном периодонтите  спонтанные боли нарастаю т и ирра- 
диирую т по ходу ветвей тройничного нерва. О тм ечается  подвиж 
ность зуба, гиперемия, отек десны и переходной складки. 
Регионарн ы е лим ф ати чески е  узлы увеличены и болезненны. 
В озм ож н ы  ослож нен ия  гнойного периодонтита в виде периостита, 
остеомиелита челюсти, ф легмоны  и абсцессов челюстно-лицевой 
области , одонтогенного гайморита, медиастинита. Хронические 
ф орм ы  периодонтита могут протекать бессимптомно, но нередко 
имеется болезненность при накусывании. П ри хроническом 
гранулирую щ ем периодонтите  в области верхушки корня зуба 
периодически откр ы вается  свищевой ход с гнойным отделяемым 
и выбухаю щей р а зр о с ш е й с я  грануляционной тканью . При грануле
м атозной форме хронического периодонтита при пальпации десны 
м ож ет  о б н ар у ж и в аться  небольшое болезненное выбухание костной 
стенки зубной ал ьвео л ы  с вестибулярной поверхности.

ГИНГИВИТ

Гингивит — воспаление слизистой оболочки десен без наруше
ния целостности зуб о д есн ево го  соединения. Может быть локаль
ным и генерализованным.  В его развитии играю т роль: микроорга
низмы зубного н ал ета  (особенно стрептококк), травмы десен 
(механические, ф изические, химические), общ ие инфекции, заб о ле
в ан и я  обменного и эндокринного  генеза. Часто встречается у детей 
и лиц молодого во зр аста .

По характеру  в о сп ал ен и я  различают катаральный, язвенный, 
гипертрофический гингивиты. К атаральн ая  и язвенная  формы 
гингивита имеют острое и хроническое течение, гипертрофиче
с к а я — только хроническое течение. При легкой форме гингивита 
п о р аж ается  сосочек десны, при тяжелой — сосочки маргинальной 
и альвеолярной части десен. К микроскопическим изменениям при 
гипертрофической ф орм е гингивита относятся массивная инфиль
т р а ц и я  ткани десны лимфоцитами, плазматическими клетками, 
разрастан и е  коллагеновы х волокон и клеток покровного эпителия 
с явлениями ги п ерк ератоза  и акантоза. В случае обострения, 
кроме нейгрофильны х лейкоцитов, появляю тся еще и тучные 
клетки.

Хронически текущ ий гингивит (катаральны й, язвенный, ги
пертрофический) нередко предшествует болезням  пародонта.



Патологические процессы, р а з в и в а ю щ и ес я  в пародонте,  нос ят  
хронический характер ,  начинаются исп одволь  и проявл яются  в 
виде воспаления  десны с последующей деструкцией периодонта ,  
надкостницы, костной ткани зубных альв еол  и ф ор миро вание м  
десневого и пародонтального кар манов .  Ш ир о к о  распро странены 
и наблюдаются в отличие от кариеса  у лиц среднего возраста .

В развитии этой патологии имеют зна ч ени е  местные и о б щ и е  
факторы риска. К местным фактором риска относятся  ан о м а л и и  
прикуса и ра зви тия  зубов, аномалии р а з в и т и я  мягких т к а н е й  
полости рта, мелкое преддверие,  кор откая  уз дечка  губ и др. О б щ и 
ми факторами риска  (фоновые з а б о ле в а н и я )  являют ся  бо ле зн и 
эндокринной системы (например,  са х а р н ы й  диабет,  бо лезн ь  
Иценко — К уш ин га) ,  болезни половых органов ,  нервной системы 
(олигофрения) ,  ревматические болезни,  з а б о ле в а н и я  п и щ е в а р и 
тельной системы, язвенная  болезнь,  хронический гепатит, бо ле зн и 
сердечно-сосудистой системы (атеросклероз ,  гипертоническая  
болезнь) ,  на руш ения обмена веществ,  авит ам ин озы .  Имеет т а к ж е  
значение микроангиопатия  различного  генеза  при которой н а р а 
стает гипоксия, наруш ается  трофика и ре ген ерация  тканей,  в том  
числе и пародонта.

Установлена роль  трех этиологических факторов: им м унологи
ческого, микробного и механического. В качестве  ан т и г е н а  
выступает микробная  ассоциация зубного нал ета ,  которая  в ы з ы в а 
ет хроническую воспалительную реакц ию в о к р у ж а ю щ и х  т к а н я х .  
При этом образ ует ся  большое количество биологически а к т и в н ы х  
веществ,  в том числе лизосомальных ф ерментов  ней тр оф ил ов  
и медиаторов эффекторных клеток иммунной системы. С к опл ени е  
большого количества  зубного налета способствует  их м и н е р а л и з а 
ции с формированием зубных камней,  которые воздействуют н а  
прилежащие ткани как механический р а з д р аж и т е л ь .  По м е р е  
нарастания воспалительной реакции усилив ается  р е з о р б ц и я  
альвеолярной кости.

Патологическая анатомия. П роцесс начинается с восп ал ен и я  
десны и проявляется хроническим катаральным или гипертрофиче
ским гингивитом. Образуется  наддесневой и поддесневой зу б н о й  
налет, в состав которого входят  скопления микробов,  сл у щ е н н ы е  
эпителиальные клетки, аморфный детрит ,  лейкоциты.  К р о м е  
зубного налета обнаруж ива ется  и зубной камень.  В эпител ии  
маргинальной десны развивается  б а л л о н н а я  дистрофия,  н е к р о з  
клеток, в соединительной ткани — мукоидное,  фибр ин ои дн ое  
набухание,  васкулиты.  В результате в о с па лени я  десны з у б о д е с н е 
вое соединение, а затем и круговая  с в я з к а  зуба р а з р у ш а ю т с я  
с формированием зубодесневого к а р м а н а  (рис. 48) .  Микробы и их  
токсины проникают в периодонтальную щель ,  которая  р а с ш и р я 
ется. Остеокласты,  р а зр уш ая  кость, о б р аз у ю т  мелкие л а к у н ы  
(полости),  что приводит к горизонтальному ра ссасы ванию г р е бн я .
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Рис. 48. П атологи
ческий зубодесне

вой карман.
1 — область  р аств орен
ной эмали, 2 — р а з р у 
шение многослойного 
плоского эпителия в 
области  зубодесневого 
карм ан а ,  3 — ф иброз в 
субэпителиальной о с 
нове десны, 4 —  в о с п а 
л ител ьн ая  и н ф и л ь т р а 
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В результате  л а к у н а р н о й  резорбции формируется  пародонтальный 
карман,  запо лне нн ый бесструктурными массами (колонии микро
бов, ра зр уш ен ны е  лейкоциты,  остатки пищи) ,  грануляционной 
тканью с т я ж а м и  многослойного плоского эпителия,  который 
может  достигать  верхушки зуба.  Гра нул яци онная  ткань богата  
нейтрофилами,  плазматическими клетками,  макрофа гами и л и м ф о 
цитами. Из  зуб одесневого  кармана  наблюдается  выделение гноя 
(а ль в е о ля р н ая  пиор ея) .  Рентгенологически эти изменения в паро- 
донте в ы явл яю тс я  в виде остеопороза.  Ре зо рб ци я  ведет к полному 
рассасыванию костной ткани лунки до верхушки корня зуба,  
в результате  чего зуб  выталкивается  из своего ложа .  При 
периодонтите в о зн и ка ет  т а к ж е  резорбция цемента с образованием 
цементнодентинных ниш. Одновременно м ож ет  происходить ново
об разо ван ие  цем ента  (гиперцементоз) . В самой пульпе зуба  
возникает дис тр о ф и я  и атрофия.  В исходе описанного процесса 
на блюдается  р а с ш а т ы в а н и е  и выпадение зубов.  Очаги гнойного 
воспаления могут ст ать  причиной одонтогенного сепсиса.



В костной ткани зубной альвеолы возникают следую щ ие  
изменения: задерж ка смены костных структур, утолщс ие костных 
трабекул, усиление линии склеивания остеонов с последую щ ей  
утратой обычного строения кости — очаги эбурнеации .  Ост ео ск ле 
роз с утолщенным и уплотненным ко ртик альны м слоем,  
приобретающим вид слоновой кости, чере ду ется  с о ч аг ам и  
остеопороза (уменьшение числа костных п е рек ла дин  в единице  
объема кости, истончение, искривление и полное  рассасывани е  час  
ти этих элементов) .  Пре об лад ает  г л а д к ая  ( п а з у ш н а я )  резор бция 
кости с образованием в ней пустот с гладки ми стенками (п азу хи ) .  
Эти изменения костной ткани сочетаются  с пора жен ием  микро-  
циркуляторного русла  в виде склероза  и гиалиноза  стенки 
микрососудов с сужением просвета или полной облитерацией его. 
В результате строение капиллярной сети у т рачи ва ется .  В исходе 
наблюдается разрушение  аппарата ,  у к р е п ля ю щ е г о  зуб, оголение  
шейки зуба и «выталкивание»  его из своего  л о ж а  (рис. 49).

Рис. 49. Оголение  шейки зуба при бо ле зн и пародонта.

Клинические проявления пародонтоза  оп ре д е л яю тс я  стадией 
развития  болезни.  В начальной стадии па р о д о н то з  протекает как 
гингивит. Отмечаются кровоточивость десен,  бол евы е  ощ ущени я во 
время еды или чистки зубов,  анемичность  или гипертрофия 
десневых сосочков зубов,  ж ж ен и е  или чувство  онемения в деснах,  
отложение  над- и поддесневого зубного  камня.  По мере 
прогрессирования  процесса гингивит пр инима ет  генерализованный 
характер.  Набл ю да ется  пастозность десен с я в л е н и я м и  застойной 
п<" мии и кровоточивостью, о б р аз о в ан и е  пародонтальных 
кар ,1 и нов с выделением из них гноя. Зубы с т а н о в я т с я  подвижными,  
обна жа ю тс я  шейки и корни зубов.



ХЕ Й ЛИ Т Ы

Хейлиты — термин собирательный, означающий воспаление  
красной каймы, слизистой оболочки и кожи губ.  Наблю дае тся  часто 
при ра злич ны х по р аж ен и ях  слизистой оболочки полости рта, 
связанных с воздействием травматических,  инфекционных ф а к т о 
ров, а т а к ж е  с об щ и ми  заболева ни ями организма.  Встречаются  
т а к ж е  и перв ичные  хейлиты, описываемые ниже.

Эксфолиативный хейлит проявляется  в двух формах:  сухой 
и экссудативной.  Д л я  сухой  формы характерна  застойна я  
гиперемия на поверхности красной каймы с образованием сухих 
полу про зр ачных чешуек.  При экссудативной  форме наблюдаются  
отек губ, гипер емия,  пласты влажн ых  чешуек и корочек темно
серого цвета  (рис .  50) .

М етеорологический хейлит возникает вследствие неблагопри
ятного в л и я н и я  ветра,  температурных ра здраж ителей,  запыленно
сти воздуха.  Д и ф ф у з н о е  воспаление губ характеризуется  нера вно 
мерной гиперемией,  незначительной инфильтрацией,  сухостью, 
небольшим ш елушени ем .  На  слизистой оболочке  и коже губ могут 
появляться  э р о зи и  и трещины.

При простом гландулярном хейлите определяется резкая  
гиперплазия  слизисто-серозных желез ,  кистозное расширение  
ацинусов и в ы во дны х протоков. В строме ж елез  появляется  отек, 
разрыхление .

Рис .  50. Эксфолиативный хейлит. 
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Гнойный гландулярный хейлит х а р а к т е р и з у е т с я  резко в ы р а 
женным отеком губ, наличием толстых корок  желто-зеленого  или 
буро-черного цвета.  Микроскопически о т м е ч а е т с я  гиперплазия  
желез,  набухание эпителия,  в строме ж е л е з  — отек,  д иф фуз н ая  
гнойная инфильтрация.

При гландулярном макрохейлите н а б л ю д а е т с я  гиперплазия  
слизисто-серозных желез  губ в сочетании с хроническим воспали
тельным процессом в строме.

•Лимфедематозный хейлит -  заболевание,  с в я з а н н о е  с на ру ше
нием лимфообразования ,  что приводит к ги г а н т и зм у  губ. При этом 
наблюдаются отек, разволокнение соединительной ткани,  ра сш и ре 
ние лимфатических сосудов,  лимфоэктазии.

Ограниченный предраковый гиперкератоз красной каймы губ. 
При внешнем осмотре на губе о б н а р у ж и в а ю т ся  з а п а д а ю щ и е  или 
возвышающиеся  участки,  покрытые плотно с и д я щ и м и  чешуйками.  
Пальпаторно об на р у ж и в а е т с я  поверхностное пластин ча тое  уплот 
нение. Микроскопически в эпителии в ы я в л яе т с я  дискомплексация  
и полиморфизм клеток,  ограниченный ака н то з ,  па  поверхности — 
гиперкератоз.

Абразивный преканкрозный хейлит М анганотти. Возникнове
нию этого вида хейлита способствуют травмы,  инсоляция ,  герпес. 
При внешнем осмотре на губе о б н ар у ж и вае тся  од на  или несколько 
эрозий красного цвета с гладкой поверхностью, покрытые иногда 
плотно прикрепленной кровянистой или серозно й корочкой. 
Микроскопически на слизистой оболочке о п р ед ел яе тся  дефект  
эпителия,  в окружности которого оп р е д е л яе т с я  акантоз  или 
атрофия сохранившегося эпителия.  В ш иповатом слое появляются  
клетки с признаками атипии и дискомплексации.  При отсутствии 
лечения (в сроки от 2 мес до нескольких лег )  в о з м о ж н о  развитие  
рака . При этом ткань  в области  эрозии резко  уплотняется.

Кожный рог — это очаговая  гиперплазия эпителия с вы ра
женным гиперкератозом, по виду напом инаю щ ая рог. Ч а щ е  
возникает на красной кайме нижней губы. Этот  процесс  существует  
длительное время,  годами.  В случае п о я в л е н и я  воспаления  
и уплотнения у основания  «рога» следует ис клю чить  озлокаче- 
ствление процесса,  что обн аруж ив ается  при гистологическом 
исследовании.

Кератоакантома — быстро разви ваю щ аяся  и спонтанно р е гр ес 
сирующая доброкачественная эпидермальная опухоль .  На  красной 
кайме губ или на языке появляется  с е р ов ато -к ра сн ы й  плотный 
узелок с воронкообразным углублением в центре,  которое 
заполнено легко у дал яю щим и ся  роговыми массами .  Опухоль  
достигает размеров  1x2,5 см, безболезненна ,  п о д в и ж н а ,  не спаяна  
с окр ужающими тканями.  Через 6— 8 мес оп ухоль  или исчезает  и на 
этом месте остается рубец, или озл ок ач еств ляетс я ,  с развитием 
рака .  При этом появляется  резкое уплотнение и кровоточивость.  
Лечение  хирургическое.

Бородавчатый предрак часто  расп о л а г а ет с я  на нижней губе



в виде без бо лезне нного  плотного узла с бородавчатой поверхно
стью к расн ог о  цвета  диаметром 4 — 10 мм. Поверхность узелка  
покрыта серы м и чешуйками.  Микроскопически шиповатый слой 
расширен с полиморфизмом клеток этого слоя. О бна ружи ваю тся  
т акж е п а р а к е р а т о з  и гиперкератоз.  Б а з а л ь н а я  мембрана не 
разрушена .  В течение 1— 2 мес с момента появления узелка  
возможен п ере хо д  в инвазивную форму ра ка  губы.

СТОМАТИТЫ

Стоматит —  воспаление слизистой оболочки полости рта. 
В зав исимости от причинных факторов  стоматиты разделяются  на 
две основные группы:

1) ст ом атит ы,  возникающие при непосредственном п о вреж де 
нии слизистой оболочки полости рта  инфекционными и другими 
н еблагоп рия тны ми факторами (травм а,  луче вая  энергия, спец ифи
ческие в е щ е с т в а  и лекарственные п р е п а р а т ы ) ;

2) с тома ти ты ,  развив аю щиеся  при заболеваниях желудочно-  
кишечного т р а к т а ,  сердечно-сосудистой и нервной системы, при 
болезнях крови,  различных инфекционных процессах. Наибольший 
интерес п р е д с т а в л я ю т  афтозный и герпетический стоматиты.

Герпетический стоматит. Возбудителем герпетического ст о ма 
тита я в л яе т с я  вирус  герпеса I типа.  Этот ДНК -виру с  является  как 
эпидермогроиным,  так  и нейротропным. У многих больных 
в возрасте  20  лет  об на ру ж ив аю тся  циркулирующие антитела 
к вирусу герпе са  I типа. В 15 % случаев герпетический стоматит  
р азв ив ается  в результате  инфицирования  нервной системы. Вирус 
герпеса,  к а к  известно,  может,  проходя через слизистую оболочку 
ротовой полости,  достигать нервных клеток ядра тройничного 
нерва,  где виру сн ый геном интегрируется в их ДНК-  Инфекц ия 
остается  л ате н тн ой .  С р азд раж ен и ем  слизистой оболочки на фоне 
снижения иммунологической з а щ и т ы  вирус как бы пробуждается  
и ретрогра дно  по чувствительным аксонам мигрирует, инфицируя  
эпителий, ч а щ е  всего губ.

Д л я  герпетического  стоматита характерны высыпания мелких 
пузырьков  на слизистой оболочке  полости рта или на губах. 
Ми кр оскопически просвет этих пузырьков заполнен серозной 
жидкостью, слущен ным и клетками эпителия,  лейкоцитами,  нитями 
фибрина .  Э т а  ф о р м а  стоматита часто  является  спутником таких 
заб олеван ий ,  к а к  грипп, ревматизм,  пневмония.  Через 2 3 дня
пузырьки л о п а ю т с я ,  в результате чего образуются поверхностные 
и з ъ яз в л е н и я  с перифокальным отеком и гиперемией.

Афтозный стоматит р азв ив ается  обычно в молодом возрасте 
при м и к о п л а з м е  и в результате реакции гиперчувствительности 
зам ед лен н ог о  типа .  Характерен отек слизистой оболочки, на фоне 
которого в ы д е л я ю т с я  эрозии округлой формы,  покрытые налетом 
и о ка й м ле н ны е  ярко гиперемированным ободком. Эрозии могут



быть одиночными и множественными, л о к а л и з у ю т с я  на губах, 
слизистой оболочке щек, языке.  Дном эрозий сл у ж и т  грануляци
онная  ткань, ин фи льтрированная  лим фоцита ми.  При микроскопии 
об нар уживаются  очаги серозно-фибринозного  воспаления.  При 
отторжении фибринозной пленки, пронизанной лейкоцитами,  
образуется  поверхностный дефект  эрозия  ярко-к расно го  цвета, 
обычно з а ж и в а ю щ а я  на 10 - -  14-й день от н а ч а л а  заболевания.  
Возможны рецидивы процесса.

Язвенный стоматит развивается  у ослабл енн ых,  истощенных 
больных. Этиологическим фактором я в ляе тся  симбиоз  бактерий 
слизистой оболочки. Язвенно-некротический процесс  локализуется  
на деснах,  щеках,  нёбе, миндалинах в виде налетов  ж е л тов ато 
белого цвета. Микроскопически определяется  некроз  эпителиаль
ного пласта с образ овани ем  глубокого д е ф е к т а  в нем, дном 
которого является грану ляционная  ткань.  П р и  прогрессировании 
язвенного стоматита разви вается  гангренозный стоматит ,  при этом 
некроз может захв атит ь  слизистую оболочку,  подслизистую ткань,  
мышцы, кость. Во зм ож н а в л а ж н а я  гангрена л и ц а  ( н о м а ) . В случае 
благоприятного исхода очаги некроза подвергаются  рубцеванию.

П Р Е Д О П У Х О Л Е В Ы Е  И ОП УХО ЛЕ ВЫЕ  П Р О Ц Е С С Ы

Опухоли ротовой полости составляют 5 % от всех зл ок ач е
ственных опухолей. Ча щ е  развива ютс я  у лиц в возрасте  старше 
50 лет. По гистологическому строению п р е о б л а д а е т  плоскокле
точный рак. С ар к о м а  встречается крайне  редко.  К основным 
этиологическим ф акт ора м рака  слизистой об олочки  полости рта 
относят курение, алкоголь,  вирусы, особенно вирус  герпеса и вирус 
папилломы человека.  Наиболее  часто вс треч аю тс я  добр ок аче 
ственные опухоли слизистой оболочки папилломы.  Пз предрако
вых процессов з а с л у ж и в а ю т  внимания лейкопл акии и эритро- 
плакии.

ЛЕЙКОПЛАКИЯ

При лейкоплакии на слизистой оболочке, распо ложенной по 
соседству с кожей, а т а к ж е  на слизистой, покрытой многослойным 
плоским эпителием, появляются опалесцирую щ ие или молочно-  
белые пятна величиной с чечевичное зерно, с ноготь и больше. 
Факторами риска лейкоплакии являются  плохие  протезы, мосто
видные протезы зубов,  хронические воспа лит ельны е процессы, 
авитаминоз А. П ораже нный участок обычно имеет  шероховатую 
поверхность с четкими границами,  в о з в ы ш а ет с я  над уровнем 
слизистой оболочки. Поверхность  б ляшек м ож ет  быть  гладкой, или 
напоминать булыж ную мостовую. Эти из менен ия  слизистой 
оболочки возникают в тех ее участках,  в ко торы х отсутствует



эпидермис,  то  есть в области язв  и трещин (в связи с хроническими 
хейлитами).  С л и з и с та я  оболочка губ и ротовой полости у мужчин 
в 10 раз  ч а щ е  пораж ает ся ,  чем у женщи н.  Место локализации 
процесса — угол рта и внутренний край каймы губы, слизистая  
оболочка  по ходу линии прикуса зубов,  а т акж е  боковая 
поверхность я зы ка .

Р а з л и ч а ю т  три клинические разновидности лейкоплакии: про
стая, вер р ук о зн а я  и эрозивно-язвенная. При простой лейкоплакии  
серовато-белые участки ороговения резко очерчены. Микроскопи
чески в эпител ии  наблюдается  акан тоз  с паракератозом, в стро- 
ме — с л и в а ю щ и е с я  периваскулярные,  полиморфно-клеточные ин
фильтраты на  фоне  отека и застоя.

При веррукозн ой  форме лейкоплакии участки поражения 
представлены бугристыми,  бородавчатыми очагами ороговения,  
выступающими над  слизистой оболочкой.  Резко  выражен гиперке
ратоз,  ак ан то з .  Выросты шиповатого слоя  утолщены, с внутрикле
точным отеком.  В субэпителиальной ткани — отек, застой,  р а с ш и 
рение сосудов  с выраженными периваскулярными очаговыми 
л и м ф оци тарн ы м и инфильтратами.

Э рози вн о-язвен н ая  форма лейкоплакии клинически пр едставле
на одиночными или множественными эрозиями различной величи
ны на фоне  ороговевших очагов плоской лейкоплакии.  На  
микроскопическом уровне определяется  дефект  эпителия,  по краям 
которого — а к а н т о з  с удлинением эпителиальных выростов,  п а р а 
кератоз и экзоцитоз .  Изменения  в строме носят воспалительный 
характер  с полнокровием сосудов,  отеком, с диффузными 
л и м ф оп лаз м оц и тарн ы м и  инфильтратами.

При л е й к о п л а к и я х  о б н ар у ж и ва ется  клеточная атипия,  при 
прогрессировании которой возникают дисплазия  и рак на месте 
(cancer  in s i t u ) .  Следующей стадией является  развитие рака .

ЭРИТРОПЛАКИЯ

Э р и т р о п л а к и я  относится т а к ж е  к предраковому процессу 
и ха р а к т е р и з у е т с я  появлением красных пятен на слизистой 
оболочке,  не связанн ых  с воспалительным процессом. Кератоз  
практически отсутствует,  пре обладает  ат рофия шиповатых клеток. 
Эритроп лакия ,  прогрессируя,  т а к ж е  ведет к развитию плоскокле
точного ра ка .

ПАПИЛЛОМЫ

П лоск о к ле т о ч н а я  папиллома — наиболее часто в стреча ющ аяся  
д о б р ок аче ств ен на я  опухоль из эпителия  слизистой оболочки и не 
относится к предраковому процессу полости рта. Папи лломы 
ра зв и в а ю тс я  в любом возрасте и локализуется  преимущественно



на губах, языке, дне ротовой полости и мя гк ом  нёбе. '  Покрыта  
папиллома многослойным плоским эпителием, имеет  фи б р о вас к у 
лярную ножку. Зернистый слой гипертрофирован.

ПЛОСКОКЛЕТОЧНЫЙ РАК

Плоскоклеточный рак ч ащ е  развивается  на боковой поверхно
сти языка,  реже — на нёбе и спинке языка.  О п у х о л ь  метастазирует  
лимфогенным и гематогенным путем при перех оде  опухолевых 
клеток из грудного протока в венозную систему.

Инвазивный рак слизистой оболочки полости рта обычно 
изъязвляется .  Края  язвы округлые,  и в п р и л е ж а щ е й  слизистой 
оболочке об на руж ива ю тся  лейкоплакии и эр итропла кии.  При 
метастазировании рака  в шейные лим фатичес кие  узлы последние 
пальпируются в виде плотных неподвижных о б р аз о в ан и й  (при 
лимфаденопатиях  воспалительной природы лим ф а ти че с к и е  узлы 
п о д в и ж н ы ) .

Микроскопически плоскоклеточный рак п ре дста влен гнездами 
опухолевых клеток различной степени диф фе ре нц ир овки .  В соеди
нительнотканной строме о бна ру ж ив ается  и н ф и л ь т р а ц и я  моно- 
нуклеарами.  Степень инфильтрации о т р а ж а е т  имм унную реакцию 
на опухолевый антиген. П ри  интенсивной л и м ф о и д н о й  и н фи ль тр а 
ции прогноз более благоприятный.

БОЛЕЗНИ СЛЮННЫХ Ж Е Л Е З

Болезни слюнных ж елез  разнообразны.  К а к  в крупных, гак 
и в мелких слюнных ж е л е з а х  могут раз в и т ь с я  воспалительные,  
иммунопатологические,  дистрофические и опу холевы е  процессы.

С ИА Л О А Д Е Н И Т

Сиалоаденит — воспаление слюнных ж елез  — развивается  
обычно как реакция на окклюзию протоков, при вирусной, 
бактериальной инвазии или при аутоиммунных заболеваниях  
(синдром Шегрена,  системная  красная в о л ч а н к а ,  системная  
скл еродермия ) .

При сиалоаденитах  инфекционного пр о и с х о ж де н и я  инфекция 
проникает из полости рта через протоки или гематоге нным путем. 
Ра зличаю т сиалоадениты вирусного  происхож дения (эпидемиче
ский паротит), неспецифические (острые и х р о н и ч еск и е ) , специфи
ческие (актиномикоз, туберкулез, сифилис), вы зва н н ы е внедрени
ем инородных тел в протоки слюнных желез, и калькулезны е  
(слюннокаменная болезнь).  Ч а щ е  всего в с тр еч аетс я  паротит,  
вызванный вирусом свинки (эпидемический п а р о т и т ) .



Эпидемический паротит на бл юд ает ся  главным образом у детей 
в возраст е  5 — 15 лет, иногда у лиц в возрасте 18— 25 лет. 
З а р а ж е н и е  происходит  воздушно-капельным путем. Входные 
ворота — это  слизистые оболочки полости рта, носа, глотки. 
Ин к уба ц и он н ый  период длится  2 — 3 мес, после чего наблюдается 
одностороннее  или двустороннее увеличение околоушных слюнных 
желез ,  с о п р о в о ж д а е м о е  болями и усилением саливации.  Увеличе
ние ж е л е з  с в я з а н о  с отеком их интерстиция и инфильтрацией 
л и м ф оц ит ам и.  Наблюдаю тся  т а к ж е  высокая  температура,  недомо
гание,  г о л о в н а я  боль. Вследствие дегенеративных изменений в 
ацинусах  п о в ы ш а е тс я  уровень а м и л азы  в сыворотке. Процесс  
длится 10— 14 дней.

Мо рф ол ог и че ски  на слизистой оболочке вокруг околоушного 
протока о т м еч а ю т с я  полнокровие,  отек, распространяющиеся  на 
клетчатку  око лоуш ной  области и шею. В слюнных же лезах  с двух 
сторон в интерстициальной ткани наблюдается отек, гиперемия,  
вокруг пр от око в  и вокруг ацинусов — лимфоцитарная  инфи ль тр а 
ция; в просве те  протоков — сгустившийся  секрет. Эпидемический 
паротит  м о ж е т  осложниться  орхитом,  оворитом, панкреатитом,  
эн цеф алитом .  П ри вторичной бак териальной инфекции в паренхи
ме ж ел езы  р а з в и в а е т с я  некроз с последующим фиброзом.

С иалоаденит острый неспецифический возникает при остром 
остеомиелите в области угла и ветви нижней челюсти, стоматите,  
при инородных телах  и камнях в выводных протоках, при отитах,  
острых а р т р и т а х ,  травме железы.  Кроме того, наблюдается при 
ряде ин фе кцион ны х заболеваний,  сопров ож даю щихся  гип осалива
цией (грипп,  корь,  тиф, диз ен тери я) ,  хирургических вм еш ател ь
ствах  в б р ю ш н о й  полости, кахексии,  резком обезвоживании 
организма.

Острые сиалоаден иты р азд ел яю тс я  на серозные, гнойные 
и гангренозны е. Серозный сиалоаденит  проявляется отеком, 
полнокровием сосудов  и умеренной лейкоцитарной инфильтрацией 
ткани ж е л е з ы .  Выводные протоки ее заполнены слущенным 
эпителием,  микроорганизм ами,  секретом.  При гнойном сиалоадени- 
те в ж е л е з е  наблюдают ся  отек, полнокровие, кровоизлияние,  
д и ф ф у з н а я  пол ин ук леарн ая  инфильтрация ,  местами с деструкцией 
ткани и о б р аз о в ан и е м  абсцессов; выводные протоки заполнены 
д е с к в а м и р о в а н н ы м  эпигелием и лейкоцитами.  При гангренозном  
остром сиалоадените  к описанным изменениям присоединяется 
обширный н ек ро з  ткани железы с т яж ел ым  септическим состояни
ем больного.

Хронический неспецифический сиалоаденит чаще возникает 
после острого  и проявляется  в виде паренхиматозного и интерсти
циального процесса.  При хроническом паренхиматозном сиалоаде
ните, при кот ором  патологический процесс разыгрывается  в па 
ренхиме,  н а б л ю д а е т с я  вна чале  образовани е  мелких гнойных, 
постепенно сли в а ю щ и х с я  полостей;  в ряде случаев нагноения 
может  и не быть,  а некроз возникает  после пропитывания ткани



железы серозным экссудатом.  Считают,  что некроз ж е л е з ы  при 
воспалении развивается  в результате  сам о п е р е в а р и в а н и я  протео- 
литическими ферментами самой железы (в частности,  о к о л о 
ушной) . При интерстициальном хроническом  сиалоаденит е  в ткани 
железы определяется  лимфо-  и пла зм оц и та рн ая  и н ф и ль тр а ц и я  
(очагов ая  и диф фузн ая) .  Р а з р а с т а ю щ а я с я  м е ж д о л ь к о в а я  с оеди 
нительная ткань  постепенно з а м е щ а е т  паренхиму и гиалин изиру-  
ется вокруг атрофированных концевых отделов протоков  с р а з в и т и 
ем сиалостаза.

Сиалоадениты специфические (при актиномикозе ,  туберкулезе ,  
сифилисе)  характеризуются развитием специфических гранулем 
в ткани железы.

При сиалоаденитах, вызванных внедрением инородных тел,
картина соответствует специфическому острому воспалению.

Сиалоадениты калькулезные (слюннокаменная  болезн ь)  р а з в и 
ваются в результате закупорки протока ж елезы  камнем.  При 
микроскопии в ткани железы обна руж ив аю тся :  1) л и м ф о п л а з м о 
клеточная  инфильтрация  ( д и ф ф у з н а я  и оч аг овая )  с примесью 
полиморфно-ядерных лейкоцитов,  2) разр астан ие  меж д о л ьк о во й  
соединительной ткани, местами с замещением паре нхи мы ж ир овой 
тканью, 3) метаплазия  эпителия.  В просвете протоков  на хо дятс я  
камни различной величины и формы.

Нередко в толще мягких тканей малых и б о л ь ш и х  слюнных 
ж елез  обнаруживаю тся  ретенционные кисты, стенки которых 
представлены клеточно-волокнистой соединительной ткань ю,  в ы 
стланной изнутри грануляционной тканью. В просвете  кист 
об на ру жи вает ся  слабо  эо зи но фил ьн ая  гомогенная м асса  с при
месью плазмоцитов и дистрофически измененных некробиотиче-  
ских клеток.

П ора же ни е  слюнной ж ел езы  при синдроме Ш егрена протекает  
вначале  по типу доброкачественного лим фоэп ителиал ьно го  п о р а 
жения,  а иногда и злокачественной лимфомы. При этом синдроме 
наблюдаются  три основных симптома:  I) сухой кер аток он ъю н кт и-  
вит, 2) полиартрит (по типу ревматоидного) ,  3) кс еро стомия  — 
сухость слизистой оболочки полости рта. Ч а щ е  всего болеют 
женщи ны в климактерическом периоде.  Морфологически в строме 
крупных и малых слюнных желе з ,  а т акж е  ж е л е з  жел уд очн о-  
кишечного тракта  о б на ру ж ив ается  л и м ф о - м а к р о ф а г а л ь н а я  и п л а з 
моклеточная  инфильтрация , которая  проникает  в паренхи му  
и разр уш ае т  эпителиальные клетки.  За в е р ш ае т с я  процесс  с к л е р о 
зом стромы и атрофией ж ел ез .  Таким образом,  при синдро ме  
Шегрена,  который является хроническим системным з а б о л е в а н и е м  
с недостаточностью экзокринных желез,  р; ' в и в а е т с я  т а к ж е  
дисфункция околоушной ж е л е з ы  с увеличениел ге р а зм еров .

При болезни Микулича опре де ляе тся  г ен ера лиз ова нное  припу- 
хание слюнных и слезных ж ел ез .  Часто  вовлекаются  ж е л е з ы  щек 
и языка;  болезнь длится много лет.  При этом з а б о л е в а н и и  резко 
выраже н кариес зубов. К этиологическим ф а к т о р а м  отно сятс я



ту бе рк улез ,  ретикулез,  лей кем ия  и другие заболе вания  лимфати че 
ской системы. Морфологически болезнь Микулича характеризуется  
д в у м я  основными процессами:  1) разрастанием лимфоидной ткани 
вокруг  до ле к  желез,  что приводит к атрофии паренхимы железы;
2) хроническим воспалительным процессом в межуточной ткани желе
зы  с ра з в и т и е м  грануляционной ткани,  что в дальнейшем приводит 
к руб цо вой  атрофии желе зис той части. П рогноз  при ограниченной 
форме благоприятный,  при генерализованной — неблагоприятный.

ОПУХОЛИ С Л Ю Н Н Ы Х  Ж Е Л Е З

Опухол и слюнных ж елез  весьма разнообразны по гистогенезу. 
Среди них ч ащ е  всего встречаются  доброкачественные:  сиалоаде-  
нома,  окс ифиль но- кле точная  аден ома (онкоци тома) , плеоморфная  
аден ома,  мукоэпидермоидная  опухоль,  лимфаденома.  Из  злокачест
венных опухолей наибольшее  клиническое значение имеют ци- 
ли н д р о м а ,  мукоэпидермоидная  карцинома.

С йалоаденом а — д оброкачественная ,  редко вст реч аю щ аяся  
опух оль  слюнной железы.  Макроскопически опухоль имеет вид 
ограниче нно го  узла округлой формы, мягкой или плотноватой 
консистенции.  Микроскопически она  построена из узких каналов,  
в ы стл ан н ы х  кубическим или призматическим эпителием. При 
наличии кистозных полостей опухоль называется цистаденомой, 
а при о браз ован ии  ве тв ящ их ся  сосочковых выростов,  внед ряю
щ и х с я  в просвет  кист — пап илл ярн ой цистаденомой. Сиалоадено-  
ма  м о ж е т  состоять из альвеол ,  выстланных снаружи кубическими 
кл еткам и,  к которым п р и ле ж а т  с внутренней стороны крупные 
клетки со светлой ячеистой цитоплазмой.

Оксифильно-клеточная аденом а (онкоцитома) состоит из 
крупных, уплощенных клеток с зернистой цитоплазмой,  формирую
щих т р а б е к у л ы  или мелкие комплексы.  Иногда  можно видеть 
о б р а з о в а н и е  псевдожелезистых структур.  Строма развита  слабо.

А денолимфома (опухоль Уортина) — редко встречающееся 
доброк ач еств ен но е  новообразование ,  разв иваю щееся  из эпителия 
в ы вод ны х протоков и лим фоидной ткани слюнной железы.  Имеет 
вид четко  отграниченного у з л а  овальной формы с бугристой 
поверхностью,  мягкоэластической консистенции. На  разрезе  
о т ли ч а е т с я  серовато-белым цветом с множественными мелкими 
и крупными кистами. Микроскопически в строме опухоли, 
пре дста вл енн ой лимфоидной тканью,  выявляются  жел езистопо
до бн ые  эпителиальные структуры в виде полостей с сосочковыми 
р а з р а с т а н и я м и ,  покрытыми двухслойным эпителием, в котором 
в с т р еч а ю т с я  единичные бокаловидны е клетки. В просвете кист 
о б н а р у ж и в а е т с я  зернистое или гомогенное вещество,  десквамиро-  
ва н н ы е  эпителиальные клетки,  полинуклеары,  лимфоциты,  эритро
циты,  иго льч ат ые кристаллы ж и р н ы х  кислот. Выделяют цистадено- 
л и м ф о м у  и папиллярную цистаденолимфому.



Плеоморфная аденома (фибромиксохондроэпителиома, см е
шанная опухоль, слюнная аденом а, рецидивирующая эпителио-
ма) — часто встречающееся  доброка чественное  н о в о о б р а з о в а н и е  
слюнных желез.  Опухоль ч ащ е  л о к ал и зу ется  в около уш ной  ж е л е з е ,  
реже — на границе твердого и мягкого нёба, в п о дче лю стн ых  
слюнных железах .  Макроскопически опухоль имеет вид  у зл а  
различной консистенции: мягкой,  плотноэластической,  тв ер до й .  На  
разрезе  обнару живается  д о ль ч а т о е  строение, мелкие  и кр уп ны е  
кисты, заполненные полупрозрачным содержимым. Д о л ь к и  р а з д е 
лены прослойками соединительной ткани.  Иногда в о бл асти  с т а р ы х  
кровоизлияний встречаются очаги  буро-красного цвета .  О п ухол ь  
отличается сложным гистологическим строением и состоит из 
различных структур: эпителиальных, миксо- и хон др о п о д о бн ы х  
элементов. Эпителиальные клетки полигональной,  о к р у г л о й  или 
овальной формы,  образуют солид ны е гнезда или т я ж и  н е п р а в и л ь 
ных очертаний.  Встречаются  жел езистые трубочки,  п р о св ет  
которых заполнен слизью, а т а к ж е  пласты мно гослой но го  
ороговевающего эпителия с о б р аз о в ан и е м  «жем чужин » (эп ид ер мо -  
идная  ди ф ф ер ен ц и р о вк а) . О б н а р у ж и в а ю т с я  участки м ик соид н ы х  
и хондроидных структур, а т а к ж е  островки жировой ткани.  С т р о м а  
опухоли слабо  развита,  но м о ж е т  подвергаться гиа лин озу .  
Характерны очаговые ли мфоц ит ар ны е инфильтраты с о б р а з о в а н и 
ем фолликулов.  Хондроидные учас тки  могут подвергаться  о б ы з в е 
ствлению.

Появление  атипичных эп ителиальных клеток с б о л ь ш и м  
количеством митозов, а т а к ж е  участков  эпидермоидного  р ак а ,  
аденокарциномы, некрозов свидетельствует  о м а л иг ни з ац ии  плео- 
морфной аденомы.

Мукоэпидермоидная опухоль (эпителиома с двойной м етап ла
зией, слизеобразую щ ая эпителиома, смешанная эпидерм оидная  
и секретирующая слизь карцинома, опухоль Скорпиля) р а з в и в а 
ется из эпителия выводных протоков слюнной ж елезы и носит 
относительно доброкачественный характер. Причем э п и т е л и а л ь н ы е  
клетки дифференцируются в двух  направлениях — к ак  в ст о р о н у  
слизеобразующего призматического эпителия,  так и э п и д е р м о и д н о 
го. Макроскопически опухоль имеет вид узла о кр уг лой или 
неправильной формы с гладк ой или бугристой поверх но стью,  
консистенция от мягкоэластической до  твердой. На  р а з р е з е  т к а н ь  
опухоли серовато-розового цвета ,  дольчатая .  С о д е р ж и т  кисты, 
заполненные слизью. При злокачественном течении г р а н и ц ы  
опухоли нечеткие, консистенция твердая ,  характ ерн о  н а л и ч и е  
псевдокистозных образований вследствие  очаговых не к роти чес ки х 
изменений в железе.

Микроскопически в хорошо развитой строме о б н а р у ж и в а ю т с я  
железистоподобные структуры и кисты, стенка которых в ы с т л а н а  
слизеобразующими клетками. Эпидермоидный эпителий редко  
подвергается  ороговению и представлен светлыми кл ет к ам и .  
Встречаются т акж е  промежуточные клетки, которые могут



д и ф ф е р е н ц и р о в а ть ся  в эпидермоидные и слизистые клетки. 
В ни зкод иф фе ренц ир ов анн ых (со злокачественным течением) 
мукоэгждермоидных опухол ях  отмечаются  повышенная  митотиче
с к а я  активность,  пол иморфность  и гиперхромность ядер,  некрозы 
клет ок;  на фоне эпидермоидных и светлых клеток преобладают 
к летки  промежуточного типа .  Клетки, продуцирующие слизь, 
еди нич ные .

Цилиндрома (аденокистозны й рак, аденоэпителиома, базаль
но-клеточный рак с гиалиновой стромой, онкоцитарный рак)
о т н о с и т с я  к злокачественным опухолям, источником развития  
ко то р ы х  является  эпителий выводных протоков слюнных желез.  
О п у х о л ь  возникает в околоушных,  подчелюстных, слюнных 
ж е л е з а х ,  на твердом нёбе, о д н а к о  по сравнению со смешанными 
о п у х о л я м и  чаще п ор аж ае т  м а л ы е  слюнные железы.  Ма кроскопиче
ски имеет  вид узла неп равил ьно й или округлой формы. Узлы 
н е б о л ь ш и х  размеров  имеют гладкую поверхность,  массивные 
опу хол и — неровную, бугристую.  Опухоль спаяна  с окр уж аю щим и 
т к а н я м и .  Консистенция ее ра зл и ч н а  — от мягкоэластической до 
плотной.  На  разрезе  тк а н ь  беловато-сероватого цвета,  иногда 
в крупных  узлах видны кисты,  очаги некроза и кровоизлияний.

Микроскопически опухоль построена из атипичных эпителиаль
ных клеток,  образующих альв ео лы,  анастомозирующие трабекулы,  
м е ж д у  которыми имеются участки округлой формы, содер жа щие 
с л и з и с т ы е  или гиалиновые массы.  Между ними локализую тся  более 
м е л к и е  железистые трубочки и солидные комплексы. Гиалиновые 
массы ,  распо лага яс ь  в просвете эпителиальных щелей и трубочек, 
н а п о м и н а ю т  на срезе цили ндры почечных канальцев ,  откуда 
о п у х о л ь  и получила свое название «цилиндрома».  Ме жд у 
ж е л е з и с т ы м и  структурами о б н ар у ж и вается  базофильное  вещество, 
о х в а т ы в а ю щ е е  железистые комплексы в виде муфт. В централь
ных  от дел ах  этих комплексов  по мере накопления  слизистого 
в е щ е с т в а  образуются множественные округлые полости. Строма 
п р е д с та в л е н а  волокнистой соединительной тканью с участками 
ги а л и н о за ,  в которой опухол евые  клетки оказ ываю тся  как бы 
за м у р о в а н н ы м и .

О пух оль  обладает  в ы р а ж е н н ы м  инфильтрирующим ростом, 
ю н н а  к рецидивам и метастазиру ет  по ходу нервных стволов 

ли м ф о г ен н ы м  и гематогенным путем, сохраняя  в метастазах 
типи чн ое  строение цилиндромы.

БОЛЕЗНИ ЧЕЛЮСТНЫХ КОСТЕЙ

В челюстных костях наибо лее  часто встречаются  восп'1-петель
ные,  опу хо леп од об н '■ 1 опухолевые  процессы.



Периостит — воспаление надкостницы челюсти. По к л и н и ч е 
ской и патологоанатомической ка ртин е  выделяют простой, г н о й 
ный, фиброзный, оссифицирующий и специфический  ( а к т и н о м и 
козный, сифилитический и туберкулезн ый)  периоститы. О д о н т о -  
генные периоститы в настоящее вре мя  не выделяют в с а м о с т о я т е л ь 
ную группу, они рассматриваются  к ак  остеомиелиты ч елю сте й,  
осложненные абсцессами и флегм она ми .

Периостит простой развивается ч а щ е  при травмах ч ел ю стн ы х  
костей. Макроскопически опред еляет ся  припухлость,  м и к р о с к о п и 
чески — полнокровие  сосудов и кру глок лет очн ая  и н ф и л ь т р а ц и я  
надкостницы.

Периостит гнойный чаще возн и ка ет  в результате острой или 
хронической одонтогенной инфекции,  в единичных случаях  —  при 
травме.  Гнойный экссудат из периодонта  переходит в кость по х о д у  
гаверсовых каналов  с вовлечением костного мозга (что п р а к т и ч е 
ски уже являе тся  остеомиелитом) и про бивается  под н а д к о с т н и ц у  
с об разованием ноднадкостничной гнойной полости.

Периостит фиброзный образ уе тся  в итоге долго н е з а ж и в а ю щ и х  
ран и некроза кости и проявляется в виде фиброзного у т о л щ е н и я  
надкостницы, плотно спаянного с костью. Возможен п е р е х о д  
в оссифицирующий периостит. Опи сыв аем ы й периостит х а р а к т е р и 
зуется образовани ем  фиброзной тк а н и  с очаговой и д и ф ф у з н о й  
хронической воспалительной инфи льтрацией.  В к о с тно м озг овы х 
пространствах клетки костного мозг а  з а м е щ а ю тс я  сое ди нит ельно й 
тканью.

Оссифицирующий периостит — д ов ол ьн о  частая  форма  х р о н и 
ческого периостита,  при котором на ограниченном участке  ч ел ю с ти  
появляется  нарост костной ткани в виде бородавок  и ш и п о в .  
Оссифицирующий периостит н а б л ю д а ет с я  при о ст еоми ели те ,  
артрите,  туберкулезе,  сифилисе, опухолях ,  рахите, х рон и че ско й 
желтухе.  Микроскопически опухоль представлена  п ер и о ст ал ьн ы м и  
костными пластами,  состоящими из примитивых костных б а л о к ,  
окруженных клеточно-волокнистой соединительной тканью с о с т е о 
бластами.

Специфические периоститы — актиномикозный, т у б е р к у л е з 
ный, сифилитический — о тличаю тся  образованием х а р а к т е р н ы х  
специфических гранулем во внутреннем периостальном слое .

ОСТ ЕОМИЕЛИТ  О Д О Н Т О Г Е Н Н Ы Й

Инфекционно-воспалительное поражение челюстных костей, 
распространяющееся за пределы пародонта зубов, назы ваю т  
одонтогенным остеомиелитом.

Ра зви тию остеомиелита пре дш ествую т  инфекционные з а б о л е в а 
ния (грипп, ангина  и др.),  пе рео хлаж дение ,  п е р е н а п р яж е н и е .



В течении з а б о л е в а н и я  выделяют острую, подострую и хрониче
скую стадии. Острый одонтогенный остеомиелит развивается  при 
распространении патологического процесса из зубной альвеолы 
в губчатое вещество  кости.  На поверхности челюстной кости 
появляютс я  разлитые воспалительные инфильтраты с выраженным 
отеком лица;  поз же  в губчатом веществе возникают участки 
деструкции кости. Х ар ак тер н ы  некротические изменения  в костной 
ткан и на фоне гнойного расплавления  костного мозга без 
ф ор миро вания  секвестров.  Если не наступает  выздоровление,  
процесс  переходит в хроническую стадию одонтогенного остеомие
лит а ,  которая  х ар ак тер и зу ет ся  более выраженно й деструкцией 
костной ткани. При этом, несмотря на стихание острых 
воспалительных явлений,  из операционной раны продолжает 
выделяться  гной. П о р а ж е н н ы е  участки кости некротизируются 
с образованием костных секвестров, пре дс тавляющих собой 
отде лив шиеся  безостеоцитные фрагменты губчатой и компактной 
костной ткани. Вокруг  секвестров  формируются  секвесгральные 
капсулы.  Костномозговые пространства  заполнены бесструктурны
ми некротическими м а с с ам и  и сегментоядерными лейкоцитами. 
С екв есгра льн ая  к ап сул а  местами выстлана  грануляционной 
ткан ью,  местами — многослойным плоским эпителием.

О П У Х О Л Е П О Д О Б Н Ы Е  З АБ ОЛЕВАНИЯ

К опухолеподобным за б ол ева н ия м  челюстных костей относятся:  
эп ителиальные кисты — одонтогенные (ф олликулярная  киста) 
и воспалительные кисты (радикулярные кисты) ,  неопухолевые 
костные поражения:  эпулис ,  фиброзная дисплазия ,  херувизм, 
эо зи но фил ьн ая  гранул ем а,  а т а к ж е  опухолеподобные процессы, 
с в я з а н н ы е  с одонтогенным аппаратом (твердая  одонтома) .

ЭПИТЕЛИАЛЬНЫЕ КИСТЫ

Эпителиальные кисты челюстей представляют собой полые 
образовани я, состоящие из оболочки, в которой заключена  
серозн ая  жидкость, насы щ енная холестерином. Ра зл и ч а ю т  радику
л я р н ы е  и фолликулярные кисты.

Радикулярная киста образ ует ся  из эпителиальной гранулемы, 
во зн и ка ю щей у верхушки корня в исходе хронического (пролифе
ратив ног о)  периодонтита.  Перицемент инфицированного  зуба, 
пос луж и вш его  причиной образ овани я  кисты, тесно связан с ее 
оболочкой.  Верхушка корня ,  как правило, в большей или меньшей 
степени погружена в полость  кисты. Микроскопически оболочка 
ради к у л я р п о й  кисты состоит  из клеточно-волокнистой соедини
тель н ой  ткани, изнутри выстланной многослойным плоским 
эпител ие м (рис. 51) .  И н о г д а  при травме, инфицировании часть



Рис. 51. Р а д ик ул ярна я  киста челюсти.
1 — стенка кисты, 2 — эпителий, в ы с т и л а ю щ и й  кисту.

оболочки выстлана грануляционной тканью, бо га той  лейкоцитами.  
В толще фиброзной основы об на ру жи ва ет ся  хр он и че ск ая  в о спа ли
тельная  лим ф оп лазм оцитарна я  ин фи льтраци я  и новооб разов ание  
костных трабекул.  В стенке кисты в о з м о ж н о  атипическое  
разрастание  эпителия.

Фолликулярная киста образуется  в р е з у л ь т ат е  порочного 
развития  зуба.  Полагаю т так же ,  что ф о лл и к у л я р н ы е  кисты могут 
возникнуть на почве воспалительных проц ессов  у верхушки 
молочного зуба,  когда очаг  воспаления д о ст и гает  фолли кул а  
постоянного зуба.  Фолликулярные кисты ч а щ е  ра зв ив аю тс я  
в детском и юношеском возрасте,  в период второго  прорезывания  
зубов. Позднее (в 18—20 лет) развитие  ф о лли ку лярн ы х  кист 
наблюдается  в области зубов мудрости. Д л я  фолли ку лярн ой кисты 
характерно отсутствие соответствующего з у б а ;  рентгенологически 
в полости кисты выявляется  полностью или частично (в виде  
коронки) сформированный зуб. Микроскопически стенка ф ол ли ку 
лярной кисты представлена  волокнистой тка нь ю ,  в которой могут 
обнаруживаться  и плазматические  клетки.  Изнут ри стенка ее 
выстлана многослойным плоским эпителием.  С т р о м а  стенки кисты 
богата гликозамингликанами.



эпулис

Эпулис ( э п у л и д ) — это опухолеподобное соединительноткан
ное разрастание на альвеолярных отростках челюстей. Ч а щ е  
встречается  у женщин.  Лок ал и зу етс я  в десне и имеет вид 
о б р аз о в ан и я  шар ов и дн ой  или грибовидной формы упругоэластиче
ской консистенции,  покрытого слизистой оболочкой. Характерно 
наличие о тп еч атко в  зубов-антагонистов и изъязвлений слизистой 
оболочки. Р а з л и ч а ю т  фиброзный, ангиоматозный, гигантокле
точный и врож денный эпулисы. Фиброзный и ангиоматозный 
эпулисы в о зн и к а ю т  преимущественно в молодом и зрелом возрасте,  
гигантоклеточный — в любом возрасте.

Фиброзный эпулис связан с зубом, на разрезе  имеет волокни
стое строение  и белесоватый цвет. Микроскопически представлен 
р а з р а с т а ю щ е й с я  волокнистой соединительной тканью с небольшим 
количеством тонкостенных сосудов.  Иногда могут об нар уживаться  
очаговые о т л о ж е н и я  солей кальция ,  а т а к ж е  островки остеоидной 
и костной тка ни .  Поверхность эпулиса покрыта многослойным 
плоским эп ителием,  часть изъ язвлена ,  с развитием грануляций 
и хронических воспалительных лимфо-  и плазмоцитарных инфиль
тратов.  И з ъ я з в л е н н ы й  фиброзный эпулис с обильным р а з р а с та н и 
ем грану ляци он но й ткани обознач аю т как гранулематозный 
эпулис.

Д л я  ангиоматозного эпулиса характерен на разрезе  кроваво- 
красный цвет и з- за  множества тонкостенных сосудов капиллярного 
или венозного типа.  М ежд у сосудами располагаются прослойки 
нежноволокн истой соединительной ткани,  нередко с отложением 
гемосидерина .

Гигантоклеточный эпулис относится к опухолеподобным о б р а 
зовани ям неэпителиальной природы. Среди гигантоклеточных 
эпулисов в ы д ел я ю т  периферическую форму, возникающую из 
мягких тка не й десны,  и центральную, развивающуюся в кости 
альв еол яр н ог о  отростка.  В последнем случае эпулис растет 
в нап равлен и и полости рта. Поверхность этого образован ия  
нередко и з ъ я з в л я е т с я  вследствие травматизаци и зубами-антагони-  
стами. Макро ск опи че ски  опухолевая  ткань  представляет  собой 
образ ова н ие  округлой или овальной формы плотноэластической 
консистенции темно-красного цвета с бурым оттенком. П о 
верхность м о ж е т  быть гладкой или бугристой. По своему 
гистологическому строению сходна  с остеобластокластомой и со
стоит из мелких  (остеобластов)  и гигантских многоядерных 
(остеокластов)  клеток. Строма опухоли представлена тонко
стенными с о су дам и  и местами волокнистой тканью.

Врожденный эпулис наблюдается у новорожденных.  М а кр оск о
пически пр ед с та в л я е т  собой шаровидное образование тестоватой 
консистенции,  покрытое слизистой оболочкой десны (рис. 52) ,  
величиной с горошину и более. Р аспол агается  на альвеолярном 
отростке.  Микроскопически опухолевидное  образование состоит из



крупных светлых клеток о к р у г 
ло-овальной формы, в ц и то п ла з 
ме которых выявляется а ц и д о 
филь ная  зернистость. Ядра  р а с 
полагаются  в центре или э к с 
центрично, содержат  от 2 до 
5 ядрышек.  Эпулис богат с о с у 
дами и нервами.

ФИБРОЗНАЯ ДИСПЛАЗИЯ

При фиброзной дисплазии  
в толще челюсти наблюдается  
разрастание клеточно-волокни
стой и остеогенной ткани с о б р а 
зованием примитивных костных 
структур, локализующихся в к о 
сти. Макроскопически при о ч а 
говой форме  заболевания  о п у 
холь имеет вид узла плотной 
консистенции, состоящего из 
фиброзной ткани серовато -б е
лого цвета и четко о т гр а н и 
ченного от окружающей костной ткани. При д и ф ф узн ой  форме  
пораженный участок костной ткани не имеет четких границ,  
отличается  различной плотностью,  имеет синюшный цвет.

Визуально отмечается утолщение ,  нередко иск ри вл ен ие  челю
стей с возможным патологическим переломом их. На  распиле  
костная ткань  истончена, особенно кортикальный слой. Очаг  
по раж ения заполнен тка нь ю  бел овато-желтого  цвета  плотной 
консистенции. Микроскопически при фиброзной д и с п л а з и и  о т м е ч а 
ется разрастание  клеточно-волокнистой ткани с о б р аз о в ан и е м  
в ней примитивных костных,  обычно с л а бо об ы зв еств ленн ы х  
балочек,  вокруг которых р а с п о л а г а ю т с я  остеобласты.  В стречаю тся  
т а к ж е  цементиклеподобные образ ования .  В некотор ых случая х  
строение ткани напоминает губчатую остеому.

Рис. 52. В р о ж д е н н ы й  эпулис.

ХЕРУВИЗМ

Херувизм  — разновидность фиброзной дисплазии, при которой 
в челюстях образуются множественные кисты. Об ы чн о  р а з в и в а е т с я  
в раннем детском возрасте.  В области нижней челюсти с двух 
сторон появляются  бугристые наслоения,  в с в я з и  с чем лицо 
приобретает округлую форму  — лицо херувима (рис.  53 ) .  Ги сто л о 
гически в опухоли между костными балками о б н а р у ж и в а е т с я  
разрастание  соединительной ткани,  богатой кл ет кам и и сосудами.



Вокруг последних концентриру
ются ацидофильный материал  
и многоядерные гигантские 
клетки. Наря ду  с лакунарной 
резорбцией костных балок  воз
никают примитивные костные 
балочки,  окруженные остео- 
идом.

ЭОЗИНОФИЛЬНАЯ ГРАНУЛЕМА

Эозинофильная гр а н у л е 
ма — заболевание, характери
зующееся образованием в ко
стях челюсти гранулем, богатых 
эозинофильными лейкоцитами. 
При наружном осмотре обнару
живаются  отек и припухлость 
десен, язвенные дефекты и кро
воизлияние в слизистую оболоч
ку десен, местами обнажение  
шейки зубов и их подвижность.  

П о р а ж е н н ы й  участок состоит из костной и мягкой тканей,  напо
м и н а ю щ и х  грануляционную. При микроскопическом изучении 
в ы я в л я е т с я  разрастание  своеобразной ткани, состоящей преиму
щ ес твен н о из эозинофильных лейкоцитов различной степени 
зрелости ,  очагов  нейтрофильных лейкоцитов.  Сущность  процесса 
при эози ноф иль ной  гранулеме не выяснена.  Одни авторы относят ее 
к оп ухо левым процессам, другие  — к реактивным воспалительным 
или гранулематозным.

ТВЕРДАЯ ОДОНТОМА

Т вер д а я  одонтома относится к пороку развития зубных  
зачатков и рассматривается как опухолеподобное образование  
см еш анного  тканевого генеза.  Твердая  одонтома представляет 
собой плотную опухоль с бугристой поверхностью, котор ая  может  
бы ть  с п а я н а  с ок руж аю щей  т ка нь ю  или четко отграничиваться .  
М икро ск оп ич еск и в опухоли о б н ар у ж и вается  разр астан ие  твердых 
т к ан ей  з у б а :  дентина,  эмали,  цемента  разной степени обызвествле
ния,  т я ж е й  одонтогенного эпителия,  тканевых структур,  сходных 
с пульпой.  Эти ткани р а спо лагаю тся  хаотично.

В ы д е л я ю т  простую и слож ную твердую одонтому. Простая 
одонтома  ра зви вает ся  из одного  зубного зач атка  и разделяет ся  на 
по лну ю и неполную. П р о с т а я  неполная  одонтома представляет  
собой р а з р а с т а н и е  зубных тка не й какой-то части зубного зачатка.  
П р о с т а я  по лна я  одонтома ра з в и в а е т с я  из целого з ач ат к а  зуба.

Рис .  53. Внешний вид больно
го при херувизме.



Слож ная одонтома разви вает ся  из нескольких зубных з а ч а т к о в  
и построена из спаянных м е ж д у  собой рудиментарных з убов ,  
среди которых встречаются сформи ров анные  зубы. В с л о ж н ы х  
одонтомах о бнаруживается  хаотичное  разрастание  тверды х т к а н е й  
зубов.  Причем топографическое  соотношение ме жд у э м а л ь ю ,  
дентином и цементом, х ар ак тер н о е  для нормального  зу б а ,  
нарушено. Встречается также кистозная форма  твердой одонтомы.

О Д О Н Т О Г Е Н Н Ы Е  ОПУХОЛИ

Одонтогенные опухоли (амелобластома,  мягка я  о д о н т о м а ,  
цементома) развиваются  из з а ч а т к а  твердых тканей з уб а  — э м а л и ,  
дентина,  цемента,  сохраняя при своем развитии э м б р и о н а л ь н о е  
строение. К ак  и всякие опухоли,  они разделяются  на д о б р о к а ч е 
ственные и злокачественные.

АМ ЕЛОБЛАСТОМА

Амелобластома (адам антинома,  адам ант об лас том а)  о тн ос и тся  
к доброкачественным опухолям челюстей эпителиальной пр и р о ды  
и ра звива ется  из эмбрионального  з ач ат к а  эм алевого  о р г а н а .  
З локач ественн ая  амелобластома на бл юд ает ся  редко. М а к р о с к о п и 
чески выделяют две формы: с о л и д н у ю  и кистозную. Н а м и  о п и с а н а  
т а к ж е  см еш анная  форма опухоли.

Солидная амелобластома оп ред еляет ся  в виде узла  м я г к о й  или 
плотной консистенции, хорошо отграниченного от о к р у ж а ю щ и х  
тканей (рис. 54) .  Цвет опухоли варь иру ет  от серого до  бур ого .  На  
разрезе  видны участки, с о д е р ж а щ и е  истонченные костн ые  п л а 
стинки и мельчайшие кистозные об раз ования .

При кистозной форме амелобластомы челюсть ув елич ен а ,  
умеренно вздута,  в ней опр ед еляе тся  одна или более к и сто зн ы е 
полости крупных размеров,  заполненные светлой ж и дк о с ть ю .  
В кистозной полости может расп о л а га ть с я  зуб.

При смешанной форме опух оль  отличается  мягкой к о н с и 
стенцией, на распиле в ней о б н а р у ж и в а е т с я  чередование уч ас т к о в ,  
заполненных опухолевой тканью с кистами,  с о д е р ж а щ и м и  ж е л т о 
ватую жидкость.

По гистологическому строению выделяют несколько в а р и а н т о в  
амелобластомы.  Чаще вст реч ается  классический в а р и а н т ,  при 
котором опухоль состоит из эпителиальных т я ж е й  р а з л и ч н о й  
формы, разделенных прослойками грубоволокнистой с о е д и н и т е л ь 
ной ткани,  богатой гликозамингликанами.  Эпителиальные о б р а з о 
вания напоминают структуры эм алев ого  органа зубного  з а ч а т к а  
(рис. 55) .  По периферии т я ж е й  распо лагаю тся  высокие ц и л и н д р и 
ческие клетки.  В центре эп ители альны х образований н а х о д я т с я  
звездчатые клетки, об раз ую щие эпителиальный «рет ик улум » ,



Рис. 54. Г о , I I I  п т я  амелоб ласто ча  челюсти. 

1 ии\ \и .ю н ая масса.

Рис. 55. Классический вариант  амелобластомы
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напоминающий по своему строению эмалевый орган з а ч а т к а  зу б а .  
В зоне звездча тых клеток могут ф ор м и р о в а ть ся  кистозные п ол ос ти  
различной величины, окруженные уплощенными э п и т ел и а ль н ы м и  
элементами.  Просветы кист за п о л н е н ы  прозрачной гомог енной,  
реже мелкогранулированной оксифильной  и баз о ф и ль н о й  с у б 
станцией. В полости кист могут  о б н аруж и ватьс я  о д и н о ч н о  
расположенные эпителиальные клетки со светлой ц и т о п л а з м о й ,  
с оде рж ащей  тени ядерных тел или ф рагм ент ы  ядерных с у бс т а н ц и й .  
В центральных отделах эпит ели альны х структур в ы я в л я ю т с я  
крупные, как  бы раздутые клеточные тела,  имеющие с х о д с т в о  со 
спонгиоцитами (онкоцитами) . Ино гд а  наблюдается р а з р ы в  
клеточных оболочек с выпадением содерж имо го  клеток в п р о с в е т  
кистозных полостей.

Местами в эпителиальных о б р аз о в ан и я х  о б н а р у ж и в а ю т с я  
полигональные клетки, сходные с подвергшимися  о р о г о в е н и ю  
шиповидными клетками многослойного плоского эпителия  ( э п и де р -  
моидный вариант  опухоли).  Среди них сохраняю тся  л и ш ь  
небольшие зоны, содержащи е з везд ча ты е  клетки. В о з м о ж е н  
некоторый полиморфизм клеток в пределах  пласта при с о х р а н е н и и  
нормальных ядерно-цигоплазматических соотношений. В р я де  
случаев эпителиальные клетки о б р а з у ю т  концентрические с л о ж н ы е  
фигуры типа  мелких луковиц,  напоминая  о б р а з о в а н и я  т а к  
называемых эпителиальных ж е м ч у ж и н .  Увеличение кист с о п р о 
вождается  вторичными дистрофическими изменениями клеток,  
которые отторгаются  в просветы кистозных полостей, п о д в е р г а я с ь  
в дальнейшем аутолизу.

При длительно существующих кистозных полостях э п и т е л и а л ь 
ная выстилка  может приобретать  гистологические черты,  с в о й 
ственные типичным фолликулярным кистам, в этих с л у ч а я х  без 
дополнительных исследований н е в о з м о ж н о  правильно у с т а н о в и т ь  
диагноз.  Иногда  отмечается об или е  сосудов, р а с п о л о ж е н н ы х  
непосредственно среди эпители альн ой ткани без п р и з н а к о в  
воспалительной реакции. Строма состоит  из прослоек вол о к н и с то й  
фиброзной ткани,  местами с миксома тозны ми п р е в р а щ е н и я м и .

МЯГКАЯ О ДО НТО М А

М ягкая  одонтома относится к истинным опухолям см еш а н н о го  
тканевого генеза и локализуется внутри челюстной кости. Ее 
эпителиально-мезенхимная па ре нх и м а  представлена  с т р у к т у р а м и ,  
от р а ж а ю щ и м и  ранние стадии р а з в и т и я  зубов.  М а к р о с к о п и ч е с к и  
опухоль имеет вид узла округлой ф о р м ы  с бугристой пов ерхн ост ью,  
мягкоэластической консистенции. Микроскопически в оп у х о л и  
об на ру ж ив аю тся  ветвящиеся эп ит ели альн ые тяжи и к о м п л ек с ы  из 
эпителиальных островков, построенных из однотипных о к р у г л ы х  
и полигональных мелких клеток,  ок руж енн ы х клетками п р и з м а т и 
ческой формы.  Эпителиальные комплексы окружены ры хлой



мезенхимной тканью ти па  эмбриональной пульпы зуба.  Строма 
с л а б о  развита.  На  г ра ни ц е  между эпителиальными тяжами 
и мезенхимоподобной т к а н ь ю  располагается  у зк ая  гомогенная 
полоска ,  интенсивно о к р а ш и в а ю щ а я с я  эозином;  по своему 
строению эта белк овая  субст анц ия напоминает предентин.

ЦЕМЕНТОМА

Цементома относится к опухолям челюстей неэпителиальной 
природы  и характеризуется разрастанием твердой ткани, сходной  
по  строению с клеточным и бесклеточным цементом. Она состоит из 
стромы (клеточно-волокнистая  ткань) и паренхимы (цементикли, 
ц е м е н т о б л а с т ы ) . В одних случа ях  цементные о б р аз о ван и я  выявля 
ю тся  в виде грубоволокнистой ткани, расположенной беспоря
дочно,  в других — в виде слож ны х округлых окси- и базофильных 
цементиклей разных ра зм е р о в ;  по периферии цементиклей распо
л а г а ю т с я  цементобласты.

ОП У Х О Л И  ЧЕЛЮСТНЫХ КОСТЕЙ

К наиболее часто в ст реч аю щ им ся  опухолям челюстных костей 
относится  остеоид-остеома и остеобластокластома.

ОСТЕОИД-ОСТЕОМА

Остеоид-остеома ( или остеоидная остеома) — доброкачествен
н а я  опухоль остеогенной природы, чаще развивается в нижней 
челюсти. Микроскопически на распиле блока в толщ е склерозиро- 
ванной кости вы деляется  округлый очаг сероватой или красноватой 
тк а н и ,  сходной с грануляцион ной тканью. Микроскопически 
«гне здо  опухоли» пр ед ста вл ен о сетью слабообызвествленных, 
примитивно построенных костных балочек. Они располагаются 
в богато васку ляриз и ро ва н но й ткани и окруж ены  сочными 
одноядерным и клетками типа  остеобластов.  Костные балочки 
о ка й м ле н ы  остеоидным веществом.  Густота переплетения балок 
и степень их обыз вес твлен ия  отчетливо на раст аю т к периферии 
у з л а .

ОСТЕОБЛАСТОКЛАСТОМА

Остеобластокластома относится к истинным опухолям челю
стных костей, р а з в и в а е т с я  ч ащ е  у детей и лиц молодого возраста.  
Л о к а л и з у е т с я  в то лщ е  челюсти,  охватывая нередко обширные ее 
уч астки.  При своем росте  приводит к массивной деструкции



костной ткани. Клинико-рентгенологически выделяют ячеистую,  
кистозную и литическую формы.

Макроскопически опухолевая  т к а н ь  имеет вид ко ри чн ево
красных сгустков мягкой консистенции, местами сходна с ж е л е 
образной тканью желтоватого цвета.  И н о г д а  в опухоли в с т р е ч а 
ются кисты, заполненные серозно-кровянистой жидкостью. М и к р о 
скопически опухоль полиморфна и р а с п о л а г а ет с я  между костными 
балками.  Строма ее слабо развита,  па рен хи ма представлена  д в у м я  
видами клеток: мелкими (остеобласты)  и гигантскими м н о г о 
ядерными клетками (остеокласты) .  Остео бласт ы р асп о л агаю тся  
плотно, образуя  нередко пучки. О стеок ласты  разбросаны в опухо ли 
неравномерно. Опухоль  богата сосудами с диапедезными к р о в о 
излияниями вокруг  них. Встречаются крупные очаги к р о в о и з л и я 
ний, большое число глыбок гемосидерина  и участки миксоматозной 
ткани. Костные балки подвергнуты резорбции;  наряду с этим  
можно видеть новообразованные костные балки.



БОЛЕ ЗНИ Ж Е Л УД О ЧН О- К ИШ Е ЧН ОГ О  ТРАКТА

БО Л ЕЗ НИ  П И Щ Е В О Д А

Дивертикул пищ евода  
Эзофагит
Варикозное расш ирение вен 
пищевода
Синдром Маллори — Вейсса 
Рак пищ евода

Б ОЛ Е З Н И  Ж Е Л У Д К А  И Д В Е Н А 
Д Ц А Т И П Е Р С Т Н О Й  К И Ш К И

Гастрит 
Острый 
Х ронический  
Острые язвы ж елудка  
Язвенная болезнь желудка 
Язвенная болезнь двенад
цатиперстной кишки

Опухоли желудка
П олипы
Р ак

Б О Л Е З Н И  КИШЕЧ НИК А 

Дивертикулы
Ишемическая болезнь ки
шечника 
Болезнь Крона 
М альабсорбция  
Спру
Болезнь Уиппла 
Опухоли тонкой кишки 
Идиопатический язвенный 
колит
Опухоли толстой кишки
Аппендицит
Мукоцеле

Болезни жел удочно-кишечного  трак та  весьма разнообразны.  
Они могут иметь наследственную природу, характер первичного 
самостоятельного з а б о ле в а н и я  или ос лож ня ть  другие болезни 
человека,  р а з л и ч а ю щ и е с я  по этиологии и патогенезу.

Патологический процесс может развиться  на любом участке 
желудочно-кишечного  т р акт а  и носить воспалительный,  дистрофи
ческий, д иер егене раторн ый и опухолевый характер,  а т акж е 
представлять  собой пороки развития.

Болезни желудочно-кишечного  тракта составляют большой 
раздел  медицины — гастроэнтерологию.

Б О Л Е З Н И  ПИЩ ЕВОДА

При р азн ооб раз и и  патологических процессов,  развивающихся  
в пищеводе,  клинические  проявления их скудны и представлены в 
основном дис фа гие й (нарушением глотания) ,  болями за грудиной

[



и кровотечением, которое в ы р а ж а е т с я  в кр о в ав о й  рвоте  (гематоме- 
зис).  Наиболее  часто встречаются  ф у н к ц ио на льн ые  заболе ва н ия  
(атония,  эзофагоспазм,  дивертикулы) ,  восп алит ельн ые  по раж ения 
(эзофагиты) ,  пептические язвы,  рак пи ще вод а .  Дистрофич еские  
изменения в стенке пищевода  н аб л ю д аю тся  крайне  редко 
и проявляются  в виде амилоидоза  стенки сосудов , изоли ро
ванного меланоза  и очагового  обызве ствления  слизистой о б о 
лочки.

Из  пороков развития  пищевода  наи бо льш ее  значение  имеют 
врожденная непроходимость (атрезия п и щ е во д а ) ,  врожденный  
короткий пищевод, пищеводно-трахеальные свищ и и различные  
стенозы, которые могут быть и приобретенными.  В последнем 
случае стенозы наблюдаются:  1) при восп алит ельны х процессах 
с исходом в фиброз,  2) при опухолях пищевод а ,  3) при системной 
склеродермии, для  которой характерна  к о л л а г е н и з а ц и я  стенок 
пищевода,  4) при сдавлении пищевода извне,  на пр име р опухолью 
средостения.

Д И В Е Р Т И К У Л  П И Щ Е В О ДА

Дивертикул представляет собой ограниченное слепое выпячи
вание стенки пищевода диаметром 1— 3 см. П о  расположению 
выделяют ценкеровские дивертикулы, л о к а л и з у ю щ и е с я  на уровне  
перехода глотки в пищевод (глоточный с е г м е н т ) ; бифуркационные,  
или тракционные (расположенные в грудной части пищевода  
в области бифуркации трахеи,  что может  с л е гк а  с у ж и в ат ь  просвет 
пищевода) ;  эпинефральные, образ ующ иес я  ок оло нижнего эзофа-  
гального сфинктера (н адди афр агмальн ы й сегмент)  и н а б л ю д а е 
мые у больных с нарушением моторной функции пищевода.  
Выделяют такж е  полные дивертикулы, в о б р аз о в ан и и  которых 
участвуют все слои стенки пищевода,  и неполны е дивертикулы, 
если стенка их представлена  слизистой об олочкой пищевода ,  
пролабированной в дефект  между мышечным и волокнами.  Д и 
вертикулы бывают одиночными и множественными.

В патогенезе ценкеровского див ерти кул а  имеет значение  
дискоординация акта  глотания и функции вне ш не го  физиологиче
ского (глоточно-пищеводного)  сфинктера ,  что приводит  к в ы р а 
женному повышению внутрипросветного д а в л е н и я  в пищеводе 
с постепенным растяжени ем  его стенки. В механизме  развит ия  
бифуркационных дивертикулов основное з н а ч е н и е  придают в р о ж 
денной неполноценности мышечной оболочки пищевода ,  воспа ле 
нию лимфатических узлов  и клетчатки средо стени я  с последующей 
рубцовой тракцией стенки пищевода.  Все  эти фа кто ры ведут 
к образованию очагового слепого вы пя ч и в а н и я  стенки пищевода,  
к так называемой аневризме пищевода.  И м е е т  значение  т а к ж е  
воспаление лимфатических узлов и клетчатки средостения  с после
дующей рубцовой тракцией стенки пищевода .



Д и в е р т и к у л ы  могут протекать бессимптомно, но могут вы зы 
вать д и сфаги ю ,  регургитацию, боли в шее, за  грудиной. Иногда  
р азв и в ается  воспаление дивертикула  — дивертикулит.

ЭЗОФАГИТ

Эзофагит  —  воспален ие  п и щ ево д а  — наиболее часто встреч аю
щееся  з а б о л е в а н и е .  Выделяют острый, подострый, хронический  
эзофагит, а т а к ж е  рефлюкс-эзофагит. Следует подчеркнуть,  что 
эзофагит  ч а щ е  диагностируется  при аутопсии, чем при жизни,  так  
как про текае т  бессимптомно.  Хотя эзофа гит  не относится к числу 
смертельных заб олеваний,  од нако  клиническое значение  его 
велико, ос обе нно при хроническом течении. Это объясняется  не 
только тем, что раз вив аетс я  д и сф аги я  (затруднение глотания) .  
Хронический э зо ф аги т  'прив одит  к склеротическому процессу 
в стенке п и щ е в о д а  с развитием его стеноза.  Кроме того, 
хронический эз оф агит  рассматривается как предраковый процесс.

Острый эзоф аги т возникает при воздействии на слизистую 
оболочку горяче й пищи, химических веществ (кислот, щелочей) ,  
ионизир ую щег о излучения.  Кроме того, ряд острых инфекций, 
например д и ф те р и я ,  скарлатина ,  вирусная  инфекция,  со п р о в о ж да 
ется острым воспалением слизистой оболочки пищевода.  В за в и си 
мости от х а р а к т е р а  воспалительной реакции выделяют катараль
ный, э р о з и в н ы й ,  геморрагический, ф ибринозный, некротический  
эзофагиты. О п и с ан ы  т ак ж е  абсцесс  и ф легмона пищевода.

Хронический эзофагит разви ва ется  гфи курении, длительном 
употреблении алкоголя ,  р а з д р а ж а ю щ е й  пищи, при глубоких 
микозах  ( к а н д и д о з ) ,  инфицировании вирусом герпеса, облучении 
грудной клетки,  применении лекарственных препаратов (антибио
тиков, химиотерапевтических пр еп аратов ) ,  уремии, реакции т р а н с 
плантат  пр отив  хозяина.  Однако  самой важн ой  и частой причиной 
хронического э з о ф а г и т а  является  заброс  в пищевод желудочного 
сока ( р е ф л ю к с ) . Имеет значение т а к ж е  дефицит  витаминов А и С.

Ка нд ид оз  п и щевод а  встречается  чаще других микозов (актино- 
микоз, б ла с т о м и к о з )  и возникает  у больных на фоне иммунодефи- 
цитного с о с то я н и я  или при длительном применении антибиотиков 
и кор тикостероидных препаратов.

При герпесе в слизистой оболочке  пищевода  определяются 
пузырьки и о ч а ж к и  изъязвления .  В большинстве случаев морфоло
гические изм ен ен ия  неспецифичны и вы ра ж а ю тс я  в гиперемии, 
отеке, и зъ язв л е н и и .  Очень редко язвы  пищевода  могут перфориро
вать.

При хроническом эзофагите наблюд ает ся  прогрессирующий 
фиброз  с ут ол щ ен и ем  стенки пищевода ,  что может привести 
к стриктуре.  Н а  поверхности слизистой оболочки появляются  
эрозии, язвы,  лейкоплакии.  При рефлюкс-эзофагите иногда много
слойный плос кий эпителий з а м е щ а е т с я  цилиндрическим (пищевод



Б ар р етта ) .  В случаях  выраж енн ого  хроничес ког о  эзофагит а  
метаплазия  эпителия за х в а т ы в а е т  две трети п и щ е в о д а .  При этом 
за м ещ аю щи й эпителий м ож ет  быть различного ти п а  и напоминать:  
1) эпителий слизистой оболочки дна ж е л у д к а ,  2) эпителий 
слизистой оболочки кар д иа льн ог о  отдела ж е л у д к а ,  3) эпителий 
слизистой оболочки тонкой кишки.  В пищеводе Б а р р е т т а  на б л ю д а 
ется два  типа язв:  неспецифические острые или хронические,  
неправильной формы;  типичные пептические я з в ы ,  возника ющи е 
в участках,  прилегающих к слизистой оболочке,  секретирующей 
соляную кислоту и пепсин. При хроническом э з о ф а г и т е  слизистая  
оболочка  может под вергаться  атрофии,  г и п ерк ера то зу  или 
дисплазии,  которая являе тся  наиболее частой причиной разв .  тия 
рак а  пищевода.

Клиническая картина э зо ф агит а  в а р и а б е л ь н а  и зависит  от 
причины и состояния организм а.  При нез на чительном поражении 
пищевода  эзофагит может  протекать бессимптомно,  в других лу- 
чаях  — сопровождаться  боля ми за  грудиной или кровотечением,  
которое может привести к хронической же л езо д ефи ц и тн о й  анемии. 
Стенозы,  развивающиеся  при хроническом э зо ф аги те ,  ведут 
к нарушению питания  с возмож ным ра зв ит ие м авитамин оза ,  
белковой недостаточности и микроэлементоза.  П ри рефлюкс- 
эзофагите  чаще н аб лю даю тс я  боли за грудиной,  дисфагия ,  
кровотечение; хронический эз офагит  может о с л о ж н и т ь с я  ра зв ит и
ем рака .

ВА РИК ОЗ НОЕ РАСШИРЕНИЕ ВЕН ПИЩЕВОДА

В клинической практике врача  большое зн ач ение  имеет 
варикозное  расширение вен пищевода,  так  к а к  оно  ослож няе тс я  
смертельным кровотечением. Варикозное ра с ш и р е н и е  вен пище во
да  развивается  при портальной гипертензии, в о з н и к а ю щ е й  при 
циррозах  печени, опухолях,  тромбофлебите печеночных вен, 
сдавлении воротной вены. П р и  повышении д а в л е н и я  в портальной 
системе расширяются и истончаются  по рт ока вальн ы е  анастомозы,  
в том числе вены пищевода  и их подслизистые сплетения ,  что 
создает  угрозу их разрыва .

Патологическая анатомия. На макроскопическом уровне 
обнар уживают ся  извитые, расширенные вены п и щ е в о д а  и к ард и 
альной части желудка .  С лиз и ста я  оболочка  н ад  варикозно 
расширенными венами истончена,  в этой зо н е  р а зв и ваю тс я  
воспалительный процесс и эрозии.  При р а з р ы в е  вен пищевода  
и сильном кровотечении вены обычно спа да ют ся ,  т а к  что трудно 
определить отверстие, из которого началось кровотечение .  Иногда 
можно выявить тромбированные вены.

Клиническая картина. Д о  возникновения кр ово течен ия  вар и 
козное расширение  вен пи ще во да  протекает бессимптомно.  Однако 
в любой момент может  возникнуть  внезапное м а с с и в н о е  кровотече



ние с к р о в а в о й  рвотой ( г е м ат о м е з и с ) . В таких случаях трудно 
устано вит ь  источник кровотечения,  так  как оно может  возникнуть 
и из пептических язв  же лудка  и двенадцатиперстной кишки, при 
эроз ив ном  гастрите,  а т а к ж е  при разрыве  пищевода.  Смертность 
при кр ов отеч ен ия х из вар ик озн о расширенных вен пищевода  
сос та в л я е т  3 0 — 50 %.

СИНДРОМ МАЛЛОРИ — ВЕЙССА

О с н о в у  синдром а М а л л о р и  — Вейсса составляют трещины 
и р а з р ы в ы  слизистой оболочки  пищ евода, которые могут быть 
п р и ч и н о й  кровотечения. Наиб ол ее  частая  причина возникновения 
трещ ин и р а з р ы в о в  — это позывы к рвоте, многократная  фиксиро
в а н н ая  р в о т а  в результате повышения внутрижелудочного 
и вн утри брюш но го  давления ,  что сопровождается  спазмом 
к а р д и о э з о ф а г а л ь н о г о  жома.  Кроме того, синдром Малло ри — 
Вейсса р а з в и в а е т с я  при сильном кашле,  напряжении, икоте, 
гастроскопии,  родах.  Фактором риска  является  т а к ж е  сопутствую
щ а я  г р ы ж а  пищевода . Описываемый синдром наиболее часто 
н а б л ю д а е т с я  у алкоголиков.  Трещины располагаются  обычно 
вдоль  продольной оси пищевода ,  длина их колеблется от 
нескольких миллиметров  до нескольких сантиметров.  Они могут 
быть поверхностными, з а х в а т ы в а я  лишь слизистую оболочку.  При 
более глубоких разрывах  в процесс вовлекаются подслизистый 
и мышеч ны й слои. Иногда р а з р ы в  захватывает  всю стенку. Ча щ е  
тре щин ы и ра зр ыв ы наб лю д аю тся  в брюшной части пищевода . 
К ро воте чени е  обычно начина ет ся  неожиданно,  без каких-либо 
предвестников .  П рогноз  в случае  своевременной остановки 
к ро вот еч ения  благоприятный.

РАК ПИЩЕВОДА

Р а к  п и щ е в о д а  встречается в различных странах  и как причина 
смерти с о с та в л я е т  2— 5 % среди опухолей другой локализации.

Этиология и патогенез. Установлено,  что в развитии рака  
п и щевод а  играют роль: длительное употребление алкоголя,  
курение,  дивертикулы пищевода ,  ахалазия ,  рефлюкс-эзофагит ,  
хронический эзофагит  с развитием лейкоплакии и дисплазии,  
канце рогены,  поступающие с пищей (например,  ни тр оз ам и ны ) , 
н едоста точное  питание, деф ицит  витаминов. Наиболее  важное  
зна ч ени е  в этиологии рака  придается  курению, алкоголю и хрони
ческим пр оц есс ам  в слизистой оболочке  пищевода.  Эндемическими 
о ч аг ам и  р а к а  пищевода считаются  Иран,  Китай, Ц ент ра льн ая  
Азия .  Ч а с т о т а  развития  р ак а  зависит  от особенностей обр аза  
жизни ,  пи та н и я  населения страны,  а т акж е экологической 
ситуации.  Напр име р,  серьезным фактором риска является  употреб
ление  высокоминерализо ванно й и засоленной питьевой воды.



К предраковым з абол еван и ям  относят л е йк оп лаки ю ,  хрони че 
ский эзофагит ,  язвы, рубцы после ожога,  д и с п л а з и ю  слизистой 
оболочки пищевода,  которая  ведет  обычно к р а з в и т и ю  р ак а  in situ. 
Источником развития рака, пищев ода  являетс я  многослойный 
плоский эпителий слизистой оболочки,  а т а к ж е  вы во дны х  протоков 
и секреторных отделов слиз ист ых желез.  Н а и б о л е е  часто  рак 
пищевода обнаруживается  в средней трети его (в 4 0 —50 %  
с л у ч а е в ) , реже — верхней (в 10— 15 % )  и нижней (в 3 , 5 — 4 % ) .

Патологическая анатомия. Визуально на ранн ей стадии 
опухоль выявляется в виде  небольших серовато-серьгх бля шек,  
чаще опухоль циркулярно о х в а т ы в а е т  пищевод. П о  ти пу  роста  рак 
пищевода  может быть эк зо фи тн ым и эндофитным и иметь вид:
1) полиповидных образований,  выступающих в пр освет  пищев од а  
(сосочковый рак);  2) я зв енн ых дефектов,  кото рые могут 
пенетрировать в о кр уж аю щие  ткани и ра зр уш ат ь  аор ту ,  д ы х а т е л ь 
ные пути, средостение, п е р и к а р д  (изъязвленный р а к ) ;  3) ко л ь ц е 
видного и плотного рака , д и ф ф у з н о  ин фи ль три рующ его  стенку 
пищевода,  вызывая ее утолщение,  ригидность и сужение  просвета.

В большинстве случае (90 % )  ра к  пищевода по гис то логи че ск о
му строению относится к плоскоклеточному раку.  Р е ж е  н а б л ю д а 
ется мелкоклеточный рак и аде но карцинома,  р а з в и в а ю щ а я с я  из 
эпителия  субмукозных ж е л е з  или ме та п лаз ир ованн ого  эпителия  
пищевода  Барретта .

Характерной особенностью рака  верхней и средней трети 
пищевода  является его распростране ние  на трахею,  бронхи,  сосуды 
корня легких,  аорту, легочную ткань ,  щитовидную ж е л е з у ,  нервные 
стволы. В результате пр ор а с т а н и я  опухоли в о з н и к а ю т  пищеводно-  
трахеальные свищи. При лок ал и за ц и и  ра ка  в ни жн ей трети 
пищевода  в процесс в о в лека ю тс я  лимфати чес кие  узлы ниже 
д и афрагм ы  и узлы средостения.  При гематогенной дис семин аци и 
метастазы возникают в легких,  печени, костях.

Клиническая картина. Н а  начальных эт апа х  р а к  п и щ евод а  
протекает  бессимптомно. П ерв ым клиническим п р и зн а к о м  опухоли 
являе тс я  дисфагия,  обу словленн ая  циркуляторным ростом опухо
ли. Характерны потеря массы тела ,  анорексия,  икота ,  охриплость,  
кашель  при переходе опухолевого  процесса на д ы х а т е л ь н ы е  пути, 
кровотечение при аррозии крупного  сосуда опухолью.  Од ни м из 
симптомов рака  пищевода является  асп и р а ц и я  пищи через 
трахеоэзофагальный свищ. П р о гн о з  определяется своевременной 
диагностикой,  характером ос ложнен ий и лечением.  При п р о р а с т а 
нии опухоли в жизненно в а ж н ы е  органы могут  р азв и тьс я :  
а спнрационная  пневмония, абсцесс  и гангрена легки х,  эмпиема 
плевры, гнойный медиастинит,  перикардит.  Эти о с л о ж н е н и я  
ухудшают прогноз заболеван ия .



Б о л е з н и  желудка  за н и м аю т  большое место в клинике внутрен
них болез не й.  Они весьма разн оо бра зн ы по этиологии, патогенезу 
и клинико-анатомическим проявлениям. В связи с чем будут 
р а с с м о тр е н ы  наиболее часто  встречающиеся  заболевания ,  к кото
рым от н о с я тс я  гастрит, острые стрессовые язвы желудка ,  язвенная  
б о лезн ь  и опухоли желудка .

Г А С Т Р И Т

Гастрит — это за б о лева н и е  ж елудка воспалительной природы, 
который в соответствии с клинико-анатомическими особенностями  
р а зд еляет ся  на два вида: острый и хронический.

ОСТРЫЙ ГАСТРИТ

Острый гастрит характеризуется развитием острого во сп а ли 
тельного процесса  в слизистой оболочке  желудка.

Этиология и патогенез. В патогенезе острого гастрита имеют 
зна ч ени е :  1) нарастание  а ц и д о з а  слизистой оболочки с нарушени
ем секр еци и бикарбонатов;  2) нарушение кровоснабжения обо
лоче к  ж е л у д к а ,  гипоксическое повреждение  и снижение секреции 
б и к а р б о н а т о в ;  3) разрушен ие  барьера  в слизистой оболочке 
ж е л у д к а ,  представленного покровным эпителием, что способствует 
о б р а т н о й  диффузии ионов водорода  и отслоению покровного 
э п и т ел и я  (десквамац ия е г о ) .

Ф а к т о р ы ,  способствующие развитию указанных процессов, 
р а з н о о б р а з н ы .  К ним относят:  систематическое употребление 
нестероид ных  противовоспалительных препаратов,  особенно а ц е 
ти л с а л и ц и л о в о й  кислоты, о б ла д а ю щ е й  вазоконстрикторным свой
ством;  постоянное  употребление  алкоголя,  курение; применение 
прот иво опухолевых химиотерапевтических препаратов;  стрессовые 
си ту ац и и  (например,  обширны е ожоги тела) ;  шок; инфекционный 
процесс ,  вызванный C a m p y lo b a c te r ,  стафилококком; пищевые 
о т р а в л е н и я ;  отравление  кислотами и щелочами; действие на 
с л и зи с т у ю  оболочку при вратн иковой части желудка  концентриро
в ан н ого  желудочного  сока (пептический гастрит) .  Кроме у к а 
з а н н ы х  экзогенных факторов,  в развитии острого гастрита  могут 
иметь  зна чени е  и эндогенные факторы, такие,  как уремия,  
а л л е р г и я ,  ос трая  сердечная недостаточность,  сопр овож да ю щаяся  
острой венозной гиперемией.

Установлено,  что в развитии острого гастрита наибольшее 
зн а ч е н и е  имеет длительное применение нестероидных противо
в о сп али тельн ы х  препаратов ,  алкоголя  и чрезмерное  курение. 
Н а п р и м е р ,  при лечении ревматического  артрита ацетилсалицило-



вой кислотой в 70 % случае в  разви вается  острый эр о з и в н ы й  
гастрит. В основе механизма дей ствия  этого п р е п ар а т а  л е ж и т  его 
способность подавлять о б р аз о в ан и е  простагландинов,  ко торы е  
за щ и щ а ю т  слизистую оболочку ж ел у д к а  от различных п ато ген н ы х  
факторов .  Алкоголь и т а б а ч н ы й  дым могут неп оср ед ств ен но  
повреждать  слизистую оболочку.  Временное угнетение  секре ции 
соляной кислоты может приводить  к росту м и к р о о р г ан и з м о в ,  
особенно Campylobacte r ,  которые имеют больш ое з н а ч е н и е  
в развитии острого воспалительного  процесса в слизистой о б о ло ч к е  
желудка .

Патологическая анатомия. В зависимости от х а р а к т е р а  
структурных изменений и глубины пораж ения вы деляю т  острый  
поверхностный (серозны й), острый гем оррагический  и острый 
эрозивны й гастриты, ф ибринозны й гастрит, ф легм он у  ж елуд ка .

Серозный гастрит (острый поверхностный) ,  р а с с м а т р и в а е м ы й  
т акж е  как начальные изменения  геморрагического и э р оз и вн ого  
гастрита,  макроскопически характ ериз уе тся  небольшим у т о л щ е 
нием слизистой оболочки, с г л а ж и в а н и е м  складок,  отеком и ги пе 
ремией. На  поверхности опр ед еляе тс я  большое количество  слизи.  
Микроскопически выявляются:  гиперемия слизистой оболоч ки ,  то 
есть усиленный приток к воспаленному участку  а р т е р и а л ь н о й  
крови; инфильтрация  межуточной ткани нейтрофильными л е й к о 
цитами, лимфоцитами,  эо зи но ф ил ами;  дистрофия пок ров ног о  
эпителия (вакуольная  и с л и з и с т а я ) .  Часто  мелкие группы клеток ,  
расположенные на поверхности скл адок  слизистой оболочки,  
подвергаются  некрозу и сл у щ и ван и ю  в просвет ж е л у д к а  
с образованием мелких эрозий (эрозивный гастр ит ) .  Эпителий 
желез  при серозном гастрите ч а щ е  остается интактным.  И н о г д а  
наблюдается  угнетение секреторной функции их в сочет ани и со 
слизистой дистрофией. Соединительная  ткань слизистой об олочки  
желудка  пропитывается жи дкостью,  богатой белком.  П о с л е д н яя ,  
пропотевая через эпителиальный покров,  пр им еш ива ется  к ж е л у 
дочному соку.

Геморррагический гастрит характ еризу ется  наличием о т д е л ь 
ных очагов  пропитывания ткани слизистой оболочки кр о в я н и сты м  
экссудатом.

При ф ибринозном гастрите поверхность слизистой оболочки  
покрывается пленкой серого цвета  — фибринозные н а л о ж е н и я .  
В зависимости от глубины процесса  развивается  или кру по зны й 
гастрит, или дифтеритический.

Гнойное воспаление  ж е л у д к а  относится к числу  редких 
поражений органа и может н аб лю д ать ся  в виде ог р ан и ч ен н ы х  
очагов — метастатических процессов  или диф фу зн ого  гнойного 
воспаления.  Последнее назы ва ется  флегмонозны м гастритом (и л и  
ф легмоной ж елудка).  Стенка ж е л у д к а  резко утолщена ,  отечн а ,  но 
конфигурация его не изменяется.  На  слизистой оболо чке  п о я в л я 
ются фибринозно-гнойные н а л о ж е н и я ,  мелкие к р овои зл и ян и я .  При 
микроскопии обнаруживается  обильны й лейкоцитарный и н ф и л ь 



т р а т  с б ол ьш им  количеством микробов  в иодслизистом слое, откуда 
проц есс  м ож ет  р аспр ост ра ня ться  на мышечный слой и брюшину. 
В ы я в л я ю т с я  т а к ж е  очаги некроза  и кровоизлияний.

Во збудителем флегмоны ч а щ е  является стрептококк,  который 
п р о н и к а е т  в слизистую оболочку гематогенным путем или 
в н е д р я е т с я  с инородным телом.  Иногда флегмона желудка  
о с л о ж н я е т  язву желудка  и рак.  В таких случаях  инфицирование 
м о ж е т  возникнуть  при внедрении микробов из хронической язвы 
или р а с п а д аю щ ей с я  опухоли.  В некоторых случаях  развитию 
ф л е г м о н ы  предшествует ангина .  Это  заболевание  очень опасно для 
ж и з н и ,  т а к  как гнойное воспаление  переходит на брюшину, 
в ы з ы в а я  разлитой гнойный перитонит.

П о  л о к а л и з а ц и и  гастриты разделяют на ф ундальны й, пилоро-  
ант ральны й, пило р о д уо д ен а льн ы й . По ло к а ли за ц и и  процесса  — на  
д и ф ф у з н ы й  и очаговый.

Клиническая картина определяется  характером и глубиной 
п о р а ж е н и я  желудка.  Острый гастрит  может протекать бессимптом
но или проявляться  в виде болей в эпигастральной области,  
тош н о ты ,  рвоты, иногда с примесью крови. В последнем случае 
н а б л ю д а е т с я  мелена. Острый гастрит,  вызванный стафилококко
вым эндотоксином,  начинает ся  внезапно после приема контамини- 
ро в а н н о й  пищи и ха ра кт ери зу ется  болями в эпигастрии,  рвотой. 
П р и  употреблении алко голя  м ож ет  развиться геморрагический 
э р о з и в н ы й  гастрит.

И с х о д ы  острого гастрита  определяются глубиной поражения 
сл из ис той оболочки. При серозном гастрите наб людается  полное 
во сста н овле н ие  структуры слизистой оболочки, об ла дающ ей в ы р а 
ж е н н о й  регенераторной способностью.  При фибринозном и гной
ном гастрите  при благоп ри ятн ом исходе развива ютс я  склеротиче
ские  или цирротические процессы. Неблагоприятный исход 
в о з м о ж е н  при переходе гнойного процесса на брюшину с развитием 
гнойного  перитонита.

ХРОНИЧЕСКИЙ ГАСТРИТ

Х р о н и ч е с к и й  гастрит — это длительно протекающее з а б о л е в а 
ние , которое характеризуется хроническим воспалительным про
цессо м  в ж елудке, атрофией ж елез  и их метаплазией. Образование  
э р о з и й  в слизистой оболочке  при этом не наблюдается .  Изменения  
в эпителии могут привести к дисплазии его с последующим 
р а з в и т и е м  рака  желудка .  Установлено,  что хронический гастрит 
н а б л ю д а е т с я  т а к ж е  у б ольн ых с пернициозной анемией,  у лиц 
с я з в о й  и карциномой ж е л у д к а ,  после операции субтотальной 
гастрэкт оми и.

В зав исимости от л о к а л и з а ц и и  выделяют д ва  типа хронического  
гастрита: тип А (ф у н д а ль н ы й ,  аутоиммунный гастрит) и тип 
В  (ант ральный, неи м м ун н ы й  гастрит). Антральный гастрит



разделяе тс я  на гиперсекреторный и «экологический».  В п е р в о м  
случае на бл юд ает ся  повышение ур о в н я  соляной кислоты и пе п си на .  
Этот вид гастрита имеет зн ач ени е  в генезе язвенной б о л е з н и  
двенадцатиперстной кишки. О к о л о  90 % больных я з в е н н о й  
болезнью страда ют  антральным гастритом. При « э к ол оги че ско м »  
гастрите патологические процессы разв ив аю тс я  во всех о т д е л а х  
желудка  и сочетаются с язвой ж е л у д к а  (в 7 5 %  с л у ч а е в ) ,  
атипической метаплазией и раком ж елудка .

Этиология и патогенез. Кл асси че ск ий  фундальный а т р о ф и ч е 
ский гастрит  типа А, об н ар у ж и ва ем ы й  у больных с пе р н и ц и о зн о й  
анемией, имеет аутоиммунную природу,  о чем свид етельствуют т ри 
типа аутоантител ,  выявляемых в крови больных. Мишень  о д н о г о  из 
них — париетальные клетки, которые подвергаются  цитоток си че-  
скому эф фект у  аутоантител.  В результате  с н и ж а е тс я  или 
пре кр аща ется  синтез соляной кислоты.

Причины гастрита типа В более  разнообразны,  из к о т о р ы х  
наиболее в а ж н а я  роль отводится  микроорганизму H e l y b a c t e r  
pylori.  В большинстве случаев наб люд ает ся  их к о л о н и з а ц и я ,  
которая с возрастом увеличивается ,  что хорошо к о р р е л и р у е т  
с повышением заболеваемости.  H e l y b a c t e r  pylori  о б н а р у ж и в а е т с я  
в 90 % случаев хронического гастр ита .  Эти м и к р о о р г а н и з м ы  
локализую тся  в пределах поверхностного  слоя слизи, с е кр ети ру е -  
мой слизистыми клетками эпителия,  и не инвазируют клетки или 
ткань.  При обследовании пациентов  с бессимптомным те че н и е м  
хронического гастрита  у всех о б н а р у ж е н а  инфекция,  в ы з ы в а е м а я  
этим микроорганизмом.  Полагают,  что Helybac te r  pylor i  я в л я е т с я  
тем субстратом,  на фоне которого могут  воздействовать и д р у г и е  
патогенные фа кторы — чрезмерное употребление  алкоголя ,  з а б р о с  
желчи в желудок,  длительное применение нестероидных п р о т и в о 
воспалительных средств.

Патологическая анатомия. В соответствии со с т рукт ур н ы м и  
изменениями выделяют поверхностный и атрофический г астр и ты .  
Поверхностный гастрит ха ракте риз уетс я  инфильтрацией с т р о м ы  
слизистой оболочки лимфоцитами,  плазмоцитами,  в ы р а ж е н н о й  
эозинофилией собственной пластинки слизистой оболочки. О б н а р у 
ж иваются  т а к ж е  единичные полипы.  Эпителий ж е л е з и с т ы х  
структур остается  интактным, хотя  наб людается  ги п ер сек р ец и я  
слизи.

А трофический гастрит х ар ак те ри зу ет ся :  1) истончением с л и з и 
стой оболочки, 2) увеличением ин фильтра ции ее стромы п л а з м о ц и 
тами, лимфоцитами,  эозинофилами с об разованием  в под слиз ис том 
слое лимфоидных фолликулов,  3) ат рофическими изм енениями со 
стороны эпителия  желез  с их структурной перестройкой.  П р и  
истончении слизистой оболочки ж е л у д к а  более четко в ы я в л я е т с я  
сосудистая сеть, благодаря  чему сл и зи с т а я  оболочка  п р и о б р е т а е т  
красноватый оттенок. Истончение ее св я за н о  с субтотальной или  
тотальной потерей париетальных клеток,  пре дставляющ их м и ш е н ь  
для аутоантител,  резким снижением секреции слизи. М а к р о с к о п и 



ческ и слизистая  об олочка  тусклая ,  л о сн ящ аяся ,  с красноватым 
оттенком.

Хронический атроф и чес ки й гастрит может  перейти в атрофию 
ж е л у д к а ,  которая  рядом исследователей ра ссматрива ет ся  как один 
и з  ва ри ан тов  хронического гастрита.  При атрофи и желудка  
истончению подвергаются  все его слои, в связи с чем полость 
ж е л у д к а  увеличивается.  С к ла д к и  полностью отсутствуют, по
верх нос ть  слизистой оболочки гладкая ,  бле стяща я ,  серого цвета. 
Ж е л е з и с т ы й  ап п ар ат  к а к  при атрофическом гастрите,  так  и при 
а т р о ф и и  ж елудка  у м е н ь ш а е тс я  в числе и ра зм ерах .  На  смену 
ж е л е з и с т ы м  клеткам эп ители я  появляются  недифференцированные 
кл етки  или клетки ж е л е з  кишечника (бокаловидные, каемчатые,  
пенетовские  клетки).

В ыдел яю т три стадии атрофии слизистой оболочки желудка:
1) н а ч и н а ю щ ую ся  атрофию, при которой ж елезы  еще не 
укорочены,  но прои зво дят  впечатление сдавленных желез;  2) ча
стичную атрофию, когда сохранены группы желез ,  содержащие 
г л а в н ы е  и обкладочные клетки;  3) тотальную атрофию, при 
которой железы выстла ны  только  слизеобразующим эпителием.

П о  мере углубления  патологического процесса  покровный 
эпителий,  выстилающий поверхность слизистой оболочки и ж е л у 
д о ч н ы е  ямки, может  подвергаться  метаплазии и дисплазии,  
с  воз мож н ым  развитием р а к а  желудка.  Соединительная  ткань 
слизистой оболочки и подслизистого слоя подвергается  склерозу, 
м ы ш еч н ы е  слои ат рофир ую тся .  Причем установлено,  что риск 
р а з в и т и я  рака  ж ел у д ка  знач ительно  выше у больных,  страдающих 
пернициозной анемией.

Клиническая картина определяется степенью поражения 
ж е л у д к а  и лока лиз ац ие й процесса.  Характерными симптомами 
хронического гастрита  я в л я ю т с я  изжога,  от рыж ка,  иногда рвота, 
б ол и в эпигастральной области.  Хронический гастрит может 
с о п р о в о ж д а т ь с я  хроническим холециститом, панкреатитом,  хрони
ческим энтероколитом,  железодефицитной,  пернициозной анемией. 
К а к  у ж е  отмечалось,  хронический гастрит може т  осложниться 
р азв и ти ем  язвы и р ак а  ж елуд ка .

ОСТРЫЕ ЯЗВЫ ЖЕЛУДКА

Острые язвы ж ел у д к а  возникают в результате острого эрозивно
го процесса в поверхностных слоях слизистой оболочки.  Причины 
р а з в и т и я  эрозий самые разнообразные.  Они могут возникать при 
от ра вле н ия х  едкими ве ще ствами,  развитии в слизистой оболочке 
ж е л у д к а  грану лематозного  воспаления  (туберкулез,  сифилис) ,  при 
воздействии на ц ентральную и периферическую нервную систему.

Н аибольший интерес из них представляют острые язвы, 
обусловленные стрессовой ситуацией. Эти язвы  возникают при:
1) выра женны х о ж о г а х  (язвы Курлинга) ,  2) септических



состояниях,  3) травматических п о в р е ж д е н и я х  центральной н е р 
вной системы, 4) хирургических в м е ш а т е л ь с т в а х  или к р о в о и з л и я 
ниях в головной мозг (язвы К у ш и н г а ) ,  5) шоке,  6) п о в р е ж д е н и и  
гипоталамической области,  7) дл и те льн ом  применении а ц е т и л с а л и 
циловой кислоты и кортикостероидов.

Патогенез изучен недостаточно.  И зв естно  лишь,  что г е н е з  
острых язв  при обширных о ж огах  с в я з а н  с гиперсекрецией а ц и д и н -  
пепсина. П р ед п ол ага ю т  также,  что в механизме разви тия  я з в ы  
в а ж н ая  роль принадлежит острым ва зом оторн ым р а с с тр о й с тв а м .  
В пользу таког о  неврогенного м е х а н и зм а  свидетельствуют ф а к т ы  
развития  острых язв  при по вре ждени и головного мозга.  С п а з м  
сосудов приводит к ишемии слизистой оболочки желудка ,  к о т о р а я  
подавляет ло ка льн ое  образование  прос тагла ндинов ,  в ы п о л н я ю щ и х  
роль ее протектора.

Патологическая анатомия. О стр ые язвы  имеют о к р у г л у ю ,  
овальную или неправильную форму.  Величина  их р а з л и ч н а я ,  
начиная от маленькой точки до нескольких сантиметров в д и а м е т 
ре, они имеют множественный ха р а к т е р ,  усеивая  иногда  в с ю  
слизистую оболочку.  Острые язвы об ычн о поверхностные, в б о л е е  
редких случая х  распространяются на  всю толщу с л и з и с т о й  
оболочки, не выходя  за ее пределы.  П е р ф о р ац и я  острых я з в  
является исключением.  Лок ал и зу ю тся  они в различных о б л а с т я х  
желудка ,  главным образом в теле  и препилорической о б л а с т и .  
Наиболее крупные язвы р асп олагаю тся  по малой кривизне,  б о л е е  
мелкие — по большой.  Дно язвы чистое  или покрыто б у р о -ч е р н ы м  
распадом,  что связано с кро во и зл ия ни ем  и о б р а з о в а н и е м  
солянокислого гематина под воздействием желудочного с о к а  
(геморрагические эрозии).  С о д е р ж и м о е  ж е л у д к а  при н а л и ч и и  
эрозий т а к ж е  окрашено в бурый цвет.

При микроскопическом исследовании острые язвы п р е д с т а в л я 
ют собой дефекты слизистой оболочки в виде  клиньев,  о б р а щ е н н ы х  
верхушкой вглубь.  Область дефект а  з а п о л н е н а  аморфным т к а н е 
вым детритом и кровяным пигментом. Участки слизистой об о ло ч к и ,  
при леж ащи е к эрозии, находятся  в состоянии п е р е в а р и в а н и я .  
В более редких случаях  кровоизлияние  в я з в а х  не о б н а р у ж и в а е т с я .  
Видны лишь значительный отек и пропитывание ф и б р и н о м  
слизистой и подслизистой оболочек д а ж е  з а  пределами самой я з в ы ,  
что ведет к слущиванию и некробиозу  эпителия.  В отличие  о т  
геморрагических эрозий эти д еф ек ты  обозначаю тся  к а к  с е 
розно-апоплексические эрозии. И менн о  этот вид острых я з в  
имеет наибольшее  значение в генезе хронических я зв  ж е 
лудка.

Клиническая картина. Острые я з в ы  в большинстве  с л у ч а е в  
протекают бессимптомно. Это в известной мере обусловлено те м,  
что в основе разв ит ия  язв часто л е ж а т  т аки е  тяж елые  с т р а д а н и я ,  
как бешенство,  общий перитонит, кро вои зл ия ни е  в мозг, о п ух оли,  
травмы мозга.  Проявляются  язвы л и ш ь  при развитии к р о в о т е ч е 
ния. Обычно кровотечение незначительное  и может  быть о с т а 



новлено при гемостатической терапии. Р е ж е  оно может быть 
массивным,  со смертел ьны м исходом.

И сход  острых я з в  различен . Возмож ны  три варианта:
1) заж ивление с п о л н о й  регенерацией  слизистой оболочки, 2) не 
п о л н а я  р егенерация  с образованием р у б ц а  линейного  или  
звездчатого, 3 )  п е р е х о д  в. хроническую я з в у  желудка.

ЯЗВЕННАЯ БОЛЕЗНЬ ЖЕЛУДКА

Я зве н н а я  б о лезн ь  ж елудка  представляет собой хроническое  
за б о л е в а н и е  с ц и к л и ч ес к и м  течением, сопровож дающ ееся развити
ем  р е ц и д и ви р ую щ ей  пептической язвы в стенке желудка. Эта 
болезнь  широко р а спр ос тран ен а  во всех стран ах  и континентах, 
ч а щ е  болеют мужч ин ы.  С а м а я  высокая заболеваемость  как 
у мужчин,  так  и у ж е н щ и н  наблюдается  в возрасте  40— 50 лет.

В генезе язвенной болезни важное  значение  придают наруше
нию соотношения м е ж д у  факторами за щ ит ы  слизистой оболочки 
ж е л у д к а  и агрессивными факторами.  Так,  к за щ ит ны м факторам 
относятся:

1) секреция слизи эпителиальными клетками с образованием 
поверхностного слоя  ее;

2) секреция б и к а р б о н а т о в  в слой слизи, что определяет рН-гра- 
диент  от высокой кислотности полости же луд ка  до нейтрального 
p H  поверхности слизи ст ой оболочки;

3) спе ци а ли зи р о в а н н а я  апикальная  поверхность слизистых 
клеток желудка ,  к о т о р а я  препятствует диффу зи и водородных 
ионов (Н + ) в слизи ст ую оболочку;

4) в ы р а ж е н н а я  ре гене раторн ая  способность эпителия слизи
стой оболочки, что обуслов лив ает  быструю репаративную регене
р ац и ю  повреждения;

5) выработка слизис той оболочкой же луд ка  простагландинов,  
о б л а д а ю щ и х  цитопротекторной активностью (срочной защитной 
ре акцией) ,  чему спо собствую т адекватное кровоснабжение  слизи
стой оболочки и ст и м у л яц и я  секреции слизи и бикарбонатов.

К агрессивным ф а к т о р а м  относятся:
1) гиперсекреция  сол яной кислоты и пепсина;
2) инфицированность  антральной части ж елудка ;
3) длительное применение нестероидных противовоспалитель

ных препаратов,  особенно ацетилсалициловой кислоты;
4) нарушение  ингибиции механизмов,  стимулирующих выделе

ние гастрина,  иг р а ю щ е г о  важн ую роль в гиперсекреции соляной 
кислоты;

5) об раз ование  опухоли из гастринсекретирующих клеток 
(г а с тр и н о м ы ) .

Так,  при нар ушени и защитных факторов  создаются  предпо
сылки к о бра з ован ию  я з в ы  д а ж е  при нормальном уровне соляной 
кислоты в желудке  и при отсутствии инфицированности Не1уЬас1ег



pylori,  а увеличение агрессивных ф а к т о р о в  может стать пр и чи но й 
о бразо ван ия  язвы  (ульцерации) д а ж е  при сохранившейся  з а щ и т 
ной системе слизистой оболочки.

Имеет значение также н аруш ен ие  секреции слизи, к о т о р а я ,  
равномерно покрывая  слизистую оболочку,  препятствует о б р а т н о й  
диффузии в нее водородных ионов.  В осуществлении с л и зи с т о й  
оболочкой защитной  функции в а ж н о е  значение п р и н а д л е ж и т  
простагландину Е. В этой связи следуе т  подчеркнуть,  что а ц е т и л -  

- салициловая  кислота,  способная в ы з в а т ь  альтерацию с л и з и с т о й  
оболочки, подавляет  секрецию пр остагла ндин а  Е.

С именем Селье  связана  стр ессовая  теория  развития  я з в е н н о й  
болезни ж елудка ,  которой в на с т о я щ е е  время придается б о л ь ш о е  
значение.  Р ол ь  гормональных ф а к т о р о в  подтверждается  н а б л ю д е 
ниями о возможности альтерации стенки желудка  при л е ч е н и и  
кортикостероидами.

Факторами риска  развития язвенной болезни же луд ка  я в л я 
ются злоупотребление алкоголем, интенсивное курение, д ли те л ь н о е  
применение ацетилсалициловой кислоты.  Установлено,  что с и г а 
ретный дым и алкоголь стимулируют секрецию соляной к и с л о т ы  
париетальными клетками. Сигаретный  дым подавляет  р е г е н е р а 
торную способность эпителия, что препятствует  за ж и вл ен и ю  п о в 
реждения.  Алкоголь  оказывает  ульцерогенный эффект,  в ы з ы в а я  
цирроз печени.

Яз венная  болезнь желудка очень часто  сочетается с х р о н и ч е 
ским бронхитом,  эмфиземой, ант р а л ь н ы м  и хроническим а т р о ф и ч е 
ским гастритом.  В механизме р а з в и т и я  язвенной болезни б о л ь ш о е  
значение придается  нарушению б а л а н с а  между синтезом а ц и д и н -  
пепсина, обла д аю щ его агрессивным действием,  и с о сто ян и ем  
слизистой оболочки желудка как з а щ и т н о г о  барьера.  У ст ано влено ,  
что снижение  резистентности слизистой оболочки может  п р и 
вести к образ ов ан ию  язвы д а ж е  при снижении секреции а ц и д и н -  
пепсина.

В патогенезе язвенной болезни ж е л у д к а  имеют значение  т а к ж е :
1) снижение пилорического пресса в покое и в ответ на п о в ы ш е н и е  
кислотности в двенадцатиперстной кишке;  2) усиление р е ф л ю к с а  
дуоденального содержимого (желчи,  лизолецитина)  в ж е л у д о к ,  
который повышает  обратную д и ф ф у з и ю  водородных ионов в с л и з и 
стой оболочке ж елудка  и вызывает острый поверхностный га с тр и т .  
Причем в одних случаях  важное  зна ч ени е  имеет заброс  ж е л ч и  из 
двенадцатиперстной кишки при низком уровне кислотности,  
в других — повышенная  кислотность. Содерж имо е д в е н а д ц а т и п е р 
стной кишки, особенно желчные кислоты,  лизолецитин,  с е к р е т  
поджелудочной железы повреждают слизистую оболочку ж е л у д к а  
с развитием язвы.

Патологическая анатомия. Хронические  язвы ж елуд ка  и м е ю т  
свои отличительные особенности. Они всегда бывают еди нич ны ми ,  
2 —3 язвы встречаются  редко; л о к а л и з у ю т ся  преимущественно по  
малой кривизне,  в антральной области .  Форма язв о б ы ч н о



Рис. 56. Ка ллезная  
язва  пилорической 
части желудка .

окр углая ,  о в альн ая  или неправильной треугольной формы, 
диаметром 2— 4 см. Я зв ы  отличаются  значительной плотностью дна 
и краев,  напоминая  келоидные разрастания  (рис. 56) .  Склеротиче
ские изменения могут о х в а т ы в а т ь  всю толщу желу дка ,  выходя за 
его пределы. В резу льт ат е  могут возникнуть плотные сращения 
ж е л у д к а  с печенью, селезенкой,  поджелудочной железой,  попе
речной ободочной кишкой,  сальником.

Д н о  язвы обычно неровное,  шероховатое,  р еж е  гладкое. Над 
поверхностью выступают сосуды с утолщенными стенками и свеж и
ми или старыми тром бам и.  Нередко на дне язвы виден кровоточа
щий сосуд. Аррозии ч а щ е  подвергаются венечные артерии 
же луд ка ,  значительный ка либ р которых и отсутствие их тромбиро- 
вани я  обусловливают особую опасность кровотечения,  тем более, 
что здесь не происходит тромбирования  артерий. В венах желудка  
всегда  имеется такой «профилактический тромбоз» ,  и венозные 
кровотечения  из язв  до во ль н о редки.

Глубина язвы в ра зл ич ны х ее участках неодинакова.  Край,  
обращен ны й к кар диа льн ой части, глубокий, подрытый, о бра 
щенный к пилорической части — пологий, террасообразный;  
поэтому язва  имеет конусообразную форму, острый конец ее 
о б р ащ е н  к ка рд иал ьно й части. Формирование такой язвы 
большинство  исследователей объясняют смещением разрушенных 
мышечных слоев ж е л у д к а  при его перистальтике.  В результате 
кар диальный край,  с м е щ а я с ь  в сторону язвы,  нависает  над ней,



а пилорический — смещается  от я звы  и становится т е р р а с о 
образным.  Под более крутым ка р д и а л ь н ы м  краем в с е г д а  
происходит застой содержимого  ж е л у д к а  с повышением к и с л о т н о 
сти, что способствует дальнейшему р а з ъ е д а н и ю  и у гл у бл е н и ю  
именно этой части язвы.

Микроскопически дно язвы состоит в период обострения  и н о гд а  
из четырех слоев. Наружный представлен тонким слоем н е к р о ти ч е 
ского фибриноидного детрита. Мод ним находится  зона в о с п а л и 
тельного инфильтрата,  состоящего  из нейтрофилов с б о л ь ш о й  
примесью эозинофилов (второй слой) .  Третий слой п р е д с та в л е н  
грануляционной тканью, богатой сосудами.  Четвертый в ы г л я д и т  
как широкое рубцовое иоле, нез аметно переходящее  в с п а й к и  
с ок руж ающ ими органами.

Дн о  хронических язв совершенно л и ш е н о  мускулатуры. С о с у д ы  
дна язвы часто склерозированы,  что способствует с н и ж е н и ю  
регенераторных процессов тканей и прогрессированию я з в ы .  
Нервные волокна в области дна  язвы нередко разр аста ю тс я  по ти п у  
ампутационных невром. В слизистой оболоч ке  желудка ,  о к р у ж а ю 
щей язву, обнаруживается  картина  атрофического г а с т р и т а  
и метаплазии желез.

Клиническая картина. Основным симптомом язвенной б о л е з н и  
являются  боли в подложечной области  с иррадиацией их в л е н у ю  
половину грудной клетки. Боли могут возн и кат ь  через 30— 60 мин 
после приема пищи. Нередко на высоте  болей возникает  р в о т а .  
Часто при обострении язвенной болезни появляются  и д р у г и е  
диспепсические расстройства (из ж ога ,  тошнота ,  отрыжка,  з а п о 
ры).  Характерны сезонное обострение болей и строгая  п е р и о 
дичность течения болезни — обострений и ремиссий.

Осложнения. При благоприятном исходе наблюдается р у б ц е в а 
ние язвы, при неблагоприятном - -  м о ж е т  возникнуть ряд  о с л о ж н е 
ний. Так, при образовании рубца в пилорической части р а з в и в а 
ются стеноз и непроходимость. С сужени ем  выходной ч а с т и  
желудка  с в я з а н а  первоначальная  гип ертрофия мышечных с л о е в  
его стенки, которая  возникает в ре зу л ь т ат е  нарастани я  п р е п я т 
ствия к продвижению содержимого ж е л у д к а  (ко мп ен си рованн ый  
стеноз).  За тем  наступает парал итическое  расширение  п о л о с т и  
желудка  (декомиенсированный ст ен оз ) .  Стенка ж елуд ка  с т а н о 
вится тонкой, с гладкой поверхностью. Расстройство  п е р и с т а л ь т и 
ки ведет к з а д е р ж к е  содержимого  ж е л у д к а  и его р а з л о ж е н и ю .  
Нарушение  секреторной и экскреторной функции ж е л у д к а  о б у 
словливает выделение больших количеств  жидкости в его п о л о с т ь  
и прекращение  всасывания.  Вследствие  р а з в и в а ю щ е г о с я  де-  
компенсированного стеноза возникает  так  н азы ваем ая  ж е л у д о ч н а я  
тетания, с в я з а н н а я  с потерей кислоты и хлора  при рв оте ,  
с нарушением минерального обмена  и усиленным распадом б е л к о в ,  
который сопровождается  азотемией.

Руб цевание  иногда может  привести к деформа ци и стен ки  
желудка:  в форме «песочных ч ас ов »  или «сегментир ованн ого
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Рис.  57. Склер оз  сосудов дна  язвы желудка .

желудка» .  Тако е  изменение  формы же луд ка  наблюдается  при 
рубцевании крупных я зв  на передней и задней стенках.

Опасным ослож не н ие м  язвенной болезни желудка  является  
кровотечение. Оно бы вае т  длительным и повторным, так как 
наличие рубцовой ткани и склероз сосудов превращают их 
просвет в не п од виж ны е зияющие трубки (рис. 57) ,  которые могут 
быть закрыты толь ко  тромбами.  Кровотечение возникает вслед
ствие фибриноидного  некроза стенки сосудов.  Опасность кровоте
чения опред еляет ся  кали бром сосуда и состоянием его стенки. На 
вскрытии в ы я в л я ю тс я  бледность кожных покровов и малокровие 
внутренних органов .  В содержимом же луд ка  и кишечника 
о б н ар у ж и вается  кровь ,  которая  при распаде  приобретает черный 
цвет.

К числу т я ж е л ы х  и частых осложнений язвенной болезни 
же лудка  относится  т а к ж е  прободение язвы .  Пе рф ор ац ия  возника
ет при резко в ы р а ж е н н ы х  морфологических признаках  обострения. 
Ч а щ е  перфорируют язвы передней стенки желудка .  Размер  
перфорационных отверстий достигает 2 — 3 см в диаметре.  
Выделяют пе р ф о р а ц и ю  открытую с развитием разлитого перитони
та  и перфорацию прикрытую. В последнем случае отверстие 
в стенке ж ел у д к а  прикрыто прилежащими органами:  печенью, 
желчным пузырем,  сальником,  в связи с чем развивается 
осумкованный перитонит.

К осложне ниям  язвенной болезни относят  т а к ж е  пенетрацию 
язвы .  При медленном прогрессировании язвенного процесса на 
серозной оболочке  образ уют ся  пленки фибрина,  организация



которых ведет к об раз овани ю спаек между ж е л у д к о м  и п р и л е ж а 
щими органами.  Через о бразо вавшие ся  сп ай к и  язвенный процесс 
может проникнуть в пр иле ж ащ ие  органы,  нап ример п о д ж е л у 
дочную железу;  такие  язвы на зываю тся  пенет рирую щ ими.

На месте хронической язвы ж елуд ка  может развиться рак.  
Малигнизации язв  предшествует усиленная  р еген ер ато р н ая  пр о л и 
ферация  покровного и ямочного эпителия  слизистой оболочки 
в форме полипов и кистовидных ра з р а с та н и й  желез .

Ослож нения  могут возникнуть т а к ж е  после х и р у р ги ч е с к и х  
вмешательств на ж елудке по поводу язвы .  К  та к и м  ос ложнени ям  
относятся общ ие расстройства ге м о д и н а м и ки  (ш о к ) ,  анем ия ,  
истощение, н а руш ение  процесса  за ж и влен и я  о п е р а ц и о н н ы х  ран.

ЯЗВЕННАЯ БОЛЕЗНЬ ДВЕНАДЦАТИПЕРСТНОЙ КИШКИ

О бразование  пептической язвы, ана логич но й язве  ж елуд ка ,  
наблюдается и в двенадцатиперстной кишке, в развитии которой 
имеют значение  такие  этиологические ф а к т о р ы ,  как курение,  
алкоголизм,  длительное  употребление аце тил салиц и ло вой кислоты.  
Однако более существенное значение имеют генетические  ф акт оры ,  
о чем свидетельствует более высокая ч ас то та  за б о ле в а н и я  
у монозиготных близнецов,  у лиц с 0-группой крови.  Установлено,  
что язвенная  болезнь двенадцатиперстной к и ш к и часто а с соц ии ру 
ется с циррозом печени, раком поджелудочной железы,  м о ч е к а 
менной болезнью. В ее патогенезе в а ж н а я  роль  п ри н адлеж и т  
хроническому антральному гастриту,  его гиперсекреторному типу 
с забросом в двенадцатиперстную кишку б о ль ш ог о количества  
желудочного сока. Подтверждением служ ит  отсутствие  язвы у л и ц  
с ахилией. Гиперсекреция может  быть с в я з а н а  или с гиперплазией 
париетальных клеток, или с увеличением их ре акц и и  на сти м у л ят о 
ры секреции.

Язва  локали зуется  в луковице  двена дц ат ип ерс тн ой кишки 
тотчас за привратником.  Ни ж е фатерова с ос ка  я з в а  не р а з в и в а 
ется. Сторонники пептической теории п р ои схож де н ия  язвенной 
болезни двенадцатиперстной кишки ис тол ко вы ва ю т  это к а к  
доказательство ведущей роли желудочного  со ка  в генезе д у о д е 
нальных язв, так  как ниже фате ров а  соска  его действие  
нейтрализуется.

Дуоденальные язвы отличаются  не больши ми ра зм ера м и,  
значительной склонностью к заж ивлению.  Вместе  с тем могут  
быстро прогрессировать и ра спр остраня ться  в глубину.  О ткр ыты е 
перфорации сравнительно редки в силу раннего  и мощ ног о  
развития  спаек с окр уж аю щ им и органами.  Я зв ы  д в е н а д ц а т и п е р 
стной кишки чащ е даю т кровотечения.



ОПУХОЛИ ЖЕЛУДКА

Опухоли ж е л у д к а  по гистогенезу весьма разнообразны. Это 
могут быть оп ухо ли мезенхимального происхождения (лейомиома, 
фиброма,  миом а,  ангиома,  нейрофиброма) ,  карциноиды и опухоли 
эпителиального  происхождения.  Они могут быть доброкачест
венными и злокачественными.  Ч а щ е  всего в желудке р а з в и в а 
ются полипы, ка р ц и н о м а  (рак)  и лимфома.

ПОЛИПЫ ЖЕЛУДКА

Полипы, относятся к доброкачественным опухолям  из покровн о
го эпителия ж ел уд к а ,  наблю даем ы е при а н а цид н ы х  и атрофических 
гастритах. По гистологическому строению разделяются  на два  
вида: гиперпласт ические  полипы  (в 80 % случаев)  и аденом а
тозные (же лези стые ,  в 2 0 % ) ,  отличающиеся  по строению. Так, 
гиперпласт ические полипы  чаще носят множественный характер,  
мягкие по консистенции,  розоватого  цвета,  диаметром не более 
1 см. Ми кр оскопически характеризуются  гиперплазией желез,  
иногда кистозно расширенных.  Эпителий желез  имеет обычное 
строение.  С т р о м а  полипов инфильтрирована  клетками, ха р а к т е р 
ными для  хронического  воспаления  (лимфоцитами,  плазматически
ми клетками) .  Гиперпластические  полипы не малигнизируются.

Аденомат озные полипы  чаще  бывают одиночные, имеют ножку,  
диаметр  их п р е в ы ш а е т  2 см. Поверхность полипов гофрированная .  
Эпителий в ари аб ель н ы й  по своему строению, он может быть 
высокодиф фер ен цир ова нным и низкодифференцированным, клет
ки опухоли о т ли ч а ю тс я  гиперхромностью, крупными размерами,  
наличием митозов.  В 25 % случаев наблюдается  малигнизация 
аденоматозных полипов.  В некоторых случаях  полипы сочетаются 
с карциномой ж ел у д к а .

РАК ЖЕЛУДКА

Р а к  ж е л у д к а  за н и м ае т  но частоте одно из первых мест среди 
злокачеств енн ых  новообразований человека.  Наиболее  высокая 
за бол еваемос ть  и смертность наблюдаются  в России, Белоруссии,  
Литве ,  Л а т в и и ,  Финляндии,  Японии. В странах  с низким уровнем 
заболеваемо сти р а к  желуд ка  возникает в возрасте 70— 80 лет, 
а в странах с высоким уровнем заболеваемости — в 40— 50 лет. Р а к  
ж елудка  п р е о б л а д а е т  у мужчин.

Этиология и патогенез. В развитии рак а  желудка ,  помимо 
причин, опи сан ных  в главе «Опухоли», имеет значение характер 
пищи, приготовление  ее, температура,  ритм питания.  В настоящее  
время устан овлен о значение  в генезе рака  нитратов,  которые, как 
известно,  одно время  широко использовались  для сохранения



продуктов (копченого мяса ,  колбас,  сосисок и др . ) -  Цельное 
молоко, свежие фрукты и овощи,  богатые вита мином С, з а щ и щ а ю т  
организм от карциномы. Не  исключается з н а ч е н и е  генетических 
факторов  в развитии рака .

К предраковым за б о ле в а н и я м  желудка  о т н о с я тс я  аде н о м а 
тозные полипы, хронический гастрит, особе н но  в сочетании 
с пернициозной анемией, состояние после гастрэ кто мии .  Особое 
значение имеют атрофический и хронический гастриты, сопровожда
ющиеся  метаплазией и дисплазией эпителия.  П о с л е  гастрэктомии 
возникает  риск развития р а к а  желудка  в с о х р а н и в ш е й с я  части. 
Р я д  исследователей с в я з ы в а ю т  это с развитием гастрита .

Патологическая анатомия. Выделяют р а з л и ч н ы е  виды рака  
ж елудка  в зависимости от локализации,  х а р а к т е р а  роста, 
гистологического строения и внешнего вида. П о  л о к а л и з а ц и и  рак 
ж елудка  разделяется на: 1) пилорический, 2) р а к  м алой кривизны,
3) кардиальный,  4) рак  большой кривизны,  5) фундальный,
6) тотальный.  Из  перечисленных ло ка лиз ац ий  наиболее  часто 
встречается пилорический р а к  (у 50 % больных) ,  з а т е м  ра к  малой 
кривизны; значительно р е ж е  развивается  ф у н д ал ь н ы й  рак  ж е 
лудка .

По характеру роста выделяют:  1) к а р ц и н о м ы  с п р еи м ущ е
ственно экзофитным экспансивны м  ростом, то есть опухоли, 
растущие в полость ж елудка .  В эту группу в х о д я т  бляшковидный,  
полипозный, фунгозный (грибовидный),  перви чно-язвенн ый рак;
2) карциномы с эндофитным инф ильт рирую щ им  ростом, куда 
относят  диффузный инфильтрирующий рак.

Р я д  авторов считают целесообразным выделени е  р а н н ей  формы  
рака  желудка, своевременная  диагностика и оп ер ати вн о е  лечение 
которой значительно улучш ает  прогноз. Д л я  этой формы рака  
характерен рост только в пределах слизистой и подслизистой 
оболочек.  Опухоль не прора ст ает  мышечный слой,  имеет очаговый 
или диффузный характер  и определяется в виде  небольшого 
утолщения или бляшки.  Протека ет  бессимптомно.  Р ан н ю ю  форму 
рака  не следует смешивать  с раком in situ ( « р а к  на м е с т е » ) , так  как  
опухоль прорастает баз ал ьн у ю  мембрану.  Р а н н я я  ф о р м а  рака  дает  
редко метастазы в лимфати чес кие  узлы, но м о ж е т  прогрессировать,  
приводя к развитию клинически выявляемых ф о р м  рака ,  которые 
прорастают мышечный слой и могут выйти за  пределы стенки 
желудка .  Очень часто р а н н я я  форма рак а  я в л я е т с я  случайной 
секционной находкой.

П олипозны й рак  имеет вид узла,  р а с п о л а г а ю щ е го с я  или на 
широком основании, нередко с изъязвленной поверхностью,  или на 
ножке.  В последнем случае  полипозный р а к  н ап ом и н ает  ж е л е з и 
стый полип. Имеет строение аденокарциномы.

Я звенную  форму р ака  следует ди ф ф е р е н ц и р о в а ть  с хрониче
ской язвой. Обычно дно я з в ы -р а к а  более глубокое ,  с выраженн ыми 
некротическими процессами.  Склеротические  процессы на дне 
и краях язвы менее интенсивны, чем при обычной хронической язве.



При д и ф ф узн о м  инфильтративном раке  в просвете ж елудка  
н о в о о б р а з о в а н и е  не обнар уж ива ет ся ,  так  как опухоль диффузно 
ин ф и ль тр и ру ет  всю стенку, приводя  ее к равномерному утолщению.  
С л и зи ста я  оболоч ка  часто под вергается  изъязвлению, при этом 
по дл еж ащ ий  слой теряет свою эластичность, становится ригидным.

С л еду ет  подчеркнуть,  что перечисленные виды ра к а  не 
отли ча ю тс я  др у г  от друга по своим биологическим свойствам.

Ми кр оскоп ическ ое  строение р а к а  желудка  весьма вариабельно,  
в соответствии с чем выделяют:  аденокарциному,  слизистый, 
солидный,  фиб розный,  плоскоклеточный рак. Кроме того, описана 
опухоль нейроэндокринного  происхождения — апудома,  пр ед ста в
л я ю щ а я  собой  мелкоклеточный вариант рака.  Клетки опухоли 
мелкие, ок руг лой формы, гипохромные.  В их цитоплазме  в ы я в л я 
ются при спец иа льной  окраске  аргентофинные гранулы.

Клиническая картина. Классическими симптомами рака  ж е 
лудка  я в л я ю т с я  анорексия,  потеря массы тела,  боли в эпигастрии 
и наличие  при пальпации об р аз о в ан и я  в области желудка.  
П о в т о р я ю щ и е с я  кровотечения из и зъ язвляю щегос я  рака  с луж ат  
причиной р а з в и т и я  железодефицитной анемии.

При метас тази рова ни и опухоли первыми вовлекаются  в процесс 
регионарные лимфатические  узлы и печень. Характерно появление 
мета ст азо в  в подключичных лим фатических узлах (вирховские 
ли м ф ати че ски е  узлы) .  Д р у г а я  особенность рака  желудка  з а к л ю ч а 
ется в его тенденции ра спр остраня ться  интраперитонеальным 
путем, вп лот ь  до  малого таза.  Наиб ольш ее  практическое значение 
имеет п ереход  опухолевого процесса на яичники (рак  Кру- 
кенберга) .  Р а к  Крукенберга может  развиться  такж е при диссеми- 
нации р а к а  поджелудочной же лезы ,  мочевого пузыря и других 
ви сц еральны х органов  брюшной полости.

БОЛЕЗНИ КИШЕЧНИКА

В основе  болезней кишечника л е ж а т  различные патологические 
процессы —  воспалительные, ишемические,  опухолевые, а т а к ж е  
нарушения процессов  всасывания  в тонкой кишке. Очень редко 
на бл ю д а ю т с я  пороки развития,  такие,  как атрезии, стенозы, 
дивертикулы.

ДИВЕРТИКУЛЫ КИШЕЧНИКА

Д иверт икулы , представляют собой  вы пячивание  стенки тонкой 
или  толстой к и ш к и ,  которое может возникнуть в любом их  отделе. 
Н аи б о л ьш ее  клиническое значение  имеет дивертикул М еккеля ,  
об р аз у ю щ и й с я  в результате неполного обратного развития 
пупочно-кишечного  протока. У ка зан ный  дивертикул исходит из 
подвздошной ки шк и в среднем на расстоянии 60 см от илеоцекаль-



ного угла и может пре дста вл ять  собой ф и б р о з н ы й  т я ж  ил 
мешочек,  полость которого больш е просвета п о д в зд о ш н о й  кишки 
Д л и н а  дивертикула ра вна  4 6 см, диаметр  - -  2 — 3 см.

Микроскопически строение стенки диве рти ку ла  не отличаете  
от стенки тонкой кишки. О д н а к о  в половине с л у ч а е в  в слизисто.  
оболочке дивертикула могут  выявляться  гетеротопические  остров 
ки функционирующей слизистой оболочки ж е л у д к а ,  что може 
стать причиной об р аз о в ан и я  пептической я з в ы  с последующи;  
кровотечением. В дивертикул ах  может  ра зви ться  и воспалительны 
процесс, который обусл овлив ает  симптоматику,  сходную с острыг 
аппендицитом.

В толстой кишке дивертик улы встречаются часто ,  о с о бе н т  
в сигмовидной. В патогенезе дивертикулов  им ею т  зн ач ени е  дв. 
фа ктора:  I) потеря резистентности в ка ко м-ли бо уч ас тке  стенк 
вследствие слабости мышечного  слоя и 2) р а з н и ц а  межд  
давлением в просвете толстой кишки и б р ю ш н о й  полости 
Выделяют дивертикулезы и дивертикулиты. П р и  дивертику лез  
стенка дивертикула пре дставлена  слизистой об олочкой  и подслизи 
стым слоем кишки, восп алит ельн ая  реакция  в ней отсутствует 
В просвете обнар ужи ва ю тся  каловые массы. С т е п к а  дивертикул,  
утолщена  за счет гипертрофии мышечной оболочки.  Диверт икулы  
характеризуется развитием воспалительного проц есса  в стенк 
дивертикула  вследствие инфицир ова ния  кишечной палочкой.  Част  
сопровождается  развитием мелких п ерф ор ати вн ы х отверстий 
неспецифическим острым или хроническим перидивертикулитом.

Хроническое воспаление  дивертикулов  м о ж е т  повлечь  за  собо 
стеноз толстой кишки. П е рф ор ац ия  о с л о ж н я е т с я  абсцессам 
и перитонитом.

К основным осложне ни ям  дивертикулов толстой  кишки можн< 
отнести: кровотечение из прямой кишки, перитонит и стеноз кишки

и ш е м и ч е с к а я  б о л е з н ь  к и ш е ч н и к а

Ишемическая  болезнь кишечника может  р а з в и т ь с я  в любог 
отделе тонкой или толстой кишки. Как причина  «острого  живота  
встречается в 0,5— 10 %  случае в  и р азв ив ается  при: 1) окклюзи] 
верхней и нижней бры ж е е ч н ы х  артерий вс лед ствие  эмболии 
тромбоза ,  атеросклероза ,  системного в аск у л и та ;  2) тромбоз  
мезентериальных вен (д ефиц ит  антитромбина III ,  интраперито 
неальный сепсис, з лок ач ес тв енн ая  опухоль,  т р а в м а  брюшно: 
полости, полицитемия, г и п е р к о а г у ло п а ти я ) ; 3) при нарушени 
кровоснабжения (не ок клю зи вна я  ишемия) ,  н а б л ю д а ем о м  пр, 
острой сердечной недостаточности,  шоке, о б е з в о ж и в а н и и .

В развитии ишемической болезни кишечника  имеют значени 
такие  факторы, как: 1) скорость  окклюзии сосуда ,  т а к  как пр 
медленном закрытии пр освета  сосуда р а з в и в а е т с я  к о л л атер ал ьн а  
гиперемия,  п р е д о тв р а щ а ю щ а я  ишемию ки ше чни к а;  2) состояни



о б щ е г о  кр овооб ращени я;  3) парциальное  давление кислорода 
в крови.

И ш е м и ч е с к а я  болезнь ки шеч ник а  чаще наблюдается в тонкой 
кишке,  р е ж е  — в толстой. О д н а к о  в толстой кишке ишемическое 
п о в р е ж д е н и е  имеет более в ы ра ж енн ы й характер из-за наличия 
м и к р о ф л о р ы  и ч аще возникает в селезеночном углу и в передней 
части  пр ямой  кишки.

В за в и с и м о с т и  от глубины поражения стенки кишечника 
вы дел яю т :  1) трансмуральный инфаркт  (гангрена кишечника),
2) и н т р а м у р а л ь н ы й  инфаркт,  з а хв атываю щи й все слои стенки, за 
и ск лю чен ие м серозной оболочки,  3) инфаркт слизистой оболочки, 
иногда  с вовлечением подслизистого  слоя, развиваю щийся  обычно 
при сн и ж ен и и  уровня кро во сн абж ен ия  (гипоперфузии).

Т р а н с м у р а л ь н ы й  инфаркт киш ечника  чаще наблюдается 
в топкой ки ш к е  при эмболии и тром бозе  мезентериальных артерий. 
П р о гн о з  неблагоприятный и за ви си т  от возраста,  длины кишки, 
по двергну той гангрене, и сроков хирургического вмешательства .  
С м ер ть  нас тупа ет  в 75 % случае в .  Трансмуральный инфаркт,  
н а з ы в а е м ы й  т а к ж е  гангреной к и ш к и ,  может охватывать  сегмент 
р а з л и ч н о й  дли ны (короткий или длинный) .  Морфологически при 
ок к люзи и к а к  вен, так и артерий выглядит как геморрагический 
и н ф а р к т  и з- за  множества  анастомозирукмцих мезентериальных 
артерий.  В первые 24 ч зона  инфаркта  отличается пурпурно
кр асн ым  цветом,  под серозной оболочкой определяются очаги 
к р о в о и з л и я н и я ,  на серозе — фибринозный экссудат. П о з ж е  стенка 
п о д в е р г а ет с я  отеку,  утолщению.  Ишемический некроз возникает  
в н а ч а л е  в слизистой оболочке,  за т е м  охватывает другие слои. При 
ок к люз и и артери й инфаркт в стенке  кишки имеет четко в ы р а 
ж ен н у ю  дем арк аци он ну ю  линию, что не наблюдается  при окклюзии 
венозных сосудов.  На микроскопическом уровне определяются  
с таз ы  в сосудах ,  отек, э к с тр ава за ты ,  очаговые некрозы в слизистой 
оболочке ,  оч аги  неспецифического воспаления.  Через 24 ч бак те 
рии, о б и т а ю щ и е  в просвете кишечника,  обусловливают развитие  
гангрены стенки кишки. При прогрессировании процесса возникает 
п е р ф о р а ц и я  кишки с развитием фибринозного перитонита.

К л и н и ч е с к и  ишемическая  б о ле з н ь  кишечника характеризуется  
в н еза п н ость ю  развития  таких симптомов,  как тошнота,  рвота, 
д и арея .  В этот период трудно дифференцировать  окклюзию 
м е зе н тер и ал ьн ы х  сосудов с пер форацией язвы желудка  и острым 
п ан кр еати то м .  Важным подспорьем в диагностике является  
а н г и о г р а ф и я .  Причинами смерти могут быть шок, перфорация 
с р а з в и т и е м  перитонита,  сепсис, кровотечение.

И н т рам уральн ы й  инфаркт и инфаркт слизистой оболочки  
к и ш к и  н а з ы в а ю т  т а к ж е  «острой геморрагической энтеропатией». 
Эти виды ишемического  по в р еж ден и я  могут возникать при приеме 
л е к а р с т в е н н ы х  препаратов,  о б л а д а ю щ и х  сосудосуживающим э ф 
фектом,  при сужении просвета сосудов  за счет атеросклеротическо
го их п о р а ж е н и я ,  фиброзно-мышечной гиперплазии. В кишечнике



об нар уж ив аю тся  очаги геморрагического  и н ф а р к та  с в ы р а ж е н н ы м  
отеком стенки. При этом с е р о з н а я  оболочка о с тае тся  интактной,  
и при визуальном осмотре ее очаги  ишемического п о в р е ж д е н и я  не 
выявляются .  При вскрытии кишечника отмечаются  ге м о р р а ги ч е с 
кий отек и утолщение слизистой оболочки,  очаги геморраги чес ког о  
и ишемического некроза, вокруг  которых о б н а р у ж и в а е т с я  во с п а л и 
тельная  реакция.  Иногда воспаление  протекает  по типу ф и б р и 
нозного.

Б ОЛ ЕЗ НЬ КРОНА

Б олезнь  Крона рассматривается как хр о н и чески й  р е ц и д и в и р у ю 
щий воспалительный процесс , пораж аю щ ий р а з л и ч н ы е  отделы 
ж елудочно-киш ечного тракта — от пищ евода  до п р я м о й  киш ки.  
Однако наиболее часто п о р а ж а е т с я  кишечник.  Р а н ь ш е  по д 
болезнью Крона подразумевали ли ш ь пор ажение  конечного  отдела 
тонкой кишки, о чем свидетельствует  бытующее н а з в а н и е  болезни 
«терминальный илеит», «региона рн ый энтерит». В н а с т о я щ е е  время 
установлено,  что при болезни Крона  в процесс могут  вов лекат ься  
гортань,  кожа,  скелетные мышцы,  синовиальные оболочки,  кости, 
что свидетельствует о системном характере за б о л е в а н и я .  Описаны 
т а к ж е  внекишечные ослож нен ия при тяж елой ин терстициальной 
форме болезни Крона: анк ило зир ую щий спондилит ,  миокардит ,  
перикардит,  нодозная эр итема,  перихолангит,  ф и б рози ру ю щ ий  
холангит,  аутоиммунная гемолитическая  анемия.  Б о л е з н ь  чаще 
разв ива ет ся  у женщин в во зр асте  20— 30 лет. И м еет  значение 
генетически обусловленная  предрасположенность .  К и ш е ч н у ю  ф о р 
му болезни Крона трудно диф фере нц ир ова ть  с я зв ен н ы м  колитом, 
в связи  с чем их объедин яют  как воспалительные за б о ле в а н и я  
кишечника.

Этиология и патогенез. Предполагают,  что в р а з в и т и и  болезни 
имеет значение генетически дет ерм ин иро ванна я  имму нол огическая  
предрасположенность к неб лагоприятным ф а к т о р а м  о к р у ж а ю щ е й  
среды, к которым относятся:  бактерии,  вирусы,  физические ,  
химические факторы. Ср ед и бактерий на и бо л ьш и й  интерес 
вызывают различные серотипы кишечной палочки,  стрептококки,  
микобактерии,  которые вне др яю тся  в слизистую оболоч ку  лишь 
при нарушении ее целостности как в а ж н е й ш е г о  за щ ит но го  
барьера .  Эти изменения соп ровож да ю тс я  сн иж ени ем  секрециг 
муцина и изменением его качественного  состава.  В а ж н о е  значение 
в развитии болезни Кр она  имеют Р Н К - в и р у с ы .  О б  это!У 
свидетельствуют опыты с з а р а ж е н и е м  животных и идентификацией 
Р НК-виру сов  в культуре ткани,  выделенной при болезни Кро на  
Однако другие исследователи считают,  что моде ль  болезни Кронг 
можно получить с помощью антигенов ксеногенной нормальной 
ткани.

Представляет  интерес точк а  зрения о роли иммун ны х н а р у ш е 



ний, в к л ю ч а я  гуморальный и клеточный иммунитет. Так,  у больных 
выдел ен ы антитела  к лип оп ол иса харид ам  кишечной палочки, 
которые могут  вступать в перекрестную реакцию с антигеном 
э п и т ел и а ль н ы х  клеток толстой кишки, секретирующих муцин. 
П о д а в л е н и е  секреции слизистой оболочкой иммуноглобулина  А 
сп ос об ств ует  инвазии в нее бактерий.  По-видимому,  опреде
ленное  з н а ч е н и е  в генезе язвенного  колита и болезни Крона  имеют 
ц и р к у л и р у ю щ и е  иммунные комплексы,  естественные киллеры 
в крови больных,  выявление  иммуноглобулина О и комплемента на 
б а з а л ь н о й  мембране  эпителия  слизистой оболочки кишечника.  
П о л а г а ю т ,  что клеточная  и м м ун н ая  реакция  тоже имеет значение 
в генезе  воспалительных болезней кишечника,  о чем свидетельству
ет х а р а к т е р  гранулематозного  воспаления  и наличие в гранулемах 
Т-л им фоци то в .

Н е с м о т р я  на указанные в о з м о ж н ы е  этиологические и патогене
тические  фа кт ор ы,  про исхождение  болезни Крона  остается 
неизвестным.

П атологическая анатомия. Характерные морфологические 
изм ен ен ия  могут возникать в люб ой  части пищеварительного 
т р а к т а .  В и з у а л ь н о  пораженный участок  отличается выраженной 
отечностью,  утолщением,  гиперемией,  наличием мелких кровоизли
яний, фиб ри но зн ого  экссудата  на серозной оболочке. Отмечается  
т а к ж е  регион арны й лимфаденит .  Н а  поперечном разрезе кишечник 
вы г л яд и т  деф ормир ован ны м за  счет утолщения стенки и сужения 
просвета .  Н а  слизистой оболочке  выявляется множество  узких 
щ ел е в и дн ы х  изъязвлений.  Б р ы ж е й к а  утолщена и склерозирована.  
Н а б л ю д а е т с я  т а к ж е  выр аже нн ый  фиброз  стенки, ригидность ее, 
что о б у с л о в л и в а е т  развитие  стеноза .

Мик рос коп ическ и о б н а р у ж и в а е т с я  картина неспецифического 
г р а н у л е м а то з н о го  воспаления,  охв ат ываю щего  все слои стенки 
кишки.  К х а ракт ерн ы м  гистологическим признакам болезни Крона 
относятся :

1) неспецифическое гнойное воспаление на дне и по краям язв;
2)  воспалительны й инфи льтра т  из мононуклеаров,  пронизыв аю

щий более  глубокие  слои и свидетельствующий о хроническом 
процессе.  Этот  инфильтрат кишечника доходит до серозной 
оболочки.  В исходе ра зв ива ется  фиброз ;

3) п оявлен ие  лимфоидных скоплений во всех слоях стенки 
кишки;

4) д и л а т а ц и я  и склероз лимфатичес ких сосудов;
5) переход хронического воспалительного процесса на бры 

жейку.
Г р а н у л е м ы  при болезни Крона  имеют саркоидоподобное 

строен ие  и состоят  из эпителиоидных,  гигантских клеток Пир ого
в а —  Л а н г х а н с а .  В слизистой оболоч ке  наблюдаются гиперемия,  
отек,  линей ны е язвы.  При перфорации возникают абсцессы 
в б р ю ш н о й  полости или свищи, сообщаю щиеся  с при лежащей 
петлей кишечника .  Свищи могут пенетрировать в кожу.



В слизистой оболочке кишки, прилегающей к п о р а ж е н н о м у  
сегменту, обнар уживают ся  нез на чит ельны е изменения.  В о р с и н к и  
утолщены, укорочены, неп равильной формы, местами и с ч е з а ю т .  
Отдельные эпителиальные клетки,  покрывающие верхушк у ворсин ,  
подвергаются альтерации вплоть  до некроза.  Н а б л ю д а е т с я  
гиперплазия  бокаловидных клеток  и гиперсекреция с л и зи  в ин- 
тактных уч астках  кишечника.  В собственной пластинке у в е л и ч и в а 
ется число интактных и д ег ран ули ров ан ны х тучных кле ток ,  
появляются  эозинофилы. При длительном хроническом в о с п а л е н и и  
в озм ож на  дисплазия эпителия.  Пр и этом н а б л ю д а е т с я  дис- 
комплексация  эпителиальных клеток,  гиперхроматоз я д е р ,  ги
пертрофия ядрышка.  У к аза н н ы е  изменения могут п р и в ест и  
к развитию карциномы.

Клиническая картина. До м и н и ру ю щ и м и  симптомами к и ш е ч н о й  
формы болезни Крона я в л я ю т с я  диа ре я ,  спастические  б о л и  в 
животе  и высокая  температура.  Иногда  при умеренно в ы р а ж е н 
ной симптоматике  ставят  д иа гн оз  аппендицита.  В о зм о ж н а  ме лен а .  
Болезнь  носит рецидивирующее течение,  и по мере ее п р о г р е с с и р о 
вания интервалы между обостр ени ями становятся  короче .  П ри 
вовлечении в процесс прямой кишки поя вляется  б о л ь ш о е  
количество параректальных и п а р а а н а л ь н ы х  свищей или а б с ц е с 
сов. При локализации процесса  в тонкой кишке в о з н и к а ю т  
симптомы мальабсорбции,  в к л ю ч а я  стеаторею, белковую н е д о с т а 
точность, дефицит  витамина  В 12, фолиевой кислоты,  ж е л е з а .  
Возможно развитие артрит а ,  анкилозирующего с п о н д и л и та ,  
узловатой эритемы.

К ослож нениям  болезни Кр он а  относятся:  1) стеноз к и ш е ч н и к а ,
2) пе рф ора ция  с развитием перитонита  и абсцессов  в б р ю ш н о й  
полости, 3) образование  свищ ей между п р и ле ж ащ и ми пе т л я ми  
кишечника,  4) кровотечение, 5) «токсическая»  д и л а т а ц и я  то лсто й 
кишки, 6) рак  кишечника,  который может  развиться  через  2 0  л е т  от 
начала  заболевания ,  что диктует  необходимость пе ри одическог о  
исследования биопсий кишечника  у данного  контингента боль н ы х .  
В редких случаях  болезнь  Кро на  осложняется  с и с т е м н ы м  
амилоидозом.

МАЛЬАБСОРБЦИЯ

М а ль а б с о р б ц и я  — это н а р у ш е н и е  всасы вания  питательных  
веществ в тонкой кишке, то есть наруш ение  и х  транспорта из  
просвета через эпителий в систему портального к р о в о о б р а щ е н и я .  
В основе  мальабсорбции л е ж а т  три фактора:  1) н а р у ш е н и е  
пер еваривания  поступающей пищи,  2) нарушение  м е х а н и з м а ,  
обеспечивающего транспорт питательных веществ через с л и з и с т у ю  
оболочку (барьер) ,  3) редукц ия абсорбирующей пове рхно сти .

Н аруше ни е  всасывания  м о ж е т  касаться  всех или о т д е л ь н ы х  
питательных веществ, например жи р о в  или витаминов.  Т а к ,  при



с п р у  отмечается редук ци я  всей абсорбирующей поверхности 
ки ш еч н и к а  и, следовательно,  нарушается всасывание  всех пита
т е ль н ы х  веществ. В то ж е  время поражение  париетальных клеток 
ж ел удк а приводит к избирательному нарушению всасывания вита
мина В 12, что может наблю даться при аутоиммунном механизме их 
пораж ения. При патологии билиарного тракта отмечается малъаб- 
сорбция жиров и жирорастворимых витаминов.

Изб ира тел ьн ое  н аруш ен ие  всасывания  зависи т  от локализации 
патологического  процесса.  Например,  поражение  проксимального 
о т д е л а  тонкой кишки ведет  к нарушению всасыван ия  железа,  
к а л ь ц и я ,  водорастворимых витаминов,  жирных кислот,  так как они 
в с а с ы в а ю т с я  именно в этом участке. П о р а ж е н и е  среднего 
о т д е л а  тонкой кишки я в л я е т с я  причиной наруш ения всасывания  
с а х а р о в  и аминокислот.  Следовательно,  избирательное  поврежде
ние  указ ан ны х отделов тонкой кишки нарушает  всасывание  тех или 
ин ых  питательных веществ.

Причины,  вы зы в а ю щ и е  мальабсорбцию,  различны. К ним 
от но сятс я :  1) недостаточность  внутрикишечного гидролиза,  наблю
д а е м а я  при первичной и вторичной недостаточности поджелу
д о ч н о й  железы, нар ушении конъюгации желчных кислот, избы
то чн о м  размножении б ак тер и й при резекции ж елудка ;

2) нарушение  функции и структуры слизистой оболочки, 
во з н и к а ю щ е е  при первичном повреждении ее эпителиальных 
кле ток ,  при целиакии, ам ил оид озе  и ишемии кишечника,  болезни 
К р о н а  и других патологических процессах;

3) обструкция лим фати чес ких путей, с в я з а н н а я  с лимфомой 
к и ш е ч н и к а  или с туберкулезным лимфаденитом;

4) инфекция: троп ич еска я  спру, острый инфекционный энтерит, 
п а р а з и т а р н ы е  болезни.

Кро ме  того, выд еля ется  группа болезней, сопровождаемых 
м а л ь а б с о р б ц и е й ,— это гипотиреоидизм,  гипертиреоидизм,  с а х а р 
ны й диабет,  гипогаммаглобулинемия.  Описаны нарушения всасы
в а н и я ,  индуцированные лекарственными пре паратами (например,  
ко лхи ци н а ,  неомицина и д р . ) .

Н еза ви си мо  от причины клинические проявления  мальаб-  
с о р б ц и и  практически однотипны:  наблюдается  анорексия,  с ла 
бость ,  похудание,  истощение . Испр ажн ения пенистые,  беловатые.  
Н е с м о т р я  на потерю массы тела ,  аппетит у больных сохраняется.  
В св язи  с нарушением в с а с ы в ан и я  жиров разви вается  дефицит 
ж и р о р а с т в о р и м ы х  витаминов,  например витамина  А.

Гистологические изменения  в тонкой кишке при синдроме 
м а л ь а б с о р б ц и и  различны.  Так ,  при спру отмечаются укорочение 
и л и  отсутствие ворсинок,  дистрофия и д ес к вам ац и я  эпителия 
сли зи стой  оболочки, удлинение крипт, увеличение инфильтрации 
собс твенн ой пластинки мононуклеарами.  При болезни Уиппла 
в собственной пластинке обна ру жи вает ся  большое количество 
Ш И К - п о з и т и в н ы х  гранул и бацилл.

Липопроте ине мия  х а р акт ери зу ется  жировой дистрофией абсо р



бирующих клеток слизистой оболочки при сохранении ворсин.  П р и  
агаммаглобулинемии наблюдается укорочение  или о т с у тс т в и е  
ворсин, в строме плазматические  клетки не в ы явл яю тс я ,  но 
нарастает  инфильтрация лим фоцита ми.  Регионарный э н т е р и т  
(болезнь Крона)  отличается неспецифическим г р а н у л е м а то з о м .  
В случае нарушения всасывания  при склеродермии в тонкой к и ш к е  
отмечается выраженный фиброз стромы  и нарушение с т р у к т у р ы  
ворсин.

Как  видно из приведенных данн ых ,  в основе м а л ь а б с о р б ц и и  
леж а т  различные патологические процессы.  Из них к н а и б о л е е  
часто встречающимся относятся спру,  регионарный э н те р и т ,  
хронический панкреатит и вирусный энтерит.

СПРУ

Спру  — это своеобразная энтеропатия, протекающая с н а р у ш е 
нием всасы вания .  Ее называ ют  т а к ж е  нетропической спру ,  
целиакией.  Встречается у детей и взрослых.  Выделяют т а к ж е  
тропическую спру, которая имеет д в а  принципиальных о т л и ч и я  от 
целиакии:

1) в развитии тропической спру важ ну ю роль и г р а ю т  
возбудители кишечной инфекции, особенно E. coli, K l e b s i e l l a ,  
Ente robac te r ;

2) тропическая  сиру не осложняется  лимфомой тонкой ки шк и.
Вместе с тем следует отметить, что микроскопические и з м е н е н и я

при указа нных  вариантах спру однотипны.
Этиология и патогенез. Спру и зве ст на  с давних пор. Ее р а з в и т и е  

связывали с авитаминозом,  ин фи цировани ем  э н те роп атог енн ой 
флорой,  с генетической недостаточностью ферментов,  у ч а с т в у ю щ и х  
в переваривании глютена — гликопротеида,  со дер ж ащ его ся  в з л а 
ковых растениях (пшеница,  ячмень,  р о ж ь ) ,  а т ак ж е  с д е ф и ц и т о м  
иммуноглобулина  А. Однако исс ледованиями последних л е т  
установлено,  что механизм р азв и ти я  спру связан  с а л ь т е р а ц и е й  
слизистой оболочки кишечника иммунной природы, ант иге ном  при 
этом являет ся  глиадин глютена.

В нарушении толерантности к глиадину глютена и м е ю т  
значение генетические, иммунные и токсические  факторы.  О  р о л и  
генетических факторов свидетельствует  наиболее высокая  з а б о л е 
ваемость среди монозиготных близнецов .  Значение и м м у н н ы х  
реакций подтверждается  повышением уровня  а н т и г л и а д и н о в ы х  
антител (особенно иммуноглобулина  класса  А) и у в е л и ч ен и е м  
числа цитотоксических лимфоцитов .  В последнем с л у ч а е  не 
исключается  возможность непосредственного повреждения э п и т е 
лия  слизистой оболочки цитотоксическими клетками. У с т а н о в л е н о ,  
что определенные полипептидные ф р а к ц и и  глютена могут о к а з ы 
вать прямой токсический эффект  на клетки слизистой о б о л о ч к и  
и р азр у ш ат ь  межклеточные контакты.



Независимо от причин слизистая  оболочка  кишечника  теряет 
покровный эпителий,  в результате  чего возра стает  пролифера
ти в н а я  активность эпит ели я  крипт с неадекватной дифференци- 
ровкой вновь о б р а з у ю щ и х с я  клеток, которые не способны к синтезу 
дисахаридов ,  пептидов и других ферментов,  участвующих в пище
варении.  В основе м альа бс орбци и при целиакии леж ит редукция 
абсо рбирующей поверхности тонкой кишки и нарушение  внутри- 
просветного пи ще варени я .

Гистологические изменения  в слизистой оболочке  при спру 
весьма специфичны.  В норме слизистая оболочка  тонкой кишки 
имеет  характерный релье ф  б лаг одаря  наличию складок,  ворсинок и 
крипт,  которые ув елич ив аю т  общую поверхность тонкой кишки. 
Ворсины п ре дста вл яю т собой выпячивания  слизистой оболочки 
пальцевидной или листовидной формы, свободно вдающиеся 
в просвет тонкой кишки. Высота их равна  0 ,5— 1,5 мм. Покрыты 
ворсины цилиндрическим каемчатым эпителием,  в котором 
ра зл и ч аю т  три вида  клеток:  каемчатые,  бокаловидные и аргенто- 
финные.  Крипты, п ре дс тав ляющ ие  собой трубчатые углубления 
эпителия,  лок а л и зу ю т ся  в собственной пластинке слизистой 
оболочки.  Клетки,  распол оже нные  в нижней половине крипт, 
с л у ж а т  источником регенерации как для эпителиальных клеток 
ворсин, так и д л я  клет ок  крипт. Поэтому в них определяются 
фигуры митозов.  Соотношение  длины ворсин и крипт в норме 
состав ляет  4:1.

При спру н а б л ю д а е т с я  более резкая д ес к вам ац и я  эпителия 
ворсин, которая при водит  к прогрессирующему укорочению 
их. При этом м ит отическ ая  активность клеток эпителия  крипт не 
сни жае тся ,  в ре зул ьтате  крипты резко удлиняются.  Соотношение 
длины ворсин и крипт  становится  1:1. По мере прогрессирования 
болезни укорочение ворсин ведет к их полному исчезновению. 
Од н ако  резкой ат роф и и слизистой оболочки не наблюдается ,  так 
к а к  отсутствие ворсин компенсируется длинными криптами, 
регене раторная  акт ив н ос ть  которых повышается .  При субмикро- 
скопическом исс ледовании обнар уживается  резкое укорочение 
и деф орм аци я микроворсинок.  В собственной пластинке слизистой 
оболочки н арастает  и н фи ль тр ац и я  из лимфоцитов.  Число послед
них увеличивается  и м е ж д у  эпителиальными клетками.

При исключении глютена  из пищевого рациона  у детей 
в течение нескольких недель  или месяцев но рмальна я  структура 
слизистой оболочки кишки может полностью восстановиться,  
в к л ю ча я  и ворсины. У взрослых этого не происходит.  При спру 
значительно увеличен риск развития  злокачественных опухолей, 
особенно лимф омы и рака .



Болезнь У иппла  является системным забо лева н и ем , при  
котором в патологический процесс вовлекаю т ся многие о р га н ы  
и ткани, вк лю ч а я  лимфатические узлы , селе зе н к у ,  сердце, печень ,  
почки, скелетные мышцы, синовиальны е о б о ло ч к и ,  цент ральную  
нервную  систему, тонкую киш ку.  Чаще  всего в процесс, описанный 
Уипплом как интестинальная липодистрофия,  вовлекается  т о н к а я  
кишка.  По клинической картине ин те стинал ьн ая  ф ор й а  болезни 
Уиппла сходна со спру. Ее отличительной особенностью я в ляе тся  
накопление в собственной пластинке слизистой оболочки тонкой 
кишки макрофагов ,  цитоплазма  которых н а ф а р ш и р о в а н а  
Ш ИК- положительными гранулами.  Последние,  как это ус т ан о в л е 
но с помощью электронной микроскопии,  пре дставляют собой 
лизосомы, заполненные бациллоподобными мик ро орган изм ами 
в различной стадии дегенерации. Иногда  б ац ил лы  о б н а р у ж и в а 
ются вне клеток.

Этиология и патогенез неизвестны. П р едп о л ага ю т,  что бо ле зн ь  
Уиппла представляет  собой инфекционное за болеван ие ,  в о з б у ди 
тель которого до сих пор не установлен.

Патологическая анатомия. Во всех о р г а н а х  и тканях,  в о в л е 
ченных в процесс, обнаруж ива ется  скопление округлых м а к р о ф а 
гов, соде рж ащи х ШИК- пол ожительные  г ра ну лы  и б ац и л л я р н ы е  
тельца.  В типичных случаях в процесс вовл ека ется  вся т о н к а я  
кишка,  при этом серозная оболочка  при обретает  тусклый 
вид, брыжейка  утолщается  и уплотняется.  В слизистой оболочке  
ворсины раздуты,  расширены за  счет скоп лен ия  в них описанных 
макрофагов.  Эпителий слизистой оболочки сохранен.  Л и м ф а т и ч е 
ские сосуды слизистой и подслизистой оболоч ек  расширены,  по- 
видимому, вследствие их обструкции,  и за пол нен ы липидными 
каплями. В собственной пластинке слизистой оболочки и д р е 
нажных лимфатических узлах о б н а р у ж и в а ю т с я  липогранулемы,  
образующиеся  вследствие разрыва  ра сши ренн ы х лимфатичес ких 
путей. Слизистая  оболочка утолщена,  б ледн ая .  Скопление м а к р о 
фагов об на ружи вается  т а к ж е  в дрен ир ую щи х  лимфатичес ких 
узлах.

Клинически болезнь Уиппла х ар ак тер и зу ется  вы раж ен н ым  
нарушением всасывания,  диареей,  стеатореей,  истощением,  в ы со
кой температурой,  болями в суставах,  гиперпигментацией кожи.  
Диагноз  основывается  на выявлении в биопсии кожи характерных  
макрофагов.  В ряде  случаев опр ед еляе тся  неврологическая  
симптоматика,  артрит,  поражение  кла па н ов  сердца ,  миокарда .  Вез 
лечения летальный исход наблюдается  через 4 года после  
установления диагноза .



О П У Х О Л И  Т О Н К О Й  К И Ш К И

Опухоли тонкой кишки встречаются относительно редко и р а з 
деляются  на добро качественные и злокачественные.  Из д о б р о к а 
чественных опухолей развиваются:  лейомиома,  липома,  аденома,  
полипы, ангиомы, фгибромы. Из злокачественных опухолей чаще 
наблюдаютс я  ка рц и н ои д  (опухоль из эндокринных клеток),  ад ен о
карцинома.  лейо ми осарк ома ,  лимфома.  Более  половины опухолей 
возникает в по двзд ош но й кишке.

АДЕНОКАРЦИНОМА

Аден ока рци ном а тонкой кишки чаще наблюдается  у женщин 
в возрасте  с т а р ш е  40 лет. Внешне опухоль напоминает кольцо для 
салфетки и редко  растет  в виде гриба в просвет тонкой кишки. 
Секретирует слиз ь  и практически вызывает  обструкцию кишечника 
на поздней стадии разв ит ия  опухоли. В связи  с этим аденокарциио-  
ма выявляется  при метастазировании ее в регионарные лим фати че 
ские узлы, печень,  легкие.

КАРЦИНОИД

К а р циноид  (а р ген т а ф ф и н о м а )— о п ухо ль  из эндокринных  
клеток — отли ча ет ся  способностью синтезировать  биоактивные 
амины и полипептиды.  Карциноид может возникать в дыхательных 
путях, билиа рно й и панкреатической системах,  щитовидной 
железе,  но ч ащ е  р азв ив ается  в желудочно-кишечном тракте.

Источником р азв и ти я  этой опухоли является  диф фузная  
эндокринная  система (А П У Д -с и ст ем а), клетки которой р а з б р о са 
ны в перечисленных органах  и тканях и способны гак же, как 
и опухоль, секр етир овать  серотонин, гистамин, катехоламины, 
глюкагон,  гастрин и др. Источником развития карциноида ки ш ечни 
ка являются энт ерохромаффинные клетки Кульчицкого.

Патологическая анатомия. Карциноид может  возникать в л ю 
бом отделе жел удочно-кишечного  тракта:  в пищеводе,  желудке,  
аппендиксе,  подвздошной,  толстой и прямой кишке. В слизистой 
оболочке кише чника  карциноид определяется  в виде небольших 
серовато-белых б л я ш е к  без изъязвления (рис. 58) .  Обычно опухоль 
бывает  солитарной,  но может иметь и множественный характер,  
растет медленно и, достигнув больших размеров  (до 4 см 
в диаметре) ,  подвергается  изъязвлению или приобретает поли- 
позный вид. Оп ух ол ь  может  располагаться  в пределах слизистой 
оболочки и поделизистого  слоя или прорастать  все слои. 
Значительно п о з ж е  карциноид может д а в а т ь  метастазы в регио
нарные ли м ф ат и че ски е  узлы, печень. Метас та зы в печень обычно 
множественные и имеют небольшие размеры (1 —3 см в д и а м е т р е ) .



Рис. 58. Карци ноид тонкой кишки .

Карциноид по своим биологическим свойствам не отличается  от 
рака.

Микроскопически опухоль представлена  к л етка м и  кубической 
или полигональной формы, одинаковой величины,  формирующими 
трабекулы,  островки, трубочки,  ацпнуеы и розетки,  между 
которыми находится соединительная ткань.  Я д р а  клеток р а с п о л а 
гаются в центре, мономорфны. Цит опл азм а  опухолевых клеток 
объемная  и содержит гранулы.  Митозы и гигантские клетки 
встречаются редко. При прорастании стенки ки шечни к а  и метаста-  
зировании строение опухоли не меняется.  Цит опл азм атич еск ие  
гранулы при электронной микроскопии о к р у ж е н ы  мембраной,  
отличаются различной электронной плотностью,  диаметр  их 
колеблется от 75 до 220 нм. Г ранулы хорошо о к р а ш и в а ю т с я  солями 
серебра,  отсюда и название опухоли «а р ген таф ф и н о м а» .

Карциноид кишечника может  развиться  в лю бом  возрасте,  но 
чаще встречается у лиц страш е 60 лет, к а р ц и н о и д  аппендикса  — 
у лиц старше 40 лет. Опухоль обычно про те кае т  бессимптомно и 
может быть обнаружена  л и ш ь  при м е тастази ро вани и в печень, при 
появлении спастических болей,  при развитии син др ома  кариинои-  
да,  обусловленного синтезом биоаминов и полипептидов .

К основным проявлениям синдрома к а р ц и н о и да  относятся:  
1) вазомоторные нарушения;  2) кишечные расстр ой ств а :  диарея ,  
тошнота,  рвота; 3) приступы бронхиальной астм ы;  4) поражение  
сердца: утолщение и стеноз створок кла па н ов  легочной артерии,



фиброз  э н д о к а р д а ;  5) гепатомегалия .  В основе вазомоторных 
нарушений и с п а з м а  бронхов л еж ит  секреция опухолевыми 
клетками б р а д и к и н и н а  или гистамина .  Д руг ие  проявления синдро
ма ка рц ин ои да  т а к ж е  связаны с выделением биоаминов (серотони
на, гистамина,  простагландинов,  бр адикинина) .

П рогн оз  б ла гопр и ятн ы й лишь при карциноиде  аппендикса.

ИДИОПАТИЧЕСКИЙ ЯЗВЕННЫЙ КОЛИТ

И диопат ический  язвенн ы й  колит  (синонимы: неспецифический 
язвенный колит ,  язвенный проктоколит) — это хроническое,  
р е ц и д и в и р у ю щ е е  воспалительное за б о лева н и е  толстой киш ки  
неизвестной этиологии, которое характеризуется выраженным  
и зъ я з в л е н и е м  слизистой оболочки  и диареей.

Как у ж е  отмечалось ,  болезнь  Крона  и неспецифический 
язвенный кол ит  имеют некоторые общие черты. Например,  они 
очень часто соче таю тся  с полиартритом,  сакроилеитом,  анкилози- 
рующим спон дилитом,  системной красной волчанкой. Кроме того, 
при болезни К р о н а  и неспецифическом язвенном колите о б н а р у ж и 
вается уве лич ение  HLA-B27. Вместе с тем имеются и четкие 
отличия м е ж д у  ними.

При идиопатическом язвенном колите: 1) язвенный процесс 
преобладает  в прямой и сигмовидной кишке; 2) патологический 
процесс имеет черты неспецифического воспаления,  в то время как 
при болезни К р о н а  развивается  гранулематозное  воспаление;
3) процесс л о к а л и з у е т с я  в пределах слизистой и подслизистой 
оболочек,  в то  время как при при болезни Крона воспаление 
о хва тывает  все слои стенки кишки (трансмуральное) ;  4) при нес
пецифическом язвенном колите значительно возрастает  риск р а з 
вития ка рц иномы .

Вс треча етс я  это заболевание  преимущественно у женщин 
в возрасте  от 20 до  40 лет.

Э т и о л о г и я  и п я т о г е н е з .  В нас тоящее  время считают, что 
причина и ме х а низ м ;>;.г.:1Ч'тия песпецифического язвенного колита 
аналогичны болезн ь  Крона.  Предполагают,  что в развитии 
неспецифического  язпемного колита имеют значение: 1) возбудите
ли бак тер и ал ьн о й  природ)»!, 2) возбудители вирусной природы, 
3} и м м у i ¡ о 11 а тоге  н ет и 11 е с к м е механизмы.

П ат о ло г и ч е с к а я  анатомия.  Процесс начинается  в прямой кишке 
и м о ж е т  р а с п р о с т р а н я ть с я  пыше. за х в а т ы в а я  сигму, нисходящий 
отдел, а иногда  и все отделы толстой кишки.

В острой стадии заболе ва н ия  обнар уживаются  гиперемия 
слизистой оболочки,  отек, множество мелких кровоизлияний,  
эрозий и г н о я щ и х с я  язв.  При прогрессировании процесса мелкие 
поверхностные я зв ы сливаются ,  об раз уя  более крупные язвы 
неправильной формы (рис. 59) .  В типичных случаях они 
расп ол агаю тся  в пределах  слизистой и подслизистой оболочек.



Рис. 59. Хронический неспецифический я зве нны й 
койит.

Слияние язв  может  привести к об раз ованию о б ши рны х у ч а с т к о в  
из ъязвления  стенки толстой кишки на значительном п р о т я ж е н и и .  
В этой зоне слизистая оболочка с выраже нн ым отеком и г и п е р е 
мией сохраняется  лишь в виде  небольших мостиков м е ж д у  я з в а м и .  
Последние  имитируют «псевдополипы», которые п р и да ю т  с л и з и 
стой оболочке  вид булыжной мостовой.

В хронической стадии неспецифического я зве нного  к о л и та  
преобладает  разрастание  ф иб розн ой  ткани с уплотнением стенки 
кишки, ее деформацие. , ,  укорочением.  В этой стадии в о з м о ж н а  
пенетрация язвы в более глубокие  слои с о б ра з ов ан ие м  т р е щ и н  
и свищей в прямой кишке, па раре кт альн ы х абсцессов ,  а т а к ж е  
ректовагинальных свищей.

Описаны т а к ж е  более т я ж е л ы е  осложнения не спе ц иф ич еск ог о  
язвенного  колита.  К ним относятся :  1) «токсическая» д и л а т а ц и я  
прямой кишки, н аб люд аем ая  в острой стадии, 2) о т к р ы т а я  
перф орация  кишечника с р азв и ти ем  перитонита.

При микроскопическом исс ледовании в острой стадии б о л е з н и  
об на руж ив аю тся  гиперемия, отек,  мелкие кро во и зл ия ни я  в п р е 



д е л а х  слизистой оболочки. В собственной пластинке  появляются  
ней троф ил ы и мононуклеары.  Характерно развитие  гнойного 
в о с п а л е н и я  вначале  в криптах ,  откуда процесс распространяется  
в виде  гнойно-некротического воспаления с об разованием язв. 
С те нки и дно этих язв  инфильтрированы нейтрофилами,  вокруг 
ко торы х располагаются  лим фоциты ,  плазматические  клетки и иног
д а  тучные клетки. В сосудах  прилежащих тканей определяются 
в а с к у л и т  и тромбоз.

О писан ные  выше «псевдополипы» представляют собой островки 
слиз ист ой оболочки с грануляционной тканью, инфильтрированные 
б о ль ш и м  числом вос палительных клеток. При хроническом 
процессе ,  который х а р акт ери зу ется  персистенцией и рецидивирова-  
нием язв,  преобладают фиброзные изменения,  которые могут 
в о з н и к а т ь  не только в слизистой оболочке, но и охватывать  всю 
стенку толстой кишки. О д н а к о  эти процессы не столь выражены,  
к а к  при болезни Крона.

В слизистой оболочке отмечается  угнетение слизеобразования,  
м е т а п л а з и я  эпителия,  обуслов ленн ая  длительным воспалительным 
процессом,  и атипичная  д и с пл ази я ,  которая ведет в последующем 
к р азв и ти ю  рака.  Степень дисплазии и риск ра зви тия  карциномы 
ко ррелир ую т  с протяже нностью процесса в толстой кишке и дли
тель н ос ть ю  заболевания .  Напр и ме р ,  в течение первых 10 лет ка рц и
но м а  наб людается  в 1 % случаев ,  через 20 лет процесс малигни- 
за п и и  язв  отмечается у ж е  в 15 %.  Ра к  обладает  эндофитным ин
фи л ь т р и р у ю щ и м  ростом и быстро дает метастазы.

Р еген ер ац и я  эпителия  с заж ивлением язв  наб людается  лишь 
в тех случаях,  когда острый процесс не переходит в хронический. 
В т а к и х  случаях  регенерация  завершается  полным восстановлени
ем слизистой оболочки с обычным эпителием. Однако,  если язвы 
рецидивир уют  и р а з в и в а е т с я  фиброз,  регенерация  завершается  
об р аз о в ан и е м  недифференцированного  эпителия и мелких крипт.

Клиническая картина. Основными симптомами неспецифичес
кого  язвенного колита я в л я ю т с я  диарея,  тенезмы, кишечные 
колики,  в стуле отмечается  примесь крови и слизи.  Характерны 
пов ыш ени е  температуры,  потеря массы тела. М о ж е т  возникнуть 
сил ьно е  кишечное кровотечение.  Наблюдается  т а к ж е  поражение  
печени, прояв ляюще еся  в виде жировой дистрофии, перихолангита,  
фи б р о зи р у ю щ е го  холангита .

Течение  неспецифического язвенного колита вариабельно.  
Ч а щ е  наблюдается  хроническое  рецидивирующее течение. Обостре
ние иногда связывают с эмоциональными и физическими стрессовы- 
выми воздействиями.  В пери од сильного обострения или острейше- 

. го н а ч а л а  болезни с резко выраженной диареей может  возникнуть 
значительно е  расширение  толстой кишки, известное как токсичес
к а я  дилатация или  токсический мегаколон.  Это осложнение 
требуе т  срочной колонэктомии.  К другим опасным осложнениям  
относятся м ассивное к и ш е ч н о е  кровотечение и перф орация  я зв  
с развитием перитонита. Стриктуры прямой кишки легко можно



принять за  карциному кишечника.  Прогноз язвенного к о л и т а  
различный и определяется акт ив н ос ть ю  процесса.  С м е р т н о с т ь  
высокая в первые месяцы з а б о л е в а н и я ,  с хронизацией п р о ц е с с а  
прогноз улучшается .  Большинство пациентов  при остром р а з в и т и и  
болезни без ремиссии умирают в течение  первого года з а б о л е в а н и я  
от перитонита,  сепсиса, кровотечения,  нарушения в о д н о - э л е к т р о 
литного баланса .  В значительной степени ухудшает п р о г н о з  
развитие р ак а  толстой кишки. В св я зи  с указанным н е о б х о д и м  
постоянный контроль за состоянием слизистой оболочки пу те м  
эндоскопии и биопсии.

ОПУХОЛИ ТОЛСТОЙ КИШКИ

В толстой кишке возникают различ ные  виды опух лей:  
мезенхимального происхождения,  карциноид,  лимфомы, эпк  ели- 
альные опухоли.  Однако из всех опухолей толстой кишки н а и б о л е е  
часто р азв и ва ю тс я  полипы и рак,  которые и будут о п и с а н ы  
в данном разделе .

п о л и п ы

Полипы толстой кишки р а з д е л я ю т с я  на три основные в и д а :  ' 
1) неопухолевые, 2) аденоматозные ( ж е л е з и с т ы е ) , 3) п о л и п о з н ы й  
синдром наследственной природы.

Ж елезис ты е полипы могут иметь  тубулярное,  ворсин чат ое  или 
смешанное  строение.  Частота эпит ели альн ых полипов с в о з р а с т о м  
увеличивается.  Полипы могут бы ть  одиночными или м н о ж е 
ственными, встречаются  одинаково часто  у мужчин и ж е н щ и н .  
Л о к ал и з а ц и я  их различна.  Ч а щ е  они р азв ив аю тся  в п р я м о й  
и сигмовидной кишке, реже — в вос х о д я щ е м  отделе толстой к и ш к и .
В генезе аденоматозных полипов в а ж н а я  роль п р и н а д л е ж и т  
альтерации генов в их эпителиальных клетках  ( акт ива ци я  п р о т о 
онкогенов — К-гаэ и потеря генов супрессоров  опухолей — р 5 3 ) .

Неопухолевые полипы

Выделяют дв а  типа неопухолевых полипов — гиперп ластиче с-  
кий и ювенильный.

Гиперпластические полипы. Источником развития  этих в и д о в  
полипов является  эпителий крипт.  В норме деление к л е т о к  
наблюдается  в нижней трети крипт.  Вн овь  об раз ую щие ся  м о л о д ы е  
клетки мигрируют в слизистую оболочку,  где д и ф ф е р е н ц и р у ю т с я  
в зрелые бокаловидные и абсо р б и р у ю щ и е  клетки, ко торы е со 
временем десквамируются.  Если п р о л и ф е р а т и в н а я  зона  р а с ш и р я 
ется, об ра зу ющ ие ся  в избытке клетки формируют полип.



На  анатомическом ур овне  гигтерпластические полипы представ
л я ю т  собой небольшие,  розо ватого  цвета выпяч ива ния  слизистой 
оболочки диаметром до  5 мм, сидящие на верхушке ее складок.  
П о л и п ы  более крупных р а з м е р о в  встречаются реже.  По своему 
внешнему  виду они о т ли ч а ю тс я  от железистых полипов, а микро
скопически ха ра к т е р и зу ю тс я  слегка увеличенными криптами, 
выстланными отчасти незрелы ми клетками, среди которых встреча
ют ся  бокаловидные и абс орбирующи е клетки. Я дра  эпителиальных 
клеток  имеют обычное строение.  Крипты разделены между собой 
небольшими про слойками соединительной ткани,  в которой можно 
видеть  незначительную воспалительную реакцию.  Гиперпластичес- 
кие  полипы имеют доброкачественный характер  и не малигнизиру- 
ются .

Ю венильны е  п о л и п ы  представляют собой гамартому собст
венной пластинки слизи ст ой оболочки, в которой обнаруживает ся  
боль ш ое  количество ж е л е з и с т ы х  кист. Макроскопически представ
ля е т  собой опухолевидное  образование диаметром от 1 до 3 см, 
округлой формы с гладк ой  поверхностью. Имеет  ножку  длиной до 
2 см. Встречается  у детей  в возрасте до 5 лет, локализу ется  обыч
но в прямой кишке,  но м о ж е т  об наруживаться  в любом отделе толс
той кишки. К в о з м о ж н ы м  осложнениям относится перекрут ножки 
с некрозом полипа.  Ю вени льн ые полипы могут быть источником 
кровотечения  из пр ямой кишки. Являются доброкачественным 
процессом и не под вергаю тся  малигнизации.

Аденоматозные полипы

В соответствии с гистологическим строением аденоматозные 
полипы разд ел яю тс я  на три варианта:  тубулярный, ворсинчатый 
и смешанный ( туб ул ов орсин ча ты й) .

Т уб ул я р н ы й  аденоматозный полип  обычно имеет ножку, 
мож ет  быть солитарным  или носить множественный характер (от 
2 до 10 полипов) .  Д л и н а  полипа составляет менее 1 см, в то время 
ка к  длина тонкой но ж ки  р авн а  нескольким сантиметрам.  Полипы 
имеют красноватый оттенок,  мягкие, их н о ж к а  покрыта обычной 
слизистой оболочкой тонкой кишки, котор ая  прикрепляется 
к подслизистому слою.^Микроскопическое строение аденоматозных 
полипов вариабельно:  в зависимости от степени дифференцировки 
клеток встречаются к а к  доброкачественные,  т ак  и злокачественные 
с развитием типичной аденокарциномы.

Доброка чес твенн ый ва риа нт  полипа характеризуется  утолще
нием слизистой оболочки,  состоящей из большого количества 
железистых т у бу лярны х структур, тесно прилегающих друг 
к другу.  М е ж д у  ними распо лагаютс я  тяж и соединительной ткани. 
Характ ерна  картина  тка нев ого  атипизма.  Клетки,  выстилающие 
трубчатые об р аз о в ан и я ,  высокие и правильно ориентированы по 
отношению к б аз ал ь н о й  мембране.  Митозы многочисленные, но без



атипизма.  Местами трубчатые об р аз о в ан и я  р а с по лагаю тся  более  
плотно, формируя  криброзные структуры. Яд ра  этих эп ит ели аль 
ных клеток крупные, гиперхромиые, вари а б е ль н ы  по форме  
и величине; число митозов резко увеличено,  часть  из них атипична . 
В тубулярных аден омах встречаются участки,  представленные 
сосочковыми образованиями.  Именно в этих оч агах  вы являе тся  
клеточный атипизм с последующей м алиг низ аци ей.  Чисто т у б у 
лярные аденоматозные полипы редко т р а н сфор м и ру ю тся  в р а к о 
вую опухоль.

Прогноз определяется  локализацией малигн из иро ванны х к л е 
ток. При внутриэпителиальном росте опухоли,  а т а к ж е  росте ее 
в пределах слизистой оболочки у полипа прогноз благоприятный,  
так как удаление таких полипов считается  кур абельным.  Если ж е  
злокачественная  опухоль выходит за пределы мышечной пластинки 
слизистой оболочки, то создаются  условия  д ля  ко н так та  неопласти
ческих клеток с лимфатическими сосудами с во зм ожн ым метаста- 
зированием опухоли лимфогенным путем. Установлено,  что длина  
ножки полипа т а к ж е  имеет определенное значение:  если полип 
сидит непосредственно на слизистой оболочке ,  то эго создает  
условия для  более ранней инвазии.

К линически  тубулярный аденоматозный полип может  проте
кать бессимптомно, но чаще проявляется  в виде  кровотечения  или 
анемии.

Ворсинчатый аденоматозный полип  встреч аетс я  часто, д ос тиг а 
ет больших размеров  (диаметром более 2 см ) ,  чем железистый,  
чаще сидит непосредственно на слизистой оболочке , реже — на 
ножке.  Ра зв ив ается  преимущественно в прямой и сигмовидной 
кишке, имеет дольчатое  строение, серый оттенок  и напоминает  по 
своему внешнему виду цветную капусту.  В полипе выявляются  
кровоизлияния и изъязвления  поверхности и вариабельность  
строения: наряду с папиллярными стру кту рами можно видеть 
тубулярные и ветвящиеся .

Ножка полипа состоит из фиброзной ткани с проходящими 
в ней сосудами и покрыта эпителием. Клетки обычно р а с п о л а г а 
ются в один ряд с умеренно выраженной диспл ази ей ,  обычно они 
незрелые. В ряде  случаев клетки форм иру ют многорядные слои 
с явной анаплазией.  Иногда ан апластическпе  клетки об разуют 
железы,  прилегающие друг к другу спинками,  напоминая  
криброзные структуры. Эти анапластическпе  клетки часто п р о р а 
стают базальную мембрану,  пенетрируют в мышечный слой 
слизистой оболочки и дают начало  ин ва зи вно му  раку.

Клинически аденоматозные полипы п ро явля ют ся  в виде кровоте
чения из прямой кишки, диареи,  гипоальбуминемии и гипокалие- 
мии. Установлено,  что этот вид полипа относится  к облигатному 
нредраку,  так  как может  стать источником р а з в и т и я  инвазивного 
рака . В связи с этим ворсинчатые полипы при своевременном их 
выявлении подлежа т  обязательному оп ера тив но му  удалению.

Тубуловорсинчатые железистые п о ли п ы  представлены дв ум я



компонентами:  ворсинчатыми и тубулярными образованиями,
имеющими описан ное  гистологическое строение. Могут иметь 
ножку или пр ям о сидеть на слизистой оболочке.  В большинстве 
случаев  они про тека ю т  бессимптомно. При преобладании ворсин
чатых структур могут стать источником развит ия  рака (в 10 % 
с л у ч а е в ) .

Следовательно,  вероятность развития  карциномы зависит от: 
1) величины ж е лези стого  полипа. Например,  полип диаметром 1 см 
только в 1 %  случа ев  может иметь очаг  малигнизированных 
клеток. О д н ако  риск  значительно возрастает ,  если диаметр полипа 
возрастает  до 4 см; 2) от наличия и площади ворсинчатых 
разра ста ний в аде номатозном полипе; 3) имеет значение такж е  
отсутствие но жки у полипа.

РАК ТОЛСТОЙ КИШКИ

Относится к часто  встречающимся опухолям,  занимая  третье 
место среди злокачественн ых новобразований желудочно-кишечно
го тракта .  Вс тре ча етс я  в 95— 98 % случаев,  а лимфомы,  карциноид 
и саркома,  вместе  вз ятые ,— в 2—5 %.  К а к  правило,  рак толстой 
кишки ч аще р а з в и в а е т с я  у лиц в возрасте стар ше  50 лет, по ражае т  
в одинаковой степени мужчин и женщин.  Исключение составляет  
рак прямой кишки,  который чаще наблюдается  у мужчин. 
З аболе ва ем ость  раком  в 4 — 6 раз выше в индустриально развитых 
странах,  где упо требл яю т в больших количествах животный жир,  
белки, углеводы.

Этиология и патогенез. В настоящее время развитие аденом 
и рака  толстой кишки связываю т с альтерацией генов в клетках.  
Установлена  роль  двух процессов в генезе опухолей: активация  
протоонкогенов в эпителиальных клетках и утрата (потеря) 
генов-супрессоров опухолей (р53).  Протоопкогеиы К-гаэ л о к а л и 
зуются в коротком плече 12-й хромосомы, а гены-супрессоры — 
в 5-м сегменте длинного  плеча 21-й хромосомы и в коротком плече 
17-й хромосомы.  В коротком плече 18-й хромосомы находится 
мутированный ген  р а к а  толстой кишки, в о зн и ка ю щ и й  в результате 
д елеции хромосомы.

Экс периментальными исследованиями установлено влияние на 
развитие  рака  следующих факторов риска:  1) употребление
в большом количестве  говядины и животного  жира;  2) появление 
в большом количестве  анаэробной микрофлоры в толстой кишке;
3) канцерогенный эфф ект  вторичных желчных кислот; 4) дефицит  
в диете клетчатки;  5) возможный дефицит  микроэлементов 
и витаминов А, С и Е, являющихся  противораковыми витаминами.

Считают,  что высокое содержание в диете животных жиров 
и белков способствует  образованию в кишечнике анаэробной 
флоры, ко тора я  по вы шает  уровень жирных и желчных кислот, 
п ов ре ж да ю щих  слизистую оболочку толстой кишки и инициирую



щих процессы репликации. Кроме того, н а б л ю д а ет с я  об разо ван ие  
нитрозоаминов,  относящихся  к канцерогенам. Употребление  ж е  
клетчатки в большом количестве,  способствующей перистальтике  
кишечника,  препятствует длительному в оздействию канцерогенных 
веществ на слизистую оболочку кишки, в связи  с чем их дефицит  
является  серьезным фактором риска. Д е ф и ц и т  питательных 
веществ,  сод ерж ащ и хся  в клетчатке,  при водит  к дефициту 
витаминов А, С, Е, относящихся  к про тиворако вым витаминам.  
О значении характера  питания в развитии р а к а  свидетельствует 
отсутствие его в странах  Африки,  население ко торы х употребляет  
пищу, богатую растительной клетчаткой.

Патологическая анатомия. Р а к  толстой кишки имеет различную 
локализацию:  чаще встречается  в сигмовидной и прямой кишке, 
реже - в  нисходящей. Мультицентричный рост  наблюдается  
обычно при семейно-наследственном полипозе кишечник а ,  м н о ж е
ственных сосочковых полипах,  язвенном колите .  Очень редко 
опухоль возникает из интактной слизистой об олочки  кишки.

Рак,  нисходящего отдела  толстой кишки, в к л ю ч а я  прямую, 
обычно достигает больших размеров ,  о б ла д а е т  концентрическим 
ростом, в связи с чем уже через 1— 2 года р а з в и в а е т с я  стриктура 
кишки с картиной непроходимости.  В центре опухоль обычно 
подвергается некрозу с возможной перфораци ей стенки кишки. 
Опухолевые узлы о б н а ру ж ив аю тся  под серо зно й и в сероз
ной оболочке в виде белых маленьких узе лко в .  При перфо
рации развиваются  паракишечные абсцессы и перитонит.  М е 
тастазы появляются  в регионарных ли м ф а ти ч е с к и х  узлах и 
печени.

Р а к  в правой половине толстой кишки о т л и ч а е т с я  меньшими 
размерами,  имеет полиповидное строение, растет  экзогенно в прос
вет кишки, внешне напоминает  цветную капсулу  (рис. 60).  И з ъ 
язвление  рака  наблюдается  редко. Н е з а в и с и м о  от размеров  
опухоль прорастает стенку кишки, пенетрируя в брыжейку,  дает 
метастазы в мезентериальные и регионарные лим ф а ти ч е с к и е  узлы, 
а т а к ж е  в более отдаленные органы,  в первую о ч ер едь  в печень.

Р а к  слепой и восходящей кишки редко д а е т  клиническую 
картину обструкции кишечника.  При развитии р а к а  толстой кишки 
на фоне язвенного колита опухоль обычно инфильтрирует  
равномерно всю стенку, не в д ав а я с ь  в просвет кишки,  редко дает 
метастазы.

Микроскопическое строение рака  правой и левой половины 
толстой кишки одинаковое,  несмотря на а н атом и ч ес к и е  различия.  
В 95 % случаев рак  толстой кишки представлен аденокарциномой,  
реже — слизистым раком.  На  границе прямой кишки у ануса 
описано развитие плоскоклеточного рака,  м елан ока рц ин ом ы.

В развитии рака  толстой кишки выделяют четыре  стадии: 
в I стадии опухоль растет в пределах слизистой оболочки, не 
проникая  за пределы ее мышечного слоя;  во II — опухоль 
прорастает мышечную оболочку,  достигая  сер о зн о й  оболочки;



Рис.  60. Полипозный ра к  толстой кишки.

III — о т ли ч а е т с я  наличием метастазов  в регионарных л и м ф а т и 1 
ских .узлах;  IV — появлением отдаленных метастазов.

Клиническая картина. В начальной стадии рак толстой киш 
пр отекает  бессимптомно.  При прогрессировании процесса в лев 
половине  толстой кишки возникают спастические боли в лев» 
нижнем к в а д р а н т е  живота,  чувство дискомфорта,  наблюдает  
примесь кров и в стуле. При раке правой половины толстой киш 
симптомы более скудные, редко в стуле об нар уживают ся  еле i 
крови.

О ч ен ь  часто  выявление опухоли становится возможным п 
ра зв итии же лезодефи цитной анемии. Характерны такж е  с л а б о а  
потеря  аппети та ,  похудание,  наблюдаемые уже в стадии диссем 
нации опухоли.  В этот же  период отмечается гепатомегалия  из- 
вторичных  метастазов  в печень. При локализации рака  в прям' 
кишке могут  развиться  ретровагинальные или ретровезикальш 
свищи, боли,  обструкция кишки из-за метастазирования  опухо. 
в б р ю ш н у ю  полость. В диагностике важное  значение прида! 
и сследо ва н и ю  биопсии прямой кишки. Прогноз зависит  от стад 
р а з в и т и я  ра ка ,  своевременности диагностики, чувствительное 
опухоли к радио-  и химиотерапии.



Аппендицит  — воспаление ап п ен д и кса  — наибол ее  р а с п р о с т р а 
ненное заболевание  желудочно-кишечного  тракт а .  Р а з в и в а е т с я  
преимущественно в возрасте 10— 30 лет, у муж чин — несколько 
чаще,  чем у женщин.

Этиология и патогенез. Этиология  аппендицита  не совсем 
известна.  Предполагают,  что вос паление  аппендикса п р е д с та в л я е т  
собой аутоинфекционный процесс,  возбудителем которо го  я в л яе т с я  
флора ,  вегетирующая в кишечнике  (кишечная  п а л о ч к а ,  э н те р о 
кокк).  Согласно теории А ш о ф ф а ,  инвазия  собственной ф ло р ы  
становится  возможной при обструкции просвета ч ер в е о б р а зн о го  
отростка содержимым кишечника  (или инородными телами,  
паразитами,  опухолью) и блокиро вании выхода секр етиру емой 
слизи. В результате отросток резко  расширяется ,  н а р у ш а е т с я  
кровоснабжение  органа.  В о з н и к а ю щ е е  при этом по в р е ж д е н и е  
поверхностного эпителия слизистой оболочки способствует  в н е д р е 
нию безвредных сапрофитов.  Н а  ранних этапах  о ч аг о в о е  гнойное 
воспаление  формируется в криптах .  В связи с хо рош о разви то й 
лимфатической системой стенки червеобразного от ро стк а  гно йная  
инфекция быстро распространяется .

В соответствии с нервно-сосудистой теорией Р и к к е р а  и А. В. Р у 
сакова  развитию дистрофических и некробиотических про цессов  
в стенке отростка способствует спазм сосудов нейрогенной 
природы, который ведет к на руш ению его к р о в о с н а б ж ен и я .  
Значение имеет такж е гиперплазия  лимфоидной ткани а пп ен ди кс а ,  
индуцированная  вирусом (например,  кори) .  В качестве  в о з м о ж н ы х  
причин аппендицита описывают фиброзную стр ик ту ру  ч е р в е 
образного  отростка и др.

На основании клинико-анатомической картины в ы д ел я ю т  
острый и хронический аппендицит,  неспецифический и с п е ц и ф и ч е 
ский.

ОСТРЫЙ АППЕНДИЦИТ

В зависимости от характера  и глубины п о р а ж ен и я  в ы д ел я ю т  
следующие виды острого апп ендицита:  простой, поверх но стный 
и деструктивный.  К деструктивной форме аппендицита  относ ят  
флегмонозный,  апостематозный,  флегмонозно-язвенный и г а н г р е 
нозный. Указанные формы о т р а ж а ю т  динамику ст рукт ур ны х 
изменений, развивающихся при остром воспалении ч е р в е о б р а з н о г о  
остростка.

Простой острый аппендицит. Основные мо рфоло ги че ски е  
изменения,  наблюдаемые в ранн ие  сроки, представлены н а р у ш е 
нием крово- и лим фо обращ ения с кровоизлиянием.  В сосуда х  
микроциркуляторного русла о б н а р у ж и в а ю т ся  стазы,  м а р г и н а ц и я  
лейкоцитов,  лейкодиапедез.



Острый поверхностный аппендицит  характеризуется  появле
нием о ч аг о в  экссудативного гнойного воспаления  в слизистой 
оболоч ке ,  десквамацией эпителия .  Визуально определяется  наб у
ха ни е  отростка ,  полнокровие  и отек серозной оболочки.  По 
х а р а к т е р у  экссудата  эта ф о р м а  аппендицита относится  к острому 
г но йному воспалению. При появлении на серозной оболочке  мелких 
а б с ц е сс о в  говорят  об апостематозном аппендиците.

П р и  ф легм онозном  аппендицит е  инфильтрация  нейтрофилами 
о х в а т ы в а е т  все слои стенки от ростк а  с увеличением его в размерах.  
С е р о з н а я  оболочка  гиперемирована ,  тусклая,  на поверхности ее 
п о я в л я е т с я  фибринозный или фибринозно-гнойный налет.  Н а р а 
с т а ю щ и й  отек, нарушение  кровообращения влекут  за  собой 
р а з в и т и е  геморрагической ульцерации (изъязвления)  слизистой 
оболочки.  Очаговый некроз з а х в а т ы в а е т  все слои червеобразного 
о тр о стк а ,  что приводит к ра зв ит ию  гангренозного аппендицита.  
П р и  этом  серозная обол оч ка  покрывается грязно-зеленым,  
фибринозно-гнойным налетом. Стенка отростка утолщена ,  серо
гр я з н о г о  цвета,  из просве та  выделяется  гной. Наблюдае мые 
гистологические  изменения в стенке отростка характерны для 
остро го  гнойного воспаления  и гангренозного процесса.  Х аракт ер
ны кровоизлиян ия,  тромбы в сосудах,  изъязвления  слизистой обо
лочки.  В обширных о ч аг ах  некроза  об на руживаю тся  колонии 
бак терий .

Клиническая картина. Прист уп острого аппендицита начин а
ет ся  вн еза п но  с появления  болей в области пупка с последующей 
л о к а л и з а ц и е й  в области слепой кишки, когда отросток резко 
ра с ш и р я е т с я .  С развитием местного перитонита боли усиливаются.  
В этой стадии появляются  температу ра  и лейкоцитоз.  Нарастан ие  
дес трукт ив н ых процессов в стенке отростка м ож ет  привести 
к пер фор ац ии ,  при которой боль  в нижнем правом квадранте 
ж и в о т а  затихает .  К ос л о ж н ен и я м  острого аппендицита относятся:  
р а з л и т о й  перитонит, о б р а з о в а н и е  периаппендикулярных абсцес
сов,  пилефл еби т  крупных ветвей системы воротной вены с тромбо
зом вен, образование  абсц ессов  в печени, септицемия.

Д и а г н о с т и к а  острого аппендицита  не проста, т ак  как анало^ 
г и ч н а я  клиническая  ка ртин а  может наблюдаться  и при других 
патологиче ск их процессах:  1) при воспалении мезентериальных 
л и м ф а ти ч е с к и х  узлов у детей,  возникающем при вирусной 
инфе кции ,  2) при гастроэнтерите с вовлечением в процесс 
мезе нт ериа льн ы х  лим фати чес ких узлов, 3) при интраперитонеаль-  
ном кровоизлиянии раз лич но й природы (например,  разрыв 
ф а лл о п и е в о й  трубы при внематочной беременности) ,  4) при 
восп ал ен ии  органов ма лого  таза,  болезни Крона ,  воспалении 
д и в е р ти к у л а  Меккеля.  Сл еду ет  учитывать,  что у новорожденных 
и л и ц  преклонного в о з р а с т а  клиническая картина  острого 
апп ен ди ци та  может быть стерта ,  боли обычно незначительные,  
т е м п е р а ту р а  не повышается .



Характеризуется  хроническим воспалением апп ендикса .  Н а  
анатомическом уровне отросток утолщен,  склерозирован.  М и к р о 
скопически в стенке наблюдается д и ф ф у з н а я  и н ф и ль тр а ц и я  всех 
слоев аппендикса  мононуклеарными лимфоцитами.  И н о г д а  эти 
клетки формируют лимфоидные фолликулы.

М У К О Ц Е Л Е

М у к о ц е ле  — это п р огрессирую щ ая  дилатация просвета а п п е н 
дикса в с вя зи  с чрезмерным н а к о п л ен и ем  слизистого секрета. 
В развитии мукоцеле имеют значение  следующие ф а к т о р ы :  
1) обструкция аппендикса или гиперп лаз ия  слизистых ж е л е з  
с гиперсекрецией слизи, 2) разви тие  доброкачественной о пу хол и — 
слизистой цистаденомы, секретирующей в избытке слизь,  3) р а з в и 
тие аденокарциономы из слизистой оболочки аппендикса.

П ри аденокарциноме аппендикса  возмож но развитие п с е в д о 
миксо мы брюш ины.  При прорыве  кисты содержимое п о п а д а е т  
в брюшную полость с имплан тацие й опухолевых клет ок  по 
брюшине.  Следует  отметить во зм о ж н о с ть  развития  псе вд ом ик со мы 
брюшины при аденокарциноме яичников.  Д и л а т а ц и я  (до 7 с м ) ,  
свя за нн ая  с избыточным накоплением слизи, не о с л о ж н я е т с я  
псевдомиксомой брюшины.

При доброкачественной муцинозной цистаденоме р а с ш и р е н и е  
просвета аппендикса  более в ы р а ж е н о  ( 1 0 — 12 см в д и а м е т р е ) . Э та  
опухоль характеризуется интенсивной пролиферацией э п и т е л и а л ь 
ных клеток с образованием папиллом.  Р а з р ы в  стенки о тр о стк а  
наблюдается  лишь при ее истончении, при этом соде рж имо е кисты  
может попасть в брюшную полость.  В связи с отсутс твием  
опухолевых клеток в содержимом кисты имплантации их по 
брюшине не наблюдается.

М уци ноз ная  цистаденокарцинома т а к ж е  являетс я  частой 
причиной образо ван ия  мукоцеле. В отличие от предыдущих ф орм,  
протекающих бессимптомно, о п и с ы в а е м а я  мукоцеле с о п р о в о ж д а 
ется болями в нижнем правом кв а д р а н т е  живота  и п ри води т  
к развитию псевдомиксоматозного перитонита.  При микроскопии  
обна ру жи вается  имплантация опухолевых клеток по б р ю ш и н е  
с пенетрацией в висцеральные органы.



Б О Л Е З Н И  ПЕЧЕНИ,  БИЛИАРНОГО ТРАКТА И 
П О Д Ж Е Л У Д О Ч Н О Й  Ж Е Л Е З Ы

Б О Л Е З Н И  ПЕЧЕНИ

Вирусные гепатиты
Этиология
Патогенез
Носительство
Острый вирусны й гепатит
Х ронический  гепатит
Хронический персистиру-
ющий гепатит
Хронический активный
гепатит
М о лн и ен о сн а я  ф орма  
гепатита
Алкогольное поражение 
печени
Циррозы печени
Постнекротический  
Портальный  
Смеш анны й  
Опухоли печени
Д оброкачест венные о п у х о л и
печени
Р ак  печени

Ж елтуха
Портальная гипертензия 
Печеночная недостаточность

Б ОЛЕ ЗНИ Ж Е Л Ч Н О Г О  ПУЗЫРЯ

Холецистит
Ж елчнокаменная болезнь 
Рак желчного пузыря 
Рак внепеченочных желчных 
путей и фатерова соска

БОЛЕЗНИ П О Д Ж Е Л У Д О Ч Н О Й  
Ж Е Л Е З Ы

Острый панкреатит 
Хронический панкреатит 
Опухоли поджелудочной  
железы
Рак поджелудочной железы 
О пухоли  из  клеток остров
ков Л а н герганса  
И нсулома
Синдром З о л ли н ге р а  — Э л 
лисона

Печень  в силу своих анатомических и физиологических 
особенностей имеет огромное  значение для нормальной ж и зн ед ея 
тельности организма.  С печенью связаны многие обменные 
процессы: обмен углеводов ,  белков, пигментов, витаминов,  в ней 
синтезируются гемоглобиногенные пигменты, гликоген, эфиры 
холестерина  и ва ж н ей ш и е  белки плазмы крови — фибриноген, 
альбумин,  некоторые ф р а к ц и и  глобулинов. Огромное  значение для  
процессов пищев арени я  имеет же лч еобразовательная  функция 
печени, так  как жел чь ,  поступая в кишечник,  обеспечивает 
эм ульгирование  жиров ,  всасывание  продуктов их распад а  в кровь



и лимфу.  Печень представляет  собой огромную л а б о р а т о р и ю  по 
дезинтоксикации различных химических веществ  эндогенной 
и экзогенной природы, н а п ри м ер продуктов кишечного  п и щ е в а р е 
ния и жизнедеятельности микробов .  Кроме того, о б р а з у ю щ и е с я  
в процессе обмена белков а зо ти стые  вещества о б е з в р е ж и в а ю т с я  
в печени, так  как из них синтезируется  мочевина,  в ы в о д и м а я  из 
ор ганизма с мочой. Печень б л а г о д а р я  клеткам К у п ф е р а  при нимает  
участие такж е  в иммунном ответе.

Столь  многочисленные и разнообразные функ ц ии  печени, 
с одной стороны, определяют ее значение д л я  о р ган и зм а ,  
с другой — обусловливают участие  печени в р азв и ти и  р а з н о 
образных болезней.

При изучении патологии печени следует помнить,  что печень 
облад ает  исключительно высокой регенераторной способностью 
и широкими компенсаторными возможностями.  Д а ж е  при удалении 
80—90 % паренхимы печени в эксперименте не н а б л ю д а е т с я  
нарушения функции ее о с т а в ш е й с я  части. След оват ельн о,  только  
диффузное  поражение печени приводит к нарушению ее жи зн енн о 
важн ых  функций. В таких с л уч аях  могут р а з в и т ь с я  ж е л т у х а  
и печеночная недостаточность.

БО Л ЕЗН И  ПЕЧЕНИ

Болезни печени весьма ра зно образны  и многочисленны.  
В основе их леж а т  воспалительные,  дистрофические,  д исреген ера-  
торныс и опухолевые процессы.  К важнейшим з а б о л е в а н и я м  
относятся острые вирусные гепатиты,  алкогольный гепатит ,  хро ни
ческие гепатиты различной этиологии,  циррозы печени, жи ро вой 
и пигментный гепагочы, токсическая  дистрофия печени.

В И Р У С Н Ы Е  ГЕПАТИТЫ

В ирусны й  гепатит представляет собой п е р ви ч н ы й  и н ф е к ц и 
онный гепатит, вызываемый г р у п п о й  специф ических гепатотропных  
вирусов.  Вовлечение печени в патологический процесс  н а б л ю д а 
ется и при других вирусных инфекциях,  таких, как инфекцио нный 
мононуклеоз,  желтая  лих ор ад ка ,  герпесная инфекция.  О д н а к о  
р азви ваю щи еся  при этом гепатиты относятся ко вторичным 
вирусным гепатитам.

э т и о л о г и я

Возбудителями вирусного гепатита  являются вирусы гепатита  
А, В, С, Е и дельта-вирус.

В ирус  гепатита В ( Д Н К -в и р у с )  — возбудитель «сыв ороточного  
гепатита»,  отличающегося дли тельным инкубационным перио-



Рис.  61. Схематическое  из об ра ж ени е  структуры вируса гепати
та  В (ОегЬе й,  1985).

дом. Вы зы вает  острый гепатит ,  вплоть до прогрессирующего 
массив ног о  некроза печени. Наблюдается  такж е его носительство 
и х р о н и за ц и я  процесса.

Вир ус  гепатита В - -  это полная  вирусная частица диаметром 
42 нм, и мею щая сферическую форму. Состоит из сердцевины, 
представленной двуспиральной Д Н К ,  окутанной липопротеидной 
об олочкой (рис. 61).  Эти вирионы иногда называют частицами 
Д е й и а  — по имени опи сав ш его  их исследователя.  Выделены три 
ан тиг ена ,  связанные с вирусом гепатита В, два из которых (HBcAg 
и Н В е А § )  ассоциированы с сердцевиной вируса, а третий НВвА^ 
я в л я е т с я  главным антигеном поверхности оболочки и продуциру
ется  в большом количестве  инфицированными гепатоцитами. 
Н В б А £  называют еще и австралийским антигеном, так  как впервые 
был выделен из сыворотки австралийского аборигена.

Ук аза нн ые  три антигена  способствуют образ овани ю соответ
ст в у ю щ и х  антител: ант и- Н В с ,  анти-НВе и анти-НВэ-антитела .  
Н В з А £  обна ружи вается  первым уже в инкубационном периоде, 
который длится от 45 дней до 6 мес, следом за ним появляется 
Н В е А д ,  который, однако,  исч езает  рано, в остром периоде болезни. 
Н В э А д  начинает  исчезать из циркулирующей крови примерно че
рез 6 мес, в связи с чем его персисгенция через полгода от начала 
з а б о л е в а н и я  свидетельствует о хронизации процесса.  К признаку 
хронического гепатита относится  также появление иммуноглобули
на О  через 6 — 18 мес.



Вирус гепатита В переносится парентеральным путем:  при 
переливании крови, плазмы, фибрин огена  н других фр акц и й крови,  
при подкожных инъекциях. Источником инфицир овани я  могут 
быть стоматологические и хирургические  инструменты. Б о л ь ш у ю  
опасность в плане возможного инфи ци ро вани я  вирусом гепа тит а  В 
представляют гемодиализ и пер есадк а  органов.  И н ф и ц и р о в а н и ю  
может подвергаться  также медицинский персонал (врачи,  м е д и 
цинские сестры, стоматологи,  в р ачи -лаб орант ы ) .  З а р а ж е н и е  
происходит и другими путями, гак как  вирус гепатита В о б н а р у ж и 
вается в слюне, семенной жидкости,  менструальной крови, моче, 
кале. В связи с указанным наибо лее  высок риск з а р а ж е н и я  при 
половом контакте с инфицированным субъектом,  у членов  семьи 
при наличии носителя инфекции, среди гомосексуалистов.  В о з м о ж 
но т акж е  инфицирование плода по так  называемой в е рт и ка льн ой  
трансмиссии (трансплацентарпый перенос инфекции от мате ри ,  
больной хроническим гепатитом В) .

В ирус  гепатита А является Р Ш \- в и р у с о м  и вызыв ает  ос трый  
гепатит. Носительство этого вируса,  равно как и х р о н п з а ц и я  
процесса,  не наблюдается.  Очень редко при вирусном гепатите  А 
возникают массивные некрозы печени. Инкубационный пе ри од  
длится от 15 до 45 дней (в среднем 2 4 нед).  Впре.мня посит
транзиторный характер и н аб л ю д ает ся  в инкубационном и п р о д р о 
мальном периодах.  Первый п р и зн ак  инфекционного г е п а т и 
та А это появление вируса в кале , который,  однако,  не р а с п р о с т р а 
няется через слюну, мочу и семенную жидкость.

Вирусный гепатит А со п р о в о ж да е т ся  обр азованием в н а ч а л е  
иммуноглобулина  ДА, а затем иммуноглобулина  С. Через не ск оль к о  
недель пли месяцев титр иммуноглобулина  А\ сни ж а е тс я ,  I! го 
время как иммуноглобулин (Л порепетирует [5 течение несколь ких 
лет и обеспечивает  длительный и м \ 1упитет.

Передач а  вирусного гепатита А происходит иск лю чи те льн о  
фекально-оральным путем. Источником инфекции яв л яе т с я  б о л ь 
ной в остром периоде болечпп или до возникновения  п е р в ы х  
симптомов.  Распространенно вирусного гепатита А о б ы ч н о  
наблюдается  при несоблюдении личной гигиены, тесном ко н та к те  
с больным, скученности людей в помещении. Гепатит А может'  
носить как спорадическим, гак и ' -лшдемпчеекпй ^трактор. Э п и д е м и я  
гепатита наблюдается в детских сада х ,  яслях, среди щю'олепия 
развивающихся стран, которое живет  I! скученных, антисанитарных 

условиях. Перенос инфекции с кровь ю наблюдается  редко,  так как  
виремия носит преходящий характе р .

Вирус гепатита С (ни А ни В) выделен п изучен лишь в 1989 году 
п представляет собой односнира.тьный РНК-вирус.  В 90  %  
случаев является  возбудителем посттрансфу.чиопного геп а т и т а .  
В группу высокого риска следует вклю чат ь  не только п а ц ие нт ов ,  
которым переливают с терапевтической целью кровь, но и тех,  кто 
подвергается  гемодиализу, а т а к ж е  реципиентов а. гтогеппой 
почки, наркоманов  и медицинский персонал,  о с у щ е с т в л я ю щ и й



переливание  крови. Источником инфицирования могут бытв мужч и
ны-гомосексуалисты.  На З а п а д е  не зарегистрированы случаи фе
кально- орально го  з а р а ж е н и я ,  в то время '.как в Юго-Восточной 
Азии,  Север,ной Африке .  Японии описаны эпидемии этого вида гепа
тита,  св яза нн ые  СгВодчыми источниками.

Клинические  пр оявлен ия  гепатита С вариабельны:  от бес
симптомного  носительства до острого и хронического гепатита. 
И н о г д а  м-ожет на бл ю д а ть с я  молниеносное течение заболевания .  
В отличие от гепатита В острый гепатит С протекает легко, но имеет 
бо ль ш у ю  склонность к хро ни заци и и является  причиной развития  
гепатоцеллюл ярного  рак а .

Антитела к НВс-антиге ну выявляются лиш ь через несколько 
месяц ев  от начала  острого  гепатита  С. Кроме того, эти антитела не 
способны ней трализ овать  данный инфекционный вирус, о чем 
свидетельствует  в о зм ож н ос ть  передачи инфекции при переливании 
крови,  с од ерж ащ ей  а н ти тела  к НВс.

Д ельт а-вирус .  В оз б уд и те ль  гепатита D только  недавно был 
причислен к гепатотропным вирусам и представляет  собой 
ун икальны й РНК- вир ус ,  сердцевина  которого содержит дел ьта
антиген,  окруженный H B s A g ,  необходимый д ля  их репликации. 
Таксономически вирус геп атит а  D отличается от вируса  гепатита В, 
о д н а к о  для  своего р а з м н о ж е н и я  абсолютно зависим от генетиче
ской информации,  пр ед ста вляемой  вирусом гепатита В. Поэтому 
неудивительно,  что дел ьт а -в ир ус  может вызвать  гепатит только 
в присутствии вируса гепа тит а  В. При этом могут развиться  три 
в а р и а н т а  дельта -гепа тита :  1) вариант  острого гепатита D на фоне 
острого  гепатита В, 2) острый гепатит D у хронического носителя 
вир уса  гепатита В и 3) хронический гепатит D у хронического 
носителя  гепатита В.

З о н ам и  эпидемии дельта-инфекции являются  бассейны Среди
зе мно го  моря, Средний Восток,  некоторые регионы Африки. 
Спорад ические  случаи д ельта-гепати та  наблюдают ся  во всем мире, 
ч а щ е  у наркоманов  и пациентов,  перенесших неоднократную 
т р а н с ф у з и ю  крови. Д е л ь га -а н т и г е п  приводит к образо ван ию как 
иммуноглобулина  М, т а к  и иммуноглобулина G.

В и р у с  гепатита Е  п р ед ста вл яет  собой односпиральный Р Н К - в и 
рус, вызывает  спо радичес кие  и эпидемические формы острого 
гепатита .  Сходен с вирусн ым гепатитом А, вкл ю ча я  трансмиссию 
инфекции о р а льн о-ф ека льн ы м  путем и отсутствие хронизации. 
Клинической особенностью этой инфекции являе тся  возможность 
р а з в и т и я  молниеносной ф ормы  гематита у беременных женщин 
нередко с летальным исходом ( 2 0 % ) .  Эпидемическая  форма 
гепа ти та  Е наб люд ает ся  главным образом в Индии, странах 
А зи атско го  и Аф ри ка н ско го  континентов, Мексике.



Предполагают,  что в основе п о вр еж де ни я  печеночных кле ток  
гепатотропными вирусами л е ж а т  два  в оз м ож н ы х механи зма :
1) непосредственный цитопатогенный э ф ф ек т  вирусов; 2) и н д у к 
ция иммунного ответа  против вирусных антигенов  или антиге на  
вирус-инфицированных гепатоцитов.

Наиболее  приемлема теория,  в соответствии с которой р а з в и 
вающ аяся  иммунная  реакция  на антиген ви рус а  является  м е д и а то 
ром повреждения гепатоцитов.  При этом имеет значение  не т оль ко  
гуморальная,  но и клеточная иммунная  реакц ия .  П редполагаю т,  
что цитотоксические Т-клетки, реагируя  против  вирусспецифичес-  
ких антигенов, антигена  мембран или вир усинфицированных к л е 
ток, повреждают гепатоциты. При этом р а з л и ч н а я  клиническая  
симптоматика и степень повреждения печени при гепатите о п р е д е 
ляются силой иммунного ответа.  Так, в ы р а ж е н н ы й  иммунный ответ  
может вызвать массивный прогрессирующий некроз печеночной 
ткани, при этом вирус гепатита полностью элиминируется  из ге 
патоцитов. Пациенты,  которые вы ж и ва ю т  после  такого м а с с и в 
ного повреждения печени, редко ос тан овятс я  хроническими н оси 
телями.

При развитии умеренного или слаб ог о  иммунного от вета  
у больного элиминации вируса не происходит .  В таких с л у ч а я х  
гепатоциты, наполненные вирусными ан тиг ена ми или аут оа н ти ге 
нами, персистируют, обусловливая длительную,  но незначительную 
деструкцию печеночной ткани, что ведет к р азв и ти ю  хронического 
гепатита. С этих позиций носительство м о ж е т  быть объяснено как  
тотальная  недостаточность иммунного ответа  с постоянной 
виремией при незначительном повреждении печени или полном его 
отсутствии. Эта  интересная точка зрения  ме ха ни зм а  пов реждени я 
печени по дтверж дается  наличием больш ого количества  антигенов  
вируса в гепатоцитах носителей, отсутствием их в гепатоцитах при 
молниеносном гепатите.

Следует подчеркнуть,  что антивирусные антитела иг ра ю т  
важную роль в патогенезе внепеченочной ма ниф естац ии болезни.  
Так,  циркулирующие иммунные комплексы, с о д е р ж а щ и е  вирусные 
антигены и антитела,  ответственны за такие  клинические п р о я в л е 
ния, как васкулиты, полиартриты,  гломерулонефриты,  н а б л ю д а е 
мые у пациентов с острым гепатитом В.

В зависимости от выраженности клинической симптоматики 
выделяют:

I. Носительство,  сопрово жда юще еся:  а )  субклиническим
течением болезни, б) развитием хронического гепатита.

II. Острый гепатит:  а) б ез ж е л ту ш н а я  ф орм а,  б) ж е л т у ш н а я  
форма.

III. Хронический гепатит: хронический персистирующий г е п а 
тит, хронический активный гепатит.

IV. Молниеносная  форма гепатита с развит ием  субмассивного  
и массивного некроза печени.



Носителей гепатита  разделя ют  на две  группы. К носителям 
первой группы относят  лиц, у которых обнар ужи ваю тся  маркеры 
инфекции (вирусологические и серологические);  инфекция проте
кает бессимптомно и без признаков п о ра ж ен ия  печени. Вторую 
группу со с та в л я ю т  пациенты с симптомным или бессимптомным 
хроническим гепатитом,  у которых об на ру ж ив аю тся  признаки 
повреждения гепатоцитов  и персистирующей инфекции.

Носительство  описано при гепатите В, дельта-гепатите  и при 
гепатите С. П р и  гепатитах А и Е носительство отсутствует. 
В странах Ц е н т р а л ь н о й  Азии и Африки носительство достигает 
5— 15 %.  П е р и н а т а л ь н а я  трансмиссия  от матери-носителя H B sA g 
играет наиболее  ва ж н у ю  роль в поддержании высокого уровня  
носительства в р а з в и в а ю щ и х ся  странах.  К группе высокого риска 
носительства относят  людей с иммунодефицитом,  получавших 
иммуносупрессивную терапию,  пациентов,  подвергавшихся много
кратному пер елив ани ю крови и гемодиализу,  наркоманы,  дети 
детских садов  и школ.

Патологическая анатомия. У здорового  носителя печень 
в основном по своему строению не отличается  от нормы. Однако 
в гепатоцитах ,  с о де рж ащи х вирус гепатита В, цитоплазма 
выглядит  как  мато вое  стекло. На  ультраструктурном уровне 
отмечается п р о л и ф е р а ц и я  эндоплазматического  ретикулума,  кото
рый д иф фузн о за по лне н тубулярными и сферическими частицами,  
относящимися  по данным иммунофлюоресценции и иммунопе- 
роксидазного метод а  к HBsAg.  Эти частицы могут быть о б н а р у ж е 
ны в гепатоцитах  при окраске арсеином иЛи альдегидфуксином. 
При использовании иммунофлюоресцентной методики H B sA g  
может  быть о б н а р у ж е н  в ядрах  некоторых клеток. У носителя с хро
ническим заб оле ван ие м  печени определяются гистологические приз
наки пов ре ж де ни я  гепатоцитов,  характерные для хронического 
гепатита.

Интересно отметить,  что у здоровых носителей определяется 
большое количество  клеток-носителей вируса,  в то время как при 
хроническом гепатите  — лишь единичные клетки-носители. Эти 
наблюдения свидетельствует  в пользу гипотезы, высказанной 
выше, что зд оровое  носительство ассоциируется с неэффективным 
иммунным ответом против вирус-инфицированных гепатоцитов.  
При отсутствии структурных и функциональных признаков 
поражен ия печени у здоровых носителей отмечается  высокий риск 
развития  гепато цел люл ярной  карциномы.

ОСТРЫЙ ВИРУСНЫЙ ГЕПАТИТ

Спорадические  случаи острого вирусного гепатита,  вы зы ваем о
го всеми видами гепатотропных вирусов,  по существу,  идентичны 
по клиническим проявлениям.  В течении острого гепатита



выделяют четыре стадии: 1) инкубационный период,  2) преджел-  
тушный, 3) желтушный и 4) стадия  в ы з д о р о в ле н и я  (реконва- 
лесценции) .  Гепатиты А и Е отличаются кор отким инкубационным 
периодом (несколько недель) ,  а гепатиты В и С — более 
длительным (до нескольких месяцев) .

Признаки повреждения печени могут п о я в л я т ь с я  у ж е  в инку ба 
ционном периоде, протекающем обычно бессимптомно.  О пр ед еля
ется повышение активности ферментов: а с па рагин ов ой ами-
нотрансферазы (ACT) ,  аланиновой а м и н о т р а н с ф е р а з ы  (А ЛТ ) ,  
лактатдегидрогеназы ( Л Д Г ) .  В ряде случаев,  особенно при вирус
ном гепатите А, поя вляется  легкое недомогание ,  наблюдаемое  и 
при других инфекциях.  В преджелтушном пе ри оде  в течение нес
кольких дней могут наб лю да ться  лихорадка ,  недомогание,  тошн о
та,  слабость,  часто сочетающиеся  с о твра щ ен и ем  к сигаретам.  При 
обследовании в этой стадии о б н а р у ж и в а е т с я  незначительное 
увеличение печени. Эти изменения более в ы р а ж е н ы  при гепатите А, 
чем при гепатите В.

Дал ее  острый вирусный гепатит клинически м о ж е т  протекать по 
двум путям: 1) без повышения уровня бил иру бина  с выздоровлени
ем больного через несколько недель, этот в а р и а н т  называют 
безжелтушным гепатитом; 2) с развитием более  выраженных 
неспецифических симптомов с высокой темп ерату рой ,  потрясаю
щим ознобом, головной болью, болями в верхнем правом квадранте  
живота  и выраженным увеличением печени. П ри  т ако м  клиническом 
течении развив аетс я  желтуха (желтушный гепатит). Следует  
отметить, что с появлением желтухи у к а з а н н ы е  симптомы 
начинают исчезать. При этом увеличивается  со д е р ж а н и е  неконъ- 
югированного и конъюгированного би ли рубин а  в крови, моча 
становится темной из-за накопления в ней конъюги рован
ного билирубина.  Стул обесцвечивается,  т а к  как набухшие 
гепатоциты вызывают сдавление и об струкцию желчных ка п и л
ляров.

У некоторых больных з а д ер ж к а  желчных солей вызывает зуд  
кожи. При выраженной за д ер ж к е  желчи го в о р я т  о холестатиче- 
ском вирусном гепатите. Возможно р а з в и т и е  внепеченочных 
симптомов.  Так, в раннем преджелтушном периоде  появляются 
боли в суставах,  сыпь на коже.  В поздней с тад ии болезни,  особенно 
при гепатите В, возмож но  развитие  гломер улон ефр ита ,  артрита,  
различных форм васкулита ,  нодозного полиартериита ,  о б у 
словленных длительной циркуляцией вирусных антигенов  и иммун
ных комплексов в крови.

Патологическая анатомия. Мор фологические  изменения при 
остром гепатите однотипны независимо от вида  возбудителя  
и достаточно характерны, однако не я в л яю тся  патогномоничными,  
так  как могут возникать и при других вир ус н ых  инфекциях,  а 
т а к ж е  неблагоприятной реакции на лека рства .  При лапароскопии 
печень слегка увеличена,  красная .  При в ы р а ж е н н о м  холестазе 
обнар уживается  зеленая  окраск а  печени.



Гистологически преобладают следующие признаки,  ха ра кт ери
зующие острый гепатит: 1) относительно диффузное повреждение  
гепатоцитов,  2) очаговые (пятнистые) некрозы групп гепатоцитов 
или отдельных клеток,  3) реакция  купферовских клеток и воспали
тельная  ре а к ц и я ,  4) регенерация  клеток в фа зе  выздоровления.

П о в р е ж д е н и е  печеночных клеток заключае тся  в диффузном их 
набухании,  кот орое  рассматривается  как «баллонная дистрофия»,  
так  как ц и т о п л а з м а  пуста и содержит единичные разбросанные 
обрывки цитоп лазматических структур.  Эти изменения более 
в ыраже ны  в центролобулярной зоне и обусловлены набуханием 
эн до пл азматическ ого  ретикулума,  откреплением рибосом и диссо
циацией полисом.  Н абл ю дае тс я  набухание  митохондрий. В этой 
стадии о б н а р у ж и в а ю т с я  аутофагосомы,  содер жа щи е липофусцин. 
Ж и р о в а я  д и с тр о ф и я  не характерна  д ля  вирусного гепатита.

В г еп атоц и тах  развивается  два  вида некроза.  В одном случае он 
возникает  вследствие  разрыва  клеточной мембраны с последую
щим ци толизом,  клетка  как бы исчезает,  растворяется.  Второй вид 
смерти клетки с в я з а н  с коагуляционным некрозом, с опр ов ож да ю 
щимся потерей ядра ,  образованием ацидофильных телец (тельца 
К а у н с и л м е н а ) , подвергающихся  фагоцитозу .  Коагуляционный 
некроз и т е л ь ц а  Каунсилмена  явл яют ся  классическим признаком 
острого виру сн ого  гепатита.  Р е ж е  наблюдаются  два других вида 
некроза (ступенчатые и мостовидные),  возникающих т а к ж е  при 
хроническом гепатите  и субмассивном некрозе. Эти пораж ения 
приобретают прогностическое значение  в случаях обнаружения их 
через 3— 6 мес от начала  заболевания.

Кроме того,  в печени определяются реактивные и воспалитель
ные процессы,  гипертрофия и гиперплазия клеток Купфера  и порта
льных м а к р о ф а г о в ,  цитоплазма  которых на ф арши рована  липофус
цином и детритом.  По ходу портальных трактов  появляются 
воспалительные инфильтраты,  состоящие преимущественно из 
лимфоцитов с примесью макрофагов ,  эозинофилов,  нейтрофилов 
и пла зм атич ес к их  клеток. Перечисленные клетки об нар уживают ся  
иногда в о ч аг а х  некроза в печеночных дольках.  В случае безжелтуш-  
ного гепатита  с т а з а  желчи не наблюдается.

У па циент ов  с желтушной формой гепатита капли пигмента 
о б н а р у ж и в а ю т с я  в гепатоцитах,  подвергнутых баллонной дистро
фии, и в куп феровских клетках.  Ж елч ны е  капилляры,  в которых 
выявляются  пробки из желчи, сдавлены набухшими и отечными 
печеночными клетками.

В период выздоровления преобладает  регенерация клеток 
с увеличением объема ядер гепатоцитов,  появлением митозов 
и двуядерных клеток.  Воспалительный инфильтрат,  наблюдаемый 
по ходу пор тальн ого  тракта,  обычно не проникает в печеночную 
паренхиму. В классических случаях при выздоровлении струк
тура печени полностью восстанавливается  в период от несколь
ких недель до  нескольких месяцев.  Воспалительная  ин фи льтра 
ция исчезает.  Острые  гепатиты В и С могут перейти в хрони



ческий гепатит. Другим в озм ож н ы м  осложнением этих  двух видов 
гепатита является прогрессирующий некроз печени.

Клиническое течение острого  желтушного  ге п а т и т а  ч р ез в ыч ай 
но вариабельно и зависит  от вида специфичес кого  вирусного 
возбудителя.  Д л я  гепатита  А типично у м ен ьш ени е  желтухи 
и уровня  ферментов в крови в течение 2 нед с по лны м вы зд ор овле 
нием через 4—6 нед. При гепатите В з аб ол еван и е  протекает более 
длительно,  клиническое и биохимическое в ы зд ор ов ле н ие  н а б л ю д а 
ется в течение 12— 16 нед. В большинстве с луча ев  гепатит  С проте
кает более легко, с минимальными биохимическими и клинически
ми проявлениями.  У 1 % больн ых гепатитом В и С отмечаетс я  пере
ход остро вспыхнувшей инфекции в подострую с т а д и ю  или м ассив 
ный некроз. Л и ш ь  около 10— 30 %  больных в ы д е р ж и в а ю т  острую 
печеночную недостаточность,  а 5— 10% пац ие нт ов  с гепатитом В 
и гепатитом С становятся носителями.  П ерсист енц ия  вируса  ведет 
к прогрессирующему пов реждению печени.

ХРОНИЧЕСКИЙ ГЕПАТИТ

Наличие  биохимических и клинических п р и з н а к о в  пораж ени я 
печени в течение 6 мес от на ч ал а  острого виру сн ого  гепатита 
свидетельствует о переходе острого процесса  в хронический, 
который протекает по двум вариан там:  1) х р о н и ч е с к и й  персистиру- 
ю щ ий гепатит и 2) хро н и чески й  активный гепатит, наз ываемый 
иногда хроническим агрессивны м  гепатитом. Д и ф ф е р е н ц и р о в к а  
этих двух разновидностей имеет в ажное  клиническое  значение.  При 
хроническом активном гепатите  пр од олжа ется  д ес тру кц ия  пече
ночной ткани, которая  м о ж е т  привести к ц и р р о з у  и печеночной 
недостаточности.  Хронический персистирующий гепатит о тли ча 
ется более доброкачественным течением.

О хронизации процесса могут свидетел ьствовать  такие  сероло
гические показатели,  как наличие  в сыворотке  крови НВсА£, 
высокие титры анти-НВс-антител ,  сы вороточны е Д Н К - В Г В  и 
ДНК- пол им ераза .  Спонтанное  появление а н ти -Н В с- ан ти тел  у неко
торых пациентов в различ ные  периоды от 1 до 2 л е т  свидетельству
ет о виремии и дальнейшем поражении печени.

Хронизация  чаще наб люд ает ся  у мужчин,  к а к  молодых,  так  
и пожилых,  у тех, кто с т р а д а е т  иммунодефицитом или получает 
иммуносупрессивную терапию,  при синдроме Д а у н а ,  а т акж е 
у пациентов,  подвергнутых гемодиализу.

Хронический персистирующий гепатит

Хронический персистирующий гепатит х а р а к т е р и з у е т с я  рециди
вирующим течением, при котором не н а б л ю д а ет с я  прогрессирую
щего поражения печени с исходом в цирроз и р а з в и т и е м  печеночной



Рис. 62. H B s A g  антиген вируса  гепатита В (электронограмма
Алие ва  Б.).

недостаточности.  Эта форма гепатита может протекать бес
симптомно или сопрово жда ться  повышенной усталостью, утомляе
мостью, недомоганием,  потерей аппетита. Возможны легкая  
же лту ха ,  повышение уровня  тра пс амин аз  в сыворотке крови. 
У 2 0 -  30 % больных определяется  H B sA g  (рис. 62),  а у остальных 
эта ф о р м а  гепатита  связана  с вирусом С.

Мо рф ологи че ски е  изменения в печени незначительные и не па- 
тогномонпчные.  Доминирующим признаком хронического перси- 
стир ую щ ег о  гепатита является  воспалительная инфильтрация  
п ор та льног о  тракт а  л им фоци тами с примесью плазмоцитов  
и м а к р о ф а г о в ,  которая не выходит  за пределы портального 
тракт а .  Ступенч аты е некрозы гепатоцитов,  характерные для  
хронического  гепатита,  могут возникать в период рецидива.  
В сл у ч а я х  хронического персистирующего гепатита В гепатоциты, 
ц и то п лазм а  которых напоминает  матовое  стекло, хорошо в ы я в л я 
ются при о к р а с к е  орсеином или альдегидфуксином.



Хронический активный гепатит  ха ракте риз уетс я  п р о г р е с с и р у ю 
щей деструкцией гепатоцитов в течение бл и жа йш их  лет, п о д т а ч и 
ванием функциональных резервов печени и развитием ц и р р о з о в .  
У 20—30 % больных хронический активный гепатит р а з в и в а е т с я  
после острого  вирусного гепатита В в сочетании или без д е л ь т а 
инфекции; у 70— 80 % - после острого  гепатита С.

Клинические и морфологические изменения,  х а р а к т е р н ы е  д л я  
хронического активного гепатита,  наб людаются  т а к ж е  при 
токсических поражениях печени, например лекарственными п р е п а 
ратами,  при болезни Вильсона, при недостаточности а л ь ф а - 1-анти-  
трипсина.

Во многих случаях этиология хронического активного  ге п а т и т а  
неизвестна.  Предполагают,  что этот  вид гепатита имеет а у т о 
иммунную природу,  чаще встречается  у женщин перед или во 
время менопаузы и сочетается с различ ным и иммунологическими 
сдвигами:  гипергаммагтюбулинемией,  наличием антител  пр о ти в  
Д Н К  («люпоидный гепатит»),  положительным ГЕ -к л е т о ч н ы м  
феноменом, наличием антител против  гладкомышечных к л е т о к  
(против акт ин а) .  Кроме того, в некоторых случаях о б н а р у ж и в а 
ются аутоантитела ,  направленные против  липопротеидов ц и т о п л а з 
матической мембраны гепатоцитов.  Происхождение  этой а у т о 
иммунной реакции неясно, однако  повышение с од ер ж ани я  Н Ь А - В 1, 
НЬА-В8,  1 ) 1 ^ 3 -  и ОИШ ^антигенов  дае т  основание д у м а т ь  об  их 
генетическом, происхождении.

Патологическая анатомия. Гл авн ы м и гистологическими п р и 
знаками хронического активного гепатита  вирусного или д р у г о г о  
происхождения являются:

1) пор тальная  и перипортальная  инфильтрация  л и м ф о ц и т а м и ,  
нлазмоцитами и макрофагами,  р е ж е  с примесью э о з и н о ф и л о в  
и нейтрофилов;

2) акт ив н ая  деструкция гепатоцитов,  особенно в зоне  м е ж д у  
перипортальной воспалительной ин фильтрацией и п р и л е ж а щ и м и  
печеночными балками (ступенчатые некрозы) ;

3) коллапс  ретикулярной сети дольки вследствие р а з р у ш е н и я  
гепатоцитов с формированием мостика  между портальным т р а к т о м  
и центральной веной (мостовидные некрозы) ;

4) прогрессирующее з ам ещен ие  очагов  некрозов ф и б р о з н о й  
тканью с возможным развитием цирроза.

Воспалительная  инфильтрация  при хроническом а к т и в н о м  
гепатите об наруживается  и в п р и л е ж а щ е й  к портальному т р а к т у  
паренхиме. Сенсибилизированные Т-лимфоциты о к р у ж а ю т  и и з о 
лируют отдельные гепатоциты или их группы, которые п о д в е р г а 
ются прогрессирующей фрагментации и фагоцитозу м акр оф агами .

На ряду  с апоптозом отдельные гепатоциты или их груп пы  
подвергаются  баллонной дистрофии и ацидофильной т р а н с ф о р м а 
ции, наблюдаемой при вирусном остром гепатите. С л и я н и е



ступенчатых очагов некрозов  приводит к образ ов ан ию  мостовид
ных некрозов между  пор тальным  трактом и центральной веной. 
Н е к р о з  клеток вокруг портальной зоны инициирует реакцию фи б
ро зн ой ткани.  Кроме того, наблюдаются  стаз желчи в гепатоцитах 
и же лч ны х  капиллярах ,  признаки регенерации печени, гипертрофия 
и гип ерплазия  купферовских клеток, особенно в зоне, проксималь
ной к очагу некроза гепатоцитов .  Иногда фагоцитирующие клетки 
с о д е р ж а т  липофусцин и желчные пигменты. Единственный  
отличительный призн ак ,  п о зв о л я ю щ и й  дифференцировать хр о н и 
чески й  активный гепатит ви р усн о й  природы ( В )  с хроническим  
активным гепатитом д р у го й  этиологии,— это н а л и ч и е  клеток, 
н а п о м и н а ю щ и х  матовое стекло при вирусном гепатите В.

Клинические проявления. Хронический активный гепатит 
хара кт ериз уется  утомляемостью,  субфебрильной температурой, 
персистирующей ремитти рую ще й желтухой. Иногда  хронический 
ак тив н ы й гепатит диагно стиру етс я  при появлении клинических 
п ри зн ако в  цирроза,  таких,  ка к  асцит, варикозное  расширение  вен 
п и щ е в о д а  и печеночная  недостаточность.  О б н а р у ж и в а ю т  также 
васкулиты,  гломерулонефриты,  артриты, обусловленные длитель
ной антигенемией и ци рку ляцие й иммунных комплексов.  Клиниче
ское  течение хронического активного гепатита вариабельно.  
У некоторых больных прогрессирующая а кт ив н ая  деструкция 
печени приводит к ци ррозу  через несколько лет.  У пациентов 
с положительной реакцией на H B sA g  и дельта-инфекцию поврежде
ние печени происходит более  интенсивно. Смертность  среди них 
в ы сок ая .  Около 20 — 50 %  лета льны х исходов наблюдается  в преде
л а х  5 лет при развитии мостовидных некрозов.  Кроме того, 
хронический активный В и С гепатиты приводят  к развитию 
гепа тоцел люл ярной  карциномы.

МОЛНИЕНОСНАЯ ФОРМА ГЕПАТИТА

Молниеносный гепатит,  в основе которого л е ж а т  субмассивный 
и массивный некрозы печени (токсическая дистрофия)  встречается 
в 1 — 3 % случаев вирусных гепатитов В, О, Е (особенно в сочетании 
гепа тит а  В с дел ьт а -и н фе к ци ей) .  Массивный некроз печени 
р а з в и в а е т с я  т а к ж е  при интоксикациях химическими и лека р
ственными препаратами,  грибами,  при беременности,  лактации,  
а ли м ен тарн ы х  токсикозах ,  веноокклюзионном синдроме печени.

Патологическая анатомия. Морфологические изменения  в пече
ни з авис ят  от интенсивности некротического процесса и периода 
болезни.  Объем п о р а ж е н и я  варьирует  от небольших некротиче
ски х  очагов,  ра зб росан ны х по всей паренхиме печени, до более 
массив но го  некроза,  ох в а т ы в а ю щ е г о  большие участки,  всю долю 
и д а ж е  всю печень. В начальной стадии массивного некроза 
р а з м е р ы  печени на хо дя тся  в пределах нормы, но позже,  когда 
некротические  зоны резорбируются ,  печень уменьшается  в разме-

ззо



Рис. 63. Субмассивный некроз печени при вирусном гепатите В.

рах, становится  морщинистой,  дряблой.  При субмассивном не к роз е  
могут формиров ать ся  узелки регенерации неправильной ф о р м ы ,  
различного цвета  (от желто-коричневого до  зеленого) ,  р а с п о л о 
женные вокруг зоны некроза.

Микроскопически при субмассивном некрозе процесс л о к а л и з у 
ется в центре долек с множеством мостовидных некрозов. При б оле е  
интенсивной деструкции некротический процесс  охватывает  ц ел ы е  
дольки с коллапсом ретикулярной сети. Местами ос тр овки  
паренхимы печени сохраняются  (рис. 63) .  Клетки под вергают ся  
тотальной коагуляции с последующим колликвационным некрозом.  
Воспалительная  реакция  при столь обши рно й деструкции п а р е н х и 
мы печени минимальная .  По являю тся  неправильной формы у зе лки  
регенерации. П о з ж е  в печени о б н а р у ж и в а ю т с я  дольки, р а з д е 
ленные пучками фиброзной ткани.  Бол ее  массивные н ек роз ы  
приводят к смерти.

Клинически молниеносная форма характ ери зу ет ся  уху дшением 
функционального состояния печени, в к лю ча я  коа гулопатию ,  
развитием печеночной недостаточности,  а т а к ж е  появ ление м 
симптомов острого гепатита. При массивном некрозе п р огно з  
неблагоприятный.  Летальные исходы н а б лю даю тся  в 70— 90  %  
случаев,  особенно среди лиц пожилого  во зраста .  У в ы ж и в ш и х  
больных выраба тываетс я  длительный иммунитет к во зб уд и те лям  
вирусного гепатита.



А Л К О Г О Л Ь Н О Е  П О Р А Ж Е Н И Е  П Е Ч Е Н И

Хроническое употребление алкоголя  вызывает  развитие трех 
видов п ораж ен ия  печени: 1) жировой гепатоз (ожирение  печени),
2) алкогольный гепатит  и 3) цирроз.  К а ж д ы й  из этих видов 
поражени я м о ж е т  быть  единственным проявлением алкогольной 
болезни печени. В о з м о ж н о  их сочетание.

Ж и ровой гепатоз  отличается  бессимптомным течением и о б р а 
тимостью патологического  процесса.  Д л я  алкогольного  гепатита 
характерны некрозы гепатоцитов  и воспалительные процессы. По 
клиническому течению он напоминает вирусный или токсический 
гепатит. В сл у ч а я х  умеренного  повреждения печени и пре к раще
ния употребления  алког оля  наступает  обратное  развитие.  Однако,  
если некрозы гепатоцит ов  возникают вновь и вновь с последующим 
фиброзом,  это м о ж е т  привести к необратимому алкогольному 
циррозу,  который м ож ет  развиться и без предшествующего 
алкогольного гепатита.  В последние годы отмечается  тенденция 
к увеличению числа  больных алкогольным циррозом.

Патологическая анатомия. Ж ир о во й  гепатоз при хроническом 
алкоголизме по своей структуре не отличается  от начальной стадии 
жировой дистрофии печени другой этиологии. Однако при 
хроническом алко голиз м е  печень увеличивается  до 4— 6 кг, 
консистенция м ягка я ,  тк ань  приобретает желт ый цвет, становится 
сальной.  О ж и р е н и ю  вна ч але  подвергаются  гепатоциты центроло- 
булярной зоны, в последующем наблюдается  сплошное крупнока
пельное ожирение  клеток всей дольки. Гепатоциты превращаются  
в липоциты с периферическим расположением ядра  (перстне
видные клетки) .  П о  мере накопления ж и р а  мембраны прилежащих 
друг  к другу клеток  ра зр у ш аю тс я  с образованием  жировых кист. 
Р е ж е  накопление  ж и р а  в гепатоцитах определяется  в виде мелких 
капель без с м ещ ен и я  ядра.  Р азр ас тан ие  фиброзной ткани 
отсутствует или минимальное.

Описанные изменения  в гепатоцитах обратимы,  если пациент 
воздерживает ся  от дальн ейшего  употребления  алкоголя.  О б р аз о 
вание коллагена  м ож ет  наблюдаться  вокруг центральной вены, 
вокруг синусоидов или в виде нежных нитей вокруг отдельных 
гепатоцитов.  Р я д  авт оро в  придают ва жн ое  значение  перивену- 
лярному цен тральном у фиброзу,  наличие которого является  
признаком р а з в и в а ю щ е г о с я  цирроза печени.

К основным морфологическим признакам алкогольного гепати
та  относятся на бухани е  и некроз гепатоцитов,  нейтрофильная 
реакция  в зоне  некроза  и вокруг, наличие алкогольного гиалина 
(тельца  М а л л о р и )  в пораж енных гепатоцитах.  Эти изменения 
развив аю тся  в н а ч а л е  вокруг центральных вен с последующим 
вовлечением всей центролобулярной зоны. Набухание  гепатоцитов 
происходит вследствие  аккумуляции в цитоплазме  жиров и воды 
(гидропическая и б ел к о в ая  дистрофия) .  Тельца Маллори,  хотя 
и являются  патогномоничным признаком алкогольного  гепатита,



Рис.  64. Алкогольный цирроз  печени.

однако встречаются  и при первичном би л и а р н о м  циррозе,  болезни 
Вильсона,  индийском детском циррозе,  г епа тоцел люл ярной  к а р ц и 
номе. Некроз печеночных клеток обуслов лив ает  развитие  во сп ал и
тельной реакции с преобладанием нейтрофилов,  среди которых 
можно встретить лимфоциты и макрофаги.  В центролобулярной 
зоне наблюдается фиброз.  Перив енулярный центролобулярный 
склероз ведет к развитию портальной гипертензии.  П р о д о л ж а ю щ е 
еся злоупотребление алкоголем может стать причиной персистирую- 
щего или рецидивирующего алкогольного гепа тит а .  Воз никающие 
при этом некрозы, воспаление и фиброз  веду т  в конечном итоге 
к развитию алкогольного цирроза.

А лк огольн ы й  цир р о з  — фина льная  и н е о б р а т и м а я  форма а л к о 
гольного пор аж ен ия  печени — разви вается  в 17— 3 0 %  случаев.  
Вначале  печень, будучи увеличенной, с о х р а н я е т  гладкую п о 
верхность, отличается  ры жев ат о-кор ичнев ым цветом, сальной 
поверхностью и на разрезе  имеет м ик рон одулярн ое  строение (рис.  
64).  Узелки в диаметре  достигают 1— 3 мм. П о  мере р а зр аст ан и я  
фиброзной ткани, за м е щ а ю щ е й  липоциты, цвет  печени становится 
коричневым (за счет снижения с о д е р ж а н и я  жи р о в) .  В более 
поздних стадиях по всей паренхиме о б р а з у ю т с я  более крупные 
узелки диаметром до 1 см за  счет регене раторны х процессов со 
стороны гепатоцитов.  В итоге это приводит  к формированию



Рис. 65. Соч ет ан и е  фиб роз а  и жировой дистрофии при алкогольном
циррозе печени.

макр он одуля рн ого  цирроза,  напоминающего постнекротический 
цирроз. Пе че н ь  при этом уменьшается,  сморщивается .

Микроскопически ранн яя  нод улярная  стадия характеризуется  
небольшим числом нежных фиброзных септ, соединяющих пор
тальную зону с центральными венами. К а ж д а я  печеночная долька  
обрамля ет ся  фибр оз но й тканью и выглядит более очерченной. 
Разр астан ие  фиб розн ой ткани и регенераторные процессы приво
дят  к н ар у ш ен и ю  архитектоники печени. С прогрессированием 
процесса ф и б р о з н а я  ткань  все более ра зр астается .  Сохранившиеся  
печеночные клетки с од ерж ат  жир — линоциты (рис. 65).  П о р т а ль 
ные тракты и центральные вены за муров ыв аю тс я  фиброзной 
тканью. П р акт и чески  исчезает паренхима, расположенная  между 
центральными венами.  В фиброзной ткани можно видеть 
небольшие ли м ф о и д н ы е  инфильтраты,  реактивную пролиферацию 
желчных протоков .  В таких случаях  микроскопически алкогольный 
цирроз на п ом и на ет  постнекротический.

Природа  клеток ,  зап ускающих фиброгенез в печени, еще не 
известна.  К а к  у ж е  отмечалось,  образ овани е  фиброзной ткани 
наблюдается  в центролобулярной зоне печени. Предполагается,  
что коллаген секре тируется  миофибробластами,  которые в норме 
существуют в субэндотелиальной зоне центральных вен и увеличи
ваются при хроническом алкоголизме.  В соответствии с другой 
точкой зрения  в а ж н а я  роль в фиброгенезе принадлежит клеткам



Ито, располагающимся в пространствах  Диссе .  Па  ранней стадии 
алкогольной болезни печени клетки Иго н а к а п л и в а ю т  жир.
В последующем жиры исчезают и клетки И т о  приобретают 
структуру фибробластов.

Этиология и патогенез. В настоящее  вр емя  установлено,  что 
алкоголь и его метаболиты гепатотоксичны, что и обусловливает  
поражение  печени. Клинические,  эпидемиологические  данные 
свидетельствуют о несомненной связи между о б ъ е м о м ,  про должи 
тельностью употребления алког оля  и ра звитием ци рро за  печени. 
Принято считать, что ежедневное  употребление а л к о г о л я  в количе
стве 60— 80 г мужчинами и 20 г женщинами я в л я е т с я  серьезным 
фактором риска в развитии цирроза печени. Метаболический 
эффект  алкоголя на печеночные клетки с л о ж н ы й  и в какой-то 
степени неизвестный.

Алкоголь метаболизируется главным о б р аз о м  в печени по трем 
путям с помощью: 1) первичного фермента алко гольдег идрог ена -  
зы, 2) микросомальной окислительной системы и .3) каталазной 
системы. С помощью алкогольдегидрогеназы а л к о г о л ь  окисляется  
до ацетальдегида . Последний индуцирует п о в р е ж де н и е  клеток 
печени как ковалентной связью,  белками,  т а к  и запуском 
перекисного окисления липидов  на клеточных мембр ан ах .

В патогенезе алкогольного поражения печени в а ж н у ю  роль 
играют также увеличение притока свободных ж и р н ы х  кислот в не- ' 
чень, увеличение этерификации триглицеридов  и сни жение  секре
ции липоиротеидов,  хотя ацетальдегиду уд еляет ся  б ольш ое  вн и м а
ние как медиатору токсичности алкоголя.  В генезе  по вр еж дения  пе
чени играют роль и другие факторы,  включая  и аутоим мунны е р е а к 
ции против гепатоцитов. Так,  у алкоголиков  о б н а р у ж и в а ю т с я  ан ти 
тела,  направленные против гепатоцитов.

Клиническое течение алкогольной болезни печени вариабельно,  
так  как алкоголь оказы вает  токсическое возд ейс тви е  и на другие 
органы.  Наблюдаются  диспепсические яв л е н и я ,  эндокринные 
расстройства (гинекомастия, атрофия яичек, н аруш ен ие  менструаль
ного цикла) ,  сосудистые звездочки на коже, эри тем а ладоней.  
Разви ваютс я  гепатомегалия ,  желтуха,  пе че ночна я  недостаточ
ность, асциг, варикозное  расширение  вен п и щ е в о д а ,  порт альна я  
гипертензия.

Причинами смерти от алкогольного ц и р р о з а  могут быть:
1) печеночная недостаточность;  2) ин те рк уррентная  инфекция;
3) желудочно-кишечное  кровотечение из в а р и к о з н о  расширенных 
вен пищевода,  пептической язвы желудка ,  при р а з р ы в е  пищевода  
(синдром Маллори —■ Вейсса) ;  4) г е на тоц еллю лнр на я  карцинома;
5) гепаторенальный синдром.



Ц И Р Р ОЗ Ы  П Е Ч Е НИ

Ц и р р о з ы  печени составляют обширную группу заболеваний,  
в основе ко торы х л е ж а т  различные этиологические и патогенетиче
ские ф а к т о р ы .  Эта  группа заб олеваний объединяется  следующими 
общими пр и зн а к а м и :  диффузным разрастанием в печени ф иброз
ной ткани и  образованием  у зе л к о в  различны х  размеров, не 
вст речаю щ ихся  в  норме.

Поня ти е  цирроз  не следует смешивать с представлением 
о развитии в о р г а н е  рубцовой ткани (очаговый фиброз) .  Р а з р а с т а 
ние соединительной ткани в печени может иметь различный 
характер  и в ы я в л я т ь с я  или в виде фиброзных септ, соединяющихся 
между собой,  или в виде массивной фиброзной ткани. Важным 
морф ологи чес ким признаком цирроза является образование  
узелков в печени,  часть из которых замурована  фиброзной тканью. 
Последн яя  м о ж е т  пересекать дольки,  соединяя центральную вену 
с пор тальным трактом, или о к р у ж а ть  несколько при лежащих друг 
к другу  д о л е к  с образованием более крупных узлов. Диф фуз н ое  
о б р аз о в ан и е  л о ж н ы х  долек м ож ет  происходить т а к ж е  за счет 
регенерации сохранившихся  печеночных клеток. При этом вначале  
образ ую тся  мелкие  узелки, а затем  лож ны е дольки с атипичным 
р асп о л о ж ен и ем  центральной вены и нарушением балочного 
строения.  В зависимости от величины ложных долек выделяют 
м и к р о н о д у л я р н ы й ,  м а кронодулярн ы й  и смешанный варианты  
цирроза.  П о  мере прогрессирования цирроза микронодулярный 
цирроз м о ж е т  перейти в макронодулярный.

Д и с т р о ф и я  и некроз гепатоцитов различны по характеру  
и з а в и с я т  от  этиологии и патогенеза  цирроза.  В большинстве 
случаев ц и р р о з  прогрессирует и ведет к развитию портальной 
гипертензии и печеночной недостаточности.

Этиология и патогенез циррозов печени весьма разнообразны, что 
позволяет  вы дели ть  различные их виды:

1) токс ические  и токсико-аллергические  циррозы, связанные 
с воз действием алкоголя,  пестицидов,  промышленных ядов, 
аллергенов;

2) метаболические ,  обусловленные недостаточностью белков,  
витаминов, липотропных факторов;

3) инфекционные,  возникающие в исходе вирусных гепатитов,  
инфекций ж елч е вы в о д я щ и х  путей, при паразитарных з а б о ле в а н и 
ях печени;

4) ка рди о в а с к у л я р н ы е  циррозы,  возникающие при хроническом 
венозном з а с т о е  печени;

5) б и л и а р н ы е  циррозы, разви ваю щи ес я  при холапгитах  
и холестазах  различной природы;

6) ц и рро зы  при болезни Вильсона  Коновалова  - -  насл ед 
ственной болез ни ,  связанной с нарушением обмена меди;

7) ци рро зы ,  обусловленные генетически детерминированной не
дост аточн остью  а л ь ф а - 1-антитрипсина,  что, с одной стороны, ведет



1
к эмфиземе легких, с другой к печеночной недостаточно сти,  
в связи с развитием неонатального  гепатита.  Последний х а р а к т е 
ризуется:  а )  выраженным холестазом,  б) некрозом генат оцитов ,
в) мононуклеарной воспалительной реакцией,  г) нал ич ие м 
ШИК-положительных включений в гепатоцитах.  При п р о г р е с с и р о 
вании указанных процессов неонатальный гепатит  переходит  
в цирроз;

8) криитогенный цирроз.
Выделяют также три клинико-анатомических типа  ци рро зов :  

1) постнекротический, 2) портальный,  3) смешанный.
Микроскопически выделяют м о н о ло б у л яр н ую , м ульт илобу-  

л я р н у ю  и смеш анную формы, активный и неакт ивный ц и р р о з  
печени. При активном циррозе печени значительные нек ротические  
изменения сочетаются с вы р аж ен н о й  воспалительной реакцией.  
При неактивном циррозе эти изменения  минимальны.

Постнекротический цирроз возникает в исходе  м ассив ны х  
некрозов печеночной паренхимы.  Вследствие  некроза  и по с л е д у ю 
щего аутолиза  происходит к оллапс  ретикулярной ст ром ы с р а з р а 
станием соединительной ткани и образованием о б ш и р н ы х  ф и б р о з 
ных участков  (рис. 66).  К ол л а п с  стромы влечет з а  собой с бл и ж е н и е  
портальных триад  и центральных вен, что позволяет  видеть  в одном 
поле зрения более трех триад .  На бл ю да ется  т а к ж е  п р о л и ф е р а ц и я  
холангиол,  картина холестаза.  Л о ж н ы е  дольки в о з н и к а ю т  в ре-

Рис. 66. Постнекротический цирроз печени. В руб цов ой ткани 
видны сдавленные же лч ны е протоки. В гепа то ци та х  ж и р о в ы е  

включения отсутствуют.



з у л ь т а т е  новообразов ания  неченочной ткани. Постнекротический 
ц и р р о з  форм иру ется  в короткие  сроки (в течение нескольких 
м ес яц е в )  и возникает обычно в исходе токсической дистрофии 
печени,  молниеносной злокачественной формы вирусного гепатита, 
х а р а к т е р и з у ю щ е г о с я  массивными и субмассивными некрозами. 
Р е ж е  постнекротический цирроз  связан с алкогольным гепатитом. 
М ак р о ск о п и ч ес к и  постнекротический цирроз имеет вид крупно
узловог о .

Портальный цирроз возн и ка ет  вследствие воспалительных 
и склеротических процессов в портальных трактах .  При этом 
н а б л ю д а е т с я  вклинение в дольки фиброзных септ из расширенных 
и с к л е ро зи ро ван ны х  по ртальных и перипортальных полей. Это 
в свою очередь способствует соединению центральных вен 
и по рт альн ых  сосудов с об разовани ем  мелких лож н ых  долек. 
П о р т а л ь н ы й  цирроз р аз в и в ается  медленно в течение многих лет 
и с в я з а н  с хроническим алкоголизмом.  Р а з р а с т а ю щ а я с я  соедини
т е л ь н а я  тк а н ь  представлена  тонкопетлистой сетью. В отличие от 
постнекротического  цирроза при портальном циррозе рано 
в о з н и к а е т  порт альна я  гипертензия  и значительно позднее — 
п е ч е н о ч н а я  недостаточность.  Печень  при этом виде цирроза 
м а л е н ь к а я ,  плотная,  зерниста я  или мелкобугристая (мелкоузловой 
ц и р р о з ) .

Истин н ым  портальным ци ррозо м является:  1) первичны й б и л и 
а р н ы й  ц и р р о з ,  наблюдаемый при негнойном деструктивном холан- 
гите,  холанги олите  и первичном склерозирующем холангите;  2) вто
р и ч н ы й  б и л и а р н ы й  цирроз,  с вя за нн ы й с обструкцией внепеченоч- 
ных ж ел ч н ы х  путей камнями,  опухолью или с их инфекцией.

П е р в и ч н ы й  билиарны й  ц и р р о з  наблюдается  у женщин среднего 
в о з р а с т а  и характеризуется  повышением уровня щелочной 
ф о с ф а т а з ы  в сыворотке крови,  желтухой,  ксантомой, нараст ающ им 
з удом ко ж и.  Морфологически определяется  диффузное поражение 
печени с образов анием  м н о ж ес т в а  мелких узлов.  В основе 
перви чного  билиарного  цирроза  л е ж и т  хронический деструктивный 
негнойный холангит,  в связи с чем характерным морфологическим 
г р и з м а к о м  я в ляе тся  уменьшение  числа или отсутствие мелких 
ж е л ч н ы х  протоков.

П р е дп о л а га ю т ,  что первичный билиарный цирроз имеет 
а у т о и м м у н н у ю  природу и очень част о  сочетается с развитием таких 
а у т о и м м у н н ы х  болезней,  как  ревматоидный артрит,  тиреоидит 
Х аш и м о то ,  иернициознам анемия.  Характерно повышение уровня 
и ммун оглоб улин а  М. О б н а р у ж и в а ю т с я  такж е антитела против 
м ит охонд рий  гладкомышечных клеток,  ревматоидный фактор.  Д л я  
перви чного  билиарного цирроза  характерны лимфопения (Т- 
и В- кл ет ок) ,  нарушение  соотношений между Т-хелперами и Т-су- 
прессо рами.

Д л я  первичного билиарного  цирроза  отличительным признаком 
я в л я е т с я  наличие  деструктивного  воспалительного процесса 
в х о л а н г и о л а х  и междольковых желчных протоках в сочетании



1
с массивной инфильтрацией ли мфоц ит ам и,  м а к р о ф а г а м и  с при
месью плазматических клеток и эозинофилов.  В строме  печени 
об на руж ив аю тся  также лим ф ои дны е  фолликулы и гра н у л е м ы ,  
напоминающие саркоидоз.

Вторичный билиарны й ц и р р о з  развив ается  при о б ст рук ци и 
внепеченочных желчных путей. П о л н а я  заку п орка  их ведет 
к повышению их давления во всей билиарной системе. М е ж д о л ь к о в ы е  
желчные протоки заполняются  плотной густой жел чью,  что  ведет  
к повреждению их стенок с ра зви ти ем  воспалительной р е а к ц и и  
и образованием фиброзной ткани.  Этот вариант  ци р р о за  с о п р о 
вожд ается  интенсивной желтухой.  При вторичном б и л и а р н о м  
циррозе в печени о б н а р у ж и в а е т с я  выраженный с таз  ж е л ч и  
в крупных и мелких желчных протоках  и желчных к а п и л л я р а х .  
Скопление желчи в виде «озер» выяв ляе тся  т а к ж е  и в п а р е н х и м е  
печени в связи с диффузией ж елч н ы х пигментов, н е к р о би о з о м  
гепатоцитов.  При присоединении восходящего  холанги та  по ходу 
билиарных трактов  о б н а р у ж и в а ю т ся  нейтрофилы. Р а з р у ш е н и е  
мелких желчных протоков с о п р о в о ж да е т ся  разр аста н ие м  п о р т а л ь 
ной соединительной ткани, и зв ра щ енн ой  регенерацией пр о то к о в  
с образованием абортивных мелких желчных протоков и т я ж е й  
клеток. Набл ю да ется  такж е ре гене ра ци я  гепатоцитов,  в ц и т о п л а з 
ме которых (особенно в клетках ,  пр иле ж ащих  к п о р т а л ь н ы м  
трактам)  выявляются  гиал ин овые  включения,  типичны е для  
алкогольного гепатита.

Клиническая картина. З а б о л е в а н и е  начинается  постепенно,  
имеет хроническое прогрессирующее течение. При к о м п е н с и р о 
ванном циррозе печени основными симптомами я в л яю тся  гепа том е-  
галия  и спленомегалия  (г епатолиенальны й синдром) . При  субк ом-  
пенсированном циррозе присоединяются  слабость,  п о в ы ш е н н а я  
утомляемость,  диспепсические явления ,  тупые боли в п р а в о м  
подреберье и подложечной области .  Проявлением в ы р а ж е н н о й  
портальной гипертензии с л у ж и т  варикозное р а с ш и р е н и е  вен 
пищевода ,  желудка,  реже прямой кишки.  При д ек о м п ен си р о ван н о м  
циррозе печени перечисленные клинические  симптомы у с у г у б л я 
ются, появляются  отеки, прогрессирует печеночная  н е д о с т а 
точность, нар астает  гипоальбуминемия,  понижается  с о д е р ж а н и е  I, 
II, V, VII ,  IX, X факторов с в ер ты в ан и я  крови.

Наиболее  тяжелыми ос лож не н ия ми цирроза  печени я в л я ю т с я  
печеночная кома,  ингеркуррентные инфекции, к р о в о т е ч ен и я  из 
варикозно расширенных вен пищев од а  и желу дка .  В о з м о ж н а  
транс фо рмац ия  цирроза печени в цирроз — рак.

Клиническая  картина некоторых форм цирроза имеет с в о и  о с о 
бенности. Гак, первичный би ли арны й цирроз начинается  с н а р а с т а 
ющего зуда кожи, в разгаре  проц есса  основным симптомом я в л я е т 
ся желтуха ,  повышение с о д е р ж а н и я  билирубина,  ж е л ч н ы х  кислот ,  
щелочной фосфатазы.  Для  вторичного билиарного цирроза ,  с в я з а н 
ного с холанпггом,  характерны в ы сок ая  температура,  боли в в е р х 



н е м  пра вом  квадра нте  ж и в о т а ;  лейкоцитоз наб люд ает ся  при восхо
д я щ е й  инфекции билиарных путей.

Первич ный  цирроз на ч и н а е т с я  исподволь с желтухи и п р оя вля 
е т с я  поздним развитием гиперхолестеринемии,  ксантоматозом 
к о ж и  и пышным атеросклерозом.  Нарушение  выделения  желчи 
в полость  двенадцати пе рстной кишки приводит  к синдрому 
м а л ь а бс о р б ц и и .  При нар уш ен ии  всасывания витамина  Э  на б люд а
е т с я  остеомаляция .  Первич ный  билиарный цирроз у ж ен щин часто 
о с л о ж н я е т с я  развитием внепеченочного рака , особенно молочных 
ж е л е з .

В большинстве  случаев  билиарный цирроз ведет к печеночной 
недостаточности.  П о р т а л ь н а я  гипертензия и гепатоцеллюлярный 
р а к  наб лю даю тся  реже.

ОПУХОЛИ ПЕЧЕНИ

Опухоли печени р азл и ч н ы  по гистогенезу. Они могут быть 
э п ители ально го ,  мезенхи мального  происхождения и возникать  из 
к р о ветворно й и лимфоидной ткани.  По биологическим свойствам 
о п у х о л и  печени могут быть  доброкачественными и злокачественны
ми.  В отличие  от других орг ано в  в печени ч ащ е  наблюдаются 
м ет астати че ск ие  опухоли и значительно ре ж е  — первичные. 
М е т а с т а з ы  локал изу ют ся  в портальных зонах,  ведут  к гепатоме- 
г а л и и  и редко на руш аю т фу нкц ию  печени.

ДОБРОКАЧЕСТВЕННЫЕ ОПУХОЛИ ПЕЧЕНИ

И з  доброкачественных опухолей наиболее часто встречается 
а д е н о м а  печени. Макро ск опи че ски  она вы явл яется  в виде 
е ди н и ч н ы х  или множест венных  округлых образований,  хорошо 
ин капсулир ован ны х.  А ден ом а  представлена  хорошо дифференц и
р о в а н н ы м и  клетками.  Микроскопически выделяют гепатоцеллю- 
л я р н у ю  аденому и аденому внутрипеченочных же лч ных  протоков. 
Кл ин ич еск и аденомы п р о я в л я ю т с я  при достижении больших 
р а з м е р о в .

И з  доброкачественных неэпителиальных опухолей ч ащ е  наблю
д а е т с я  гемангиома,  и с х о д я щ а я  из венозных сосудов.  Гемангиома 
в с т р е ч а е т с я  в различном во зрасте ,  чаще у женщин.  Протекает  
бес симптомно.  Клин ическ ая  симптоматика на блю да етс я  при 
к р у п н ы х  размерах ,  спонтанном разрыве с развитием острого 
ж и в о т а .



РАК ПЕЧЕНИ

Первичный рак  печени отли чае тся  неравномерностью р а с п р о 
странения в различных странах.  К  регио нам  с высокой з а б о л е в а е 
мостью относятся  страны Азии и Африки .  В Англии, СШ А,  К а н а д е  
рак печени встречается значительно реже.  В странах  с в ы с о к о й  
заболеваемостью рак печени п р е о б л а д а е т  в молодых в о з р а с т н ы х  
группах, в регионах с низкой з а б оле ваем ос тью  — в в о з р а с т н о й  
группе 60— 70 лет. Опухоль в три  р а з а  чаще н а б л ю д а е т с я  
у мужчин.

Выделяют три основных ти па  первичного рака  п е ч е н и :
1) гепатоцеллюлярный ( 8 0 % ) ,  2) хол анг иоцеллюлярный (2( % )  
и 3) смешанный,  встречающийся крайне  редко. Р а з в и т и ю  
гепатоцеллюлярного рака способствуют три основных ф а к т о р а :
1) хронические вирусные гепатиты В и С, 2) цирроз пе> они,
3) наличие в пище гепатотропных, канцерогенных веществ .

Существует  прямая  к о р р е л я т и в н а я  связь  между ч а с т о т о й  
гепатита В и С и рака  печени. В а ж н ы м  фактором  риска в р а з в и т и и  
карциномы являетс я  носительство вируса  гепатита В, о б л а д а ю щ е 
го онкогенным свойством. Р а к  печени часто возникает на  ф о н е  
цирроза печени, особенно постнекротического,  связанного  с х р о н и 
ческим гепатитом В и гемахроматозом.  При алкогольном ц и р р о з е  
первичный ра к  печени возникает реже .  И з  пищевых к а н ц е р о г е н о в  
особую настороженность вы зы вает  афлатоксин,  в ы д е л я е м ы й  
Asperg i l lus  f lavus,  который вы з ы в а е т  мутацию р 5 3 -г е н а  —  
супрессора опухоли.

Значение вируса гепатита В в разв итии первичного ра к а  п еч ени  
определяется дву мя факторами: 1) повышенной ч у в с т в и т е л ь н о 
стью регенерирующих гепатоцитов при гепатите В к в о з д е й с т в и ю  
афлатоксина  как  мутагена; 2) кодирован ием геномом в и р у с а  
гепатита В элемента альфа-протеина  (х- бел ка ) ,  который я в л я е т с я  
активатором многих генов.

Патологическая анатомия. Макрос ко пич ески выделяют у з л о в а 
тую, массивную и диффузную ф ормы рака печени. В с е  три 
анатомические  разновидности ра к а  отличаю тся  ж е л т о в а т о - б е л ы м  
цветом и наличием на разрезе  о ч аг ов  кровоизлияний и н е к р о з о в .  
Иногда  опухоль окрашивается в зелены й цвет.

Наиболее  часто встречается узловатая форма р^ \i, х а р а к т е р и 
зу ю щ аяся  наличием единичных или множественных . злов  р а з л и ч 
ной величины. Вокруг крупных уз лов  могут расп олагаться  м ел ки е .  
При массивной форме  рака  печени крупный опухолевый у з е л  
занимает  обычно правую долю. Д и ф ф узн а я  форма  рака  п р е д с т а в 
лена мелкими опухолевыми узл ами,  рассеянными по всей 
паренхиме печени. Рак печени, особенно гепа тоце ллю лярны й,  
инвазируя  печеночные вены, в ы з ы в а е т  синдром Б а д да  —  К и а р и .  
При блоке портальной вены развив ается  портальная  гипертензия.

При микроскопическом изучении гепатоцеллюлярного  р а к а  
выявляются  участки,  отличающиеся  по степени д и ф ф е р е н ц и р о в к и



клеток .  Хорошо диф ференц иро ванны е опухолевые клетки скла ды
в а ю т с я  в тяжи,  гнезда ,  в их цитоплазме можн о видеть глыбки 
ж е л ч и ,  включения ац идо фил ьно го  гиалина,  напоминающего 
алко гольны й гиалин.  С т р о м а  умеренно вы раже на ,  бедна  сосудами, 
ч то  ведет к некрозу цен тральной  зоны опухолевого узла.  Участки 
низко диф фе ре нц ир ованн ой  опухоли хара кте риз ую тся  наличием 
б о ль ш о г о  числа гигантских многоядерных клеток.

Холангиоц еллю лярный  ра к  печени имеет строение  высокодиф
фе рен цированной аденока рци ном ы,  богатой фиброзной стромой. 
В цитоплазме  опухолевых клеток не обна ружи ваю тся  ни гиалино
в ы е  включения,  ни ж е л ч н ы е  пигменты. Первичную аденокарциному 
печени трудно отличить  по микроскопическому строению от 
метастатической аде но карциномы.

Первичный ра к  печени метастазирует в регионарные л и м ф ати 
ческие  узлы, легкие,  надпочечники,  кости.

Клинически ' первичный рак  печени про является  в виде 
гепатомегалии,  болей в правом подреберье, асцита,  желтухи.  
Х ар ак тер н о  повышение температуры,  что с вяза но  с всасыванием 
продукт ов  распад а  опухоли.

ЖЕЛТУХА

С нарушением функции печени связано развитие  желтухи. 
Ж елт уха  — это симптом, который сопровождается окраш иванием  
в  желтый цвет слизистых оболочек, кожи, склер. Ее  развитие 
с в я з а н о  с н акоплением  б и ли р уб и н а  в тканях и межклеточной 
жидкости, что н а б л ю д а е т с я  при ряде заболеваний:  вирусном 
гепатите,  раке печени, желчнокаменной болезни и др. Интенсив
н ость  желтухи зав ис и т  от многих факторов,  включая  уровень 
гипербилирубинемии,  скорость  диффузии билирубина  из плазмы 
в интерстициальную жи дко сть ,  скорость св язы вани я  этого пигмен
т а  тканями.

Приблизительно 75 %  билирубина  образуется  за  счет распада  
эритроцитов .  При этом гем с помощью фермента  гемоксигеназы 
п р е в р а щ а е т с я  в биливердин,  который затем с помощью редуктазы 
восста н ав ли вает ся  в билирубин.  Образование этого билирубина,  
д а ю щ е г о  с диазо реакт ив ом  Эрлиха  непрямую реакцию Ван-Берга,  
происходит  преимущественно в моноцитарно-макрофагальной 
системе,  главным о б р аз о м  селезенки (непрямой билирубин, 
свободный билирубин).

З а  счет распад а  ге м с о д е р ж а щ и х  пигментов в печени образуется  
2 5 %  билирубина  (шунтовой,  прямой билирубин) .  Небольшая 
ч ас т ь  билирубина о б р аз у ет с я  за счет лизиса незрелых эритроцитов 
в костном мозге. Этот путь образования билирубина  становится 
особенно важн ым при боле зн ях  крови, связанных  с чрезмерным 
ин трамед уллярным  гемолизом неполноценных эритроцитов (не
эфф ект ивн ый э р и т р о п о э з ) .



Билирубин, образующи йся  вне печени, свя зы в а ет с я  с а л ь б у м и 
ном (билирубин-альбуминовый комплекс) и переносится токо м 
крови в печень. В последующем метаболизм билирубина  с к л а д ы в а 
ется из четырех звеньев: 1) перенос бил ир уб ин- альбум ино вог о  
комплекса из крови в гепатоциты через син усоидальную мембрану ;
2) внутриклеточное связывание  его со специфическими ц и т о з о л ь 
ными белками;  3) конъюгация с одной или двумя молек улам и 
глюкуроновой кислоты при участии ферм ен та  глюкуронилтранс-  
феразы с образованием моно- и диглюкур он ида  били рубина;
4) перенос конъюгированного  билир уб ина  через б и л и а р н ы е  
мембраны в желчные капилляры. Д а л е е  билирубин в с о с т а в е  
желчи выводится по внутрипеченочной и внепеченочной ж е л ч е вы -  
делительной системе в полость двенадцатипе рстной кишки, где  
глюкурониды расщепляются,  и билирубин пре вра щ ает ся  под  
воздействием бактерий в уробилиноген,  который в большин стве  
своем выделяется  с калом. Приблиз ительно  20 % уро билиногена  
реабсорбируется в тонкой и толстой ки шк е  и в о з в р а щ а е т с я  
в печень, откуда  вновь экскретируется с желчью.  Н е б о л ь ш о е  
количество билирубина  выделяется  с мочой.

Существуют четкие отличия межд у неконъюгированным и к о н ъ 
югированным билирубином. Неко нъ югированный билирубин р а с т 
ворим в липидах,  тесно свя зы ваетс я  с альбумином,  о б р а з у я  
билирубин-альбуминовый комплекс, который не может  в ы д ел я т ь с я  
с мочой, д а ж е  если его уровень в крови высокий.  В норме в п л а з м е  
крови определяется  небольшое количество неконъ юги рованно го  
билирубина.  При повышении его уровн я  н аблю д ает ся  п ро н и кн ов е 
ние неконъюгированного билирубина  в тка ни и их о к р а ш и в а н и е .  
Конъюгированный билирубин растворим в воде, не токсичен, с в я з ь  
его с альбумином слабая,  при избыточном содержании в кров и 
выделяется с мочой.

Одним из ва ж н ы х  признаков желтухи я в л яе т с я  г и п е р б и ли р у б и -  
немия, р а з в и в а ю щ а я с я  при нарушении р а вн ове си я  между у р о в н е м  
секреции билирубина  и его удалением из ор ганизма .  В основе э т о го  
нарушения л е ж а т  следующие факторы:  1) избыточное о б р а з о в а н и е  
билирубина; 2) нарушение поступления билир уб ин -альб умин ов ого  
конъюгации с образованием глюкуронидов  билирубина;  5) н а р у 
шение транспорта  его через гепатоциты; 4) нарушение его  
конъюгации с образованием глюкуронидов  билирубина; 5) н а р у 
шение продвижения желчи по внутрипеченочным ходам в ж е л ч е в ы 
водящие пути.

С учетом указанных факторов  и механизма  о б р а з о в а н и я  
билирубина выделяют следующие виды гипербилирубинемии:

1) преимущественно неконъюгированна я ,  в основе ко т о р о й  
лежат:  а) избыточное образовани е  билиру бина ,  б) н а р у ш е н и е  
прохождения билирубина через си нусои дальную мембрану г е п а т о -  
цитов, в) нарушение  процесса о б р аз о в ан и я  глюкуронидов б и л и р у 
бина (печеночная желтуха);

2) преимущественно к он ъю гир ова н на я  гип ербилирубинемия,



с в я з а н н а я  с нар ушени ем  внутрипеченочной экскреции билирубина 
и с обструкцией внепеченочного билиарного трак та  — ж е лч но ка 
менная  болезнь,  а т р ез и я  билиарного тракта ,  ра к  поджелудочной 
железы,  подпеченочная  желтуха.

ПО РТ АЛ Ь НА Я  Г ИПЕ РТ Е НЗ ИЯ

К серьезным ос лож не н ия м заб олевания  печени и ее сосудов 
относится  порт альная гипертензия, в о зн и к а ю щ а я  при наруш ении  
оттока крови  из системы воротной вены. При этом наблюдается  
комплекс следующих  изменений: 1) резкое повышение давления  
в системе воротной вены с замедлением тока  крови; 2) развитие 
спленомегалии;  3) варикозное  расширение  вен пищевода,  желудка,  
передней брюшной стенки; 4) асцит. В зависимости от локализации 
и ха ракте ра  патологического  процесса в печени выделяют четыре 
вида портальной гипертензии:  надпеченочная, внутрипеченочная, 
внепеченочная  и см еш анная .

Причиной на д п еч ен о ч н о й  блокады  портального кров ообращ е
ния являются:  1) синдром Бадди — Киари (тромбоз печеночных 
вен с переходом в нижню ю полую вену);  2) стеноз или тромбоз 
нижней полой вены; 3) вы р а ж е н н а я  пр авож елудочковая  недоста
точность;  4) констриктивный перикардит.

. Основными причи нам и внутрипеченочной портальной гипертен
зи и  являются:  1) в 90 %  случаев  циррозы печени различной формы 
(портальный,  постнекротический,  смешанный) ,  2) хронический 
активный гепатит,  3) гранулематозные болезни (туберкулез,  
с ар кои доз ) ,  4) шистоматоз ,  5) опухоли печени. Главный фактор 
внутрипеченочной портальной гипертензии при циррозах — это 
повышение сопротивляемости портальному току крови на уровне 
синусоидов,  что с в я з а н о  с перисинусоидальным разрастанием 
коллагена в пр ос транс твах  Диссе  и сужением синусоидов. 
Сдавлен ие  центра льных  вен узелками регенерации такж е  вносит 
свой вклад  в р азв ит ие  сопротивления кровотоку.  В фиброзных 
септах возникают артериовенозные анастомозы,  которые способ
ствуют переносу печеночного артериального давлен ия  в порталь
ную систему.

В непеченочная  портальная гипертензия  связан а:  1) с врожд ен
ным стенозом или атрезией воротной вены или ее ветей, 2) с фибро- 
склерозом,  облитера ци ей,  тромбозом воротной вены или ее ветвей,
3) со сдавлением воротной вены или ее ветвей рубцами,  опухолью, 
инфильтратами.

Независимо от причин портальной гипертензии клиника ее 
однотипна и пр едста влена  четырьмя основными симптомами: 
1) асцитом, 2) вари к озн ы м расширением вен в подслизистом слое 
пищевода  и ж е л у д к а ,  3) спленомегалией,  4) печеночной эн це фало
патией.

Асцит  — это интраперитонеальное накопление  жидкости, с о 



держ ащей следы белка, скудное количество м езот елиальны х  
клеток, лимфоцитов. В неосложненных с л у ч а я х  в асцит ичес 
кой жидкости отсутствуют лейкоциты и эритроциты.  С о д е р 
жание  глюкозы, натрия и к алия  в ней такое  же,  к а к  и в сыворотке  
крови.

Генез накопления асцитической жидкости с л о ж е н .  Р а з р а с т ан и е  
фиброзной ткани в печени увеличивает гид рос татическое  давление  
в портальной системе не толь ко  за  счет обструкции,  но и вследствие 
образования  артериовенозных коммуникаций в рубцовой ткани. 
В результате портальной гипертензии происходит  тр ан ссудаци я  
плазмы в брюшную полость. Ц ир роз  способствует т а к ж е  снижению 
синтеза альбумина и коллоидно-осмотического  д а в л е н и я  в плазме.  
Другой ключевой фактор  развития  асци та  - -  это акт ивн ая  
за д ер ж к а  натрия и воды в организме.

При портальной гипертензии в результате и зо л я ц и и  громадного  
объема крови нарушается  почечное кр о в о о б р ащ ен и е  со сн и же ни 
ем уровня  клубочковой фильтрации.  Это с а м о  но себе ведет 
к з а д ер ж ке  натрия.  В моче содержится  в б о л ь ш о м  количестве 
альдостерон,  что ука зы вает  либо на п о вы ш ени е  секреции 
альдостерона,  либо на недостаточную и н а к т и в а ц и ю  его в печени 
с последующей за дер ж кой  натрия.  При н а р уш ен ии  способности 
печени синтезировать глобулины понижается  опк отическое  д а в л е 
ние крови. Вследствие р азв ив аю щейс я  гипоглобулинемии к пере
численным факторам,  уч аствующим в механизме р азв и ти я  отека, 
присоединяется и онкотический. Увеличение про дукции альдостеро
на и антидиуретического гормона приводит к дальн ейш ему  
накоплению в организме жидкости и соли. В м е х а н и з м е  развития  
отеков имеет значение т а к ж е  нарушение  т р а н с п о р т а  жидкости 
и белков по лимфатической системе.

Д л я  портальной гипертензии характерно в а р и к о з н о е  р асш и ре 
ние венозных коллатералей,  осуществляющи х ток  крови в обход 
печени. Перестройка структуры печени, умень ше ние  массы сосудов 
с нарушением ангиоархитектоники приводят к тому,  что кровь из 
ветвей воротной вены впа д ает  непосредственно в истоки пече
ночных вен, то есть в обход значительной части паренхимы.  Когда 
повышается давление  в портальной вене, к о л л а т е р а л и  р а с ш и р я 
ются.

Наиболее  важное  значение  имеет варикозн ое  ра сши рен ие  вен 
нижнего пищеводного сплетения.  Варикоз вен п и щ е в о д а  н а б л ю д а 
ется в 67 % случаев,  кровотечение из ва р и к о з н о  расширенных 
вен — в 40 %. При разрыве  варикозно р а с ш и ре нн ы х вен пищевода  
возникает  неконтролируемое кровотечение,  которое  я в л яе т с я  одной 
из главных причин смерти больных циррозом печени.

Варикоз  вен может н аб лю д ать ся  в а н о р е к та л ь н о й  зоне, где 
верхняя мезентериальная вена портальной сис темы соединяется 
через нижнюю мезентериальную вену с гем о р р о и д ал ьн ы м  сплете
нием. Таким образом,  у больных циррозом печени развивается  
и геморрой, при котором, однако,  давление  в геморроидальных



венах не т а к о е  высокое, как в пищеводном сплетении. В связи 
с этим гем орр ои дальн ое  кровотечение  возникает редко.

При отсутствии облитерации пупочных вен они могут соеди
няться  с ве на ми ,  распо ложен ным и вокруг пупка. Их варикозное 
ра сш и ре н и е  хор ош о определяется  визуально и напоминает «голову 
медузы».

При ци р р о зе  печени на бл юд ает ся  спленомегалия.  Масса  селе
зенки м о ж е т  достигать 1000 г. В таких случаях возможны вторич
ные гемато логич еск ие  сдвиги. Р а з в и в а ю щ и е ся  анемия,  лейкопе
ния, тром боци топ ени я  тесно с вяза н ы  с гиперспленизмом. Важно 
помнить,  что недостаточность печени са ма  по себе может быть при
чиной а не м ии  и диапедезного  кровотечения.

ПЕЧЕНОЧНАЯ НЕДОСТАТОЧНОСТЬ

Одним из серьезных осложнений болезней печени является  
печеночная  недостаточность.  О н а  может  развиться  исподволь,  
с постепенным вовлечением в процесс гепатоцитов,  или возникнуть 
в виде н е ож ид ан но й кат астрофы,  обусловленной массивным 
пр ог ре ссир ую щи м некрозом печени. Основными причинами пече
ночной недостаточности являю тся :  1) хронические вирусные гепа
титы, 2) массив ны й некроз печени, 3) циррозы печени, 4) первич
ные и м етаст ати че ск ие  опухоли печени. Печеночная недостаточ
ность м о ж е т  развит ься  т а к ж е  после хирургического вмешательст 
ва  по п о во ду  обструктивной желтухи.

При вир усн ых  гепатитах печеночная недостаточность чаще 
н а б л ю д а е т с я  при хроническом активном гепатите. Прогрессирую
щий м а с с и в н ы й  некроз возника ет  в основном при молниеносной 
форме вир ус н ого  гепатита,  хотя может  развиться и при отравлен и
ях р а з л и ч н ы м и  лекарственными препаратами,  алкалоидами расти
тельного  п рои схож ден ия  и промышленными химикатами (анесте
тики, ин гибиторы  моноаминооксидазы,  применяемые как анти
деп ресса н ты ,  препараты,  применяемые при туберкулезе,  фосфор,  
четыре ххл ооист ый углерод) .

С а м ы м  неизменным при знаком печеночной недостаточности 
я в л я е т с я  ж е л т у х а ,  так как при поражении гепатоцитов н а р у ш а 
ются все з в е н ь я  метаболизма билирубина  с накоплением в крови 
его ко н ъю гир ов ан но го  варианта .

При печеночной недостаточности наблюдаются нервно-психиче
ские о т к л о н е н и я  (печеночная эн це фалоп атия ) ,  которые ха ра кт ери
зуются  н ар у ш ен и ем  сознания  (от спутанного до глубокой комы),  
неу стойчивыми неврологическими симптомами (ригидность,  ги
п е р р е ф л е к с и я ) .  Р еж е р а з в и в а е т с я  апоплексический удар.  Осо
бенно х а р а к т е р е н  своеобразный «колыхающийся  тремор» вытяну
тых рук.

В мозге  умерши х при явления х печеночной комы о б н а р у ж и в а 



ется гиперплазия  протоплазматических астро цитов ,  отек  мозга, 
который охватывает и обла сть  синаптических ко н та к то в ,  очаговые 
некрозы в коре больших полушарий.

Печеночная  недостаточность всегда о с л о ж н я е т с я  почечной 
недостаточностью (гепаторенальный синдром),  п р и чи на  которой 
не совсем ясна. Имеющиеся  наблюдения свидете льс твую т  о роли 
снижения почечного кровот ок а  в связи с г ене рализ ов анн ой 
вазоконстрикцией,  р а з в и в а ю щ е й с я  при воздействии эндотоксинов  
бактерий кишечного происхождения,  которые в но рм е  о б е з в р е ж и 
ваются.

У больных наблюдаются гипогонадизм,  гин ек ом асти я ,  эритема 
в области ладоней как р езу л ьт ат  локальной в а з о д и л а та ц и и ,  
паукообразные ангиомы ко ж и.  К неспецифическим клиническим 
симптомам печеночной недостаточности относятс я  пот еря  массы 
тела,  миастения,  гипогликемия,  пролонгация  протромби нов ого  
времени из-за подавления синтеза  II, VII, IX и X факторов  
свертывания крови. Отмеч ается  т а к ж е  р е с п и р а т о р н а я  и ц и р к у л я 
торная  недостаточность.

БОЛЕЗНИ Ж Е Л Ч Н О Г О  ПУЗЫРЯ

Среди заболеваний о р г а н о в  пищеварения  бо лезн и  желчного  
пузыря (холециститы, к ам н и и опухоли ж е л ч н о г о  пузыря)  
з ани маю т одно из ведущих мест.

Х О Л Е Ц И С Т И Т

Холецистит — это воспаление желчного пузы ря, которое может 
быть острым и хроническим с возможными обострениями  (острый 
процесс наслаивается  на хронический) .

Этиология и патогенез. В развитии холецистита име ют  значение  
несколько факторов,  ведущими среди них я в л яю т ся  б а к т е р и а л ь н а я  
инфекция и застой желчи.  К наиболее частым возбудител ям  
воспаления  относятся к и ш еч на я  палочка,  энтерококк ,  редким - -  
сальмонеллы.  Микроорганизмы проникают в ж е л ч н ы й  пу зыр ь из 
двенадцатиперстной кишки (восходящий путь) ,  ге м ато генн ым  или 
лимфогенным путем из др уги х очагов хронической инфекции,  
например при кариесе зубов ,  болезнях парод онт а ,  хроническом 
тонзиллите,  отите, гайморите  и др. И н ф и ц и р о в а н и ю  жел чного  
пузыря способствует наличие  камней,  которые,  т р а в м и р у я  с л и з и 
стую оболочку,  создают усл о в и я  д ля  инвазии м ик роорг ан из м ов .

Фактором риска, способствующим разви ти ю холецистита ,  
является  т акж е  застой желчи,  возникающий вследствие:  1) диски- 
незии желчных путей, 2) врожденной д еф о р м а ц и и  выходного 
отдела  желчного пузыря,  3) нарушения нервн о-реф лекто рно й 
регуляции сфинктерного а п п а р а т а ,  4) воспал ительны х изменений



в о б л а с т и  дуоденального сосочка,  5) об раз овани я  камней, 
о б т у р и р у ю щ и х  пузырный и о б щ и й  желчный протоки. При этом 
в ж е л ч и  отсутствуют бактерии,  но изменяется ее химический состав 
( у в е л и ч и в а е т с я  концентрация  желчных солей).  Следовательно,  
причиной холецистита могут быть  и химические факторы.

П атологическая анатомия. Структурные изменения  в стенке 
ж е л ч н о г о  пузыря определяются  характером воспалительного 
пр оц есса .

П р и  остром катаральном холецистите желчный пузырь увели
чен, н а п р я ж е н ,  заполнен водянистой желчью в связи с примесью 
с ерозн ого  экссудата .  С лиз и ста я  оболочка  гиперемирована,  отечна, 
п о к р ы та  мутной слизью. Микроскопически на фоне полнокровия 
и отека  о б н а р у ж и в а е т с я  ин ф и ль тр а ц и я  слизистого и подслизистого 
слоев  с примесью нейтрофилов,  макрофагов  и спущенных 
э п и т ел и а л ь н ы х  клеток.

Рис. 67. Флегмоно з
ный калькулезный 

холецистит.



При остром гнойно-ф ибринозном  воспалении  ж ел ч н ы й  п у з ы р ь  
такж е увеличен,  напряжен,  с е р о з н а я  оболочка  тус кл ая ,  п о к р ы т а  
налетом фибрина .  В просвете  желч ног о  пузыря с о д е р ж и т с я  
гнойный экссудат,  окрашенный жел чью.  Иногда  о б н а р у ж и в а е т с я  
примесь крови.  Стенка пузыря ут олщ ена ,  отечна.

Острый гнойный холецистит м о ж е т  протекать по типу ф л е г м о 
нозного воспаления  (рис. 67) или оч агового  процесса с ф о р м и р о в а 
нием абсцессов.  Последние могут  вскр ываться  в полость ж е л ч н о г о  
пузыря с образованием язв  или в брюшную полость с р а з в и т и е м  
перитонита.  Иногда  просвет п у з ы р я  запол няе тс я  гноем с ф о р м и р о 
ванием эмпиемы. Холецистит м о ж е т  протекать с о б р а з о в а н и е м  
очагов  некрозов,  р аспр ост ра ня ющ их ся  на всю т о л щ у  ст енки 
(гангренозный холецистит).  П р и  этом стенка ж елч но го  п у з ы р я  
приобретает грязно-бурую окраску ,  становится  тусклой, д р я б л о й .

При хроническом холецистите, который может  быть  к а л ь к у -
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1 — стенка желчного 
пузыря; 2 — камни; 
3 — слизистая оболочка.

Рис. 68. Хроничес
кий калькулезный

холецистит.
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л е з н ы м  и н ека л ькулезн ы м ,  жел ч ны й пузырь ч ащ е  сморщен,  сли
з и с т а я  оболочка может  быть  гладкой или морщинистой вследствие 
с к л е р о з а  подслизистого с лоя  (рис. 68). Стенка желчного  пузыря 
п л о т н а я ,  скле роз иро вана ,  инфильтрирована  мононуклеарами.  
И з ъ я з в л е н и е  стенки н а б л ю д а е т с я  редко. При обострении на фоне 
о п и с а н н ы х  изменений о б н а р у ж и в а е т с я  картина острого воспале
ния.  В дал ек о  з аш ед ш их  с л у ч а я х  желчный пузырь представляет  
со бо й скл ерозированный и деформированный мешок,  заполненный 
ко н кр ем ен тами.  П ри  з а к у п о р к е  шейки желчного пузыря возникает 
в о д я н к а  или мукоцеле ж е л ч н о г о  пузыря.

Клиническая картина. Основной симптом острого холецисти-’ 
т а  — это сильная  боль, к о т о р а я  носит характер  печеночной ко
лик и.  П о сл едн яя  возникает  в н е з а п н о й  проявляется  в виде резких, 
с х в а т к о о б р а з н ы х  болей в п р аво м  подреберье с иррадиацией в пояс
н и ц у  с пр ава ,  в плечо и ло п атку .  Боли сопровождаются  тошнотой 
и рвотой,  повышением те мп ер ату ры,  лейкоцитозом. Иногда  наблю
д а ю т с я  бр ад ик ар ди я  и пот еря  сознания.  При пальпации живота  
в ы я в л я е т с я  болезненность в проекции желчного пузыря,  н ап ря 
ж е н н о с т ь  мышц в обла сти  пра вого  подреберья. П ри распр остра
нении инфекции в печеночные протоки возможно развитие восхо
д я щ е г о  холангита  и абс цессов  печени. Абсцессы и некрозы стенки 
ж е л ч н о г о  пузыря ведут к р а з в и т и ю  перитонита. При обострении 
хр они чес ког о  холецистита возникают боли в правом подреберье, 
т о ш н о т а ,  рвота.

Ж Е Л Ч Н О К А М Е Н Н А Я  Б О Л Е ЗН Ь

Причиной развития  желчнокаменной  болезни являют ся  камни 
ж е л ч н о г о  пузыря.  Ино гд а  камн и не вызывают ни воспаления,  ни 
пр ис туп ов  желчной колики и обнаруживаются  случайно на 
вскр ыти и или при холецистографии.  В таких случаях  говорят 
о камненосительстве.

Ф а к то р а м и  риска о б р а з о в а н и я  камней в желчном пузыре 
я в л я ю т с я :  1) воспалительные процессы в пузыре,  2) ожирение,
3) ж ен ск ий  пол, 4) в о з р а с т  старше 40 лет, 5) генетически 
д ет е р м и н и р о в а н н а я  предрасположенность,  6) нарушение  всасыва
ни я  ж елчны х кислот в тонкой кишке, наблюдаемое  при болезни 
К р о н а  и резекции тонкой кишки ,  7) длительное применение эстроге
нов.  Следует  отметить, что умеренное употребление алкоголя  сни
ж а е т  риск об разо ван ия  ка.мней.

В зависимости от их химического строения выделяют холесте
р и н ов ы е  камни, вс тре ч аю щ ие ся  в 80% случаев, пигментные и сме
ш ан н ы е .  Холестериновые к ам н и отличаются зеленовато-желтым 
цвет ом,  обычно одиночные и имеют вид сигар. Д и а м е тр  их равен 
1— 3 см. Пигментные ка м н и диаметром до 1 см многочисленны, 
темно -зе лен ого  цвета,  легко  крошатся ,  содержат  известковые соли.



Воз можно образование  камней,  содержащи х кроме холестерина  
со,;и кальция  и фосфора.

В патогенезе ка м н еоб разов ани я  большую роль  иг раю т  из бы 
точная  секреция холестерина,  низкий уровень ж ел ч ны х  кислот 
и лецитина.  В свете этого становится  понятным зна ч ени е  ож и рени я  
или длительного применения эстрогенов в о б р аз о в ан и и  камней,  так 
как они способствуют избыточной секреции холестерина .  В мень
шей степени изучен механизм возникновения пигментных камней.  
Р я д  исследователей придают значение  повышению концентрации 
неконъюгированного билирубина ,  что наб людается  при гемоли ти
ческой анемии и циррозе печени.

Клинические проявления  желчнокаменной болезни р а з н о 
образны. Это связано с тем, что камни желчного  пузы ря  могут 
индуцировать холецистит со всеми его ослож не н ия ми ,  могут 
вызвать  обструкцию об ще го  желчного протока  с развитием 
печеночной колики. Они я в л яю т ся  причиной гнойного холангита ,  
развития  механической желтухи,  а также серьезным фактором  
риска рака  желчного пузыря.

РАК Ж Е Л Ч Н О Г О  ПУЗЫРЯ

Среди опухолей различного генеза наиболее час то  встречается  
рак  желчного пузыря, сочетающийся  в 6 0 — 90 % случаев 
с наличием камней в нем. Р а к  желчного  пузыря н а б л ю д а е т с я  в три 
раза  ч ащ е у женщин в возрасте  70— 75 лет. В бо льш ин ств е  случаев  
возникает  аденокарцинома желчного  пузыря.  Оп ухоль  может  
инфильтрировать  всю стенку пузыря,  вызывая ее утолщение ,  или 
выявляться  в виде грибовидных образований вследствие  экзо 
фитного очагового роста. Р е ж е  встречается плоскоклеточный рак 
(в 5 — 10 % случ аев ) .

Опухоль чаще метастазирует в печень, по ртальные л и м ф а т и ч е 
ские узлы. При локализации в области шейки п у з ы р я  возникает 
картина,  характерная  для желчнокаменной болезни и холецистита.  
Прорастание  опухолью протока  желчного пузыря с вовлечением 
в процесс общего желчного протока  ведет к обструкции последнего.  
Первыми клиническими симптомами являются р азв ит ие  желтухи,  
потеря массы тела, отсутствие аппетита.  О т да ленн ые  метастазы 
встречаются редко. Другие  симптомы, в о зн и ка ю щ ие  при раке, 
напоминают холецистит и желчнокаменную болезнь .  Р а к  дна 
желчного  пузыря длительное время протекает бессимптомно.

РАК ВНЕПЕЧЕНОЧНЫХ Ж Е Л Ч Н Ы Х  ПУТЕЙ И Ф АТ ЕР О ВА  СОСКА

Опухоль встречается преимущественно у мужчин.  По  л о к а л и з а 
ции разделяется на следующие виды: 1) рак о б щ е г о  желчного  
протока (особенно в нижней его части),  2) р а к  в области



со еди нен и я пузырного и об щ ег о  желчного протока,  3) рак 
печеночного  протока,  4) рак  пузырного протока, 5) рак дуоденаль
ной части общего  желчного  протока,  включая периампулярную 
часть.

Ч а щ е  всего встречается р а к  общего желчного протока. 
Н е с м о тр я  на небольшие размеры,  перечисленные опухоли быстро 
ведут  к разви ти ю механической желтухи и печеночной недоста
точности.  Отдаленные мета ст азы  наблюдаются  редко, чаще рак 
м е та с т а з и р у е т  в портальные лимфатические  редко, ч ащ е  рак мета- 
с т аз и р у е т  в портальные лимфатические  узлы и печень. Опухоль 
м о ж е т  д и ф ф у з н о  инфильтрировать  стенку протока,  вызы вая  ее 
у тол щ ен и е  и сужение просвета .  При экзофитном росте опухоль 
ф о р м и р у е т  грибовидные о б раз ов ан ия ,  заполняющие просвет. Аде
н о к а р ц и н о м а  преимущественно имеет папиллярное строение. С ек
реци я  сл из и  наблюдается  в редких случаях.  Из опухолей желчного  
п уз ы ря  ч а т е  встречается т а к ж е  аденоаконтома,  в отличие от кото
рой р а к  внепеченочных же лч ны х протоков реже сочетается  с к а м 
нями

Клинические  проявления  с вяза н ы  с развитием механической 
же лтухи и весьма сходны с обструкцией внепеченочных желчных 
протоков  неопухолевой природы, например при желчнокаменной 
болезни.  О д н а к о  механическая желтуха ,  связан ная  с опухолью, 
с о п р о в о ж д а е т с я  потерей массы тела.

Б О Л Е З Н И  П О Д Ж Е Л У Д О Ч Н О Й  Ж Е Л Е З Ы

Бо лезн и поджелудочной ж ел езы  встречаются реже,  чем, 
нап ример,  болезни печени и желчного  пузыря. Однако они имеют 
в а ж н о е  клиническое значение , особенно острый и хронический 
панкр еатит ,  рак  поджелудочной железы, опухоли из клеток 
остров ко в  Ланг ерганса .

О С Т Р Ы Й  ПАНКРЕАТИТ

Острый панкреатит представляет собой острый гем оррагиче
ский  н е к р о з  подж елудочной железы, внезапно возн икаю щ ий  
вследст вие деструкции ее паренхим ы  и жировой клетчатки 
акт ивированны м и ферментами самой железы. Эти процессы 
с о п р о в о ж д а ю т с я  разрывом сосудов.  Основными признаками 
о п и сыв аем о го  панкреатита  являю тся  очаговые некрозы в паренхи
ме поджел уд очной железы,  очаги ферментативного жирового 
некроза ,  обна ру жи ваемые  под капсулой железы и вокруг нее, 
а т а к ж е  кровоизлияния.

Э тиологи я  и патогенез.  Этиологические факторы острого 
п а н к р е а ти та  р;:чде тяются на четыре основные группы: 1) метабо
лические  (алкоголь,  гиперлипопротеинемия,  гиперкальциемия,  
лека р с т в ен н ы е  препараты,  генетически детерминированные на ру



шения об мена) ,  2) механические  (камни же л ч н о го  пузыря,  
посттравматические,  операции на желудке,  билиа рно й сис те ме) ,
3) сосудистые (узелковые полиартерииты, эмболия  а р т ер и й ) ,
4) инфекции,  вызываемые вирусом Коксаки.

В основе развития  острого геморрагического не кр оза  л е ж и т  
актива ци я  собственных ферментов  поджелудочной ж е л е з ы ,  о с у щ е 
ствляющих аутолиз паренхимы (протеолиз,  липолиз ) .  П р е д п о л а г а 
ют, что триггером этого процесса  является  а к т и в а ц и я  трипси на ,  
имеющего важное  значение в протеолигическом р а з р у ш ен и и  ткани 
железы,  а т а к ж е  фосфолипазы А, играющей сущест ве нн ую  роль  
в деструкции клеточных мембран.  Конверсия  с п ом ощ ью  трип си на  
проэластазы в эластазу  способствует  разрушению эл асти ческ и х  
волокон сосудов и протоков,  что в свою очере дь  с о з д ае т  
предпосылки для  их разрыва .  В высвобождении ферм ен то в  имеют 
значение два  фактора:  1) обструк ция  выводных прот око в
и 2) разрушение  ацинарных клеток.

В а ж н а я  роль в патогенезе острого геморрагического не кр оза  
поджелудочной железы п р и н а дл е ж и т  з а дер ж ке  вы д елен и я  ж ел ч и  
и панкреатического сока. К а к  известно,  общий ж елчны й проток  
и главный выводной проток под желудочной ж ел езы  сое д и н я ю т с я  
перед впадением в двенадцатиперстную кишку. П р е д п о л а га ю т ,  что 
обструкция общего протока в области  фате рова  соска  ка мн ем  
повышает  давление  в поджелудочной жел езе  и спо собств ует  
рефлюксу желчи в панкреас.  См еше ние  желчи и п а н кр еати че ск ого  
сока ведет к активации проферментов  и о бра з ов ан ию  в ы с о к о т о к 
сичного лизолецитина .  Кроме того,  повреждение  камнем с ф и н к те р а  
Одди способствует рефлюксу в ткан ь  поджелудочной ж е л е з ы  
дуоденального  сока, энтерокиназа  которого акт иви зир ует  п а н к р е а 
тические ферменты.

Ме ханизм действия а лкоголя  при остром пан креатите  ра зл ич ен.  
П о в ы ш ая  тонус сфинктера Одди,  алко голь  способствует р еф лю к су  
желчи в протоки поджелудочной железы.  При этом спа зм  
сфинктера  сопровождается ст имуляцией секреторной акт ив н ости  
поджелудочной железы.  Это ведет к переполнению и р а з р ы в у  
мелких выводных протоков. В ы с в о бо ж д а ю щ и е ся  ф ермен ты  п р и с т у 
пают к перевариванию ткани поджелудочной железы.

К ак  уж е  отмечалось,  в патогенезе  острого п ан кр еати та  имеет 
значение  и деструкция а ц и н а р н ы х  клеток, н а б л ю д а е м а я  при 
травмах,  вирусных инфекциях и при применении не к ото ры х 
лекарственных препаратов.

Следовательно,  в механизме р азв и ти я  острого г е м о р р а г и ч е с к о 
го некроза  поджелудочной ж е л е з ы  леж ит  рефлюкс ж е л ч и  или 
содержимого двенадцатиперстной кишки в поджелуд очную ж е л е з у  
вследствие механической и функцион альн ой обструкции протоков .  
Определенную роль играет т а к ж е  прямое  пов реждение  а ц и н у с о в  
химическими веществами и вирусами.

Патологическая  анатомия.  К основным мик роскоспическим 
признакам острого панкреатита  относятся :  1) п р о т еол ит ич ес к ая



д ес т р у к ц и я  паренхимы ж е л е з ы ;  2) некроз кровеносных сосудов 
с пос ледующ им кровоизлиянием;  3) жировой некроз,  осуществляе
мый липолитическими фермента ми;  4) воспалительная  реакция.  
Ст епе нь  и выраженно сть  указанных изменений зависят  от 
дли тел ьн ост и и интенсивности процесса. На ранних стадиях 
о б н а р у ж и в а ю т с я  лишь отек,  застойное полнокровие,  инфильтрация  
ст ромы  нейтрофилами.  При прогрессировании процесса поя вля 
ютс я  очаги  ферментативного  протеолитического некроза  как в эн
докрин ной ,  так  и в экзокрииной части железы.  При этом строма ос
т а е т с я  интактной.  В легких с л у ч а я х  кровоизлияния о б н а р у ж и в а ю т 
ся  в виде скоплений в строме эритроцитов  и сгустков фибрина,  в т я 
ж ел ы х  -— в виде огромных участков,  заполненных сгустками крови.

Самы м ярким  признаком  острого панкреатита являются очаги  
ж и рового  некроза, в о зн и к а ю щ и е  вследствие р а сщ еп лен и я  липазой  
т риглицеридов  клеток. Они наблюдают ся  не только  в ткани железы 
(рис.  69 ) ,  но и в о к р у ж а ю щ е й  ее жировой клетчатке.  В участках 
па ренх и м ы  железы,  расп о л о ж ен н ы х  между очагами кровоизлияний 
и некрозов ,  о б н а р у ж и в а е т с я  лейкоцитарная  реакция .  В редких 
с л у ч а я х  очаги жирового  некроза  окружены фиброзной капсулой 
с о б р аз о в ан и е м  псевдокист.

Н а  макроскопическом уровне  в ткани поджелудочной железы 
в ы я в л я ю т с я  б елов ат о- же лтые участки жирового некроза и бело
серы е участки протеолитического некроза,  а т а к ж е  очаги 
кровоизлиян ий .  В брюшной полости о б на ру ж ив ается  слегка

Рис.  69. Острый панкреатит .  Вокруг очагов жирового  некроза 
воспалит ельна я  реакция  с кровоизлияниями.



опа лесци рую щая серозная жидк ос ть ,  с о д е р ж а щ а я  м а с л я н ы е  
глыбки. В случае  вторичного инфи ци ро вани я  жидкости м о ж е т  
развиться  гнойный перитонит.

Клиническая картина. Д л я  острого панкреатита  х а р а к т е р н ы  
сильные боли, вплоть до развития  болевого  шока,  которые с л е д у е т  
дифференциро вать  с болями, во зн и ка ю щ им и при перфорации  я з в ы  
желудка .  Кроме того, наблюдается  повышение уровня а м и л а з ы  
крови в пределах первых 12 ч, что отмечается  т а к ж е  и при р а к е  
поджелудочной железы,  перитоните,  перфорации язвы ж е л у д к а .  
Более специфичным признаком острого  воспаления  ж е л е з ы  
является  повышение уровня ли п а зы  в сыворотке крови. Р а з в и в а 
ется т а к ж е  гипокальциемия,  т а к  как  кальций, с в я з ы в а я с ь  
с жирными кислотами,  откл ады вается  в очагах  жирового  н е к р о з а .  
Могут возникнуть желтуха,  гипергликемия,  глюкозурия.  П р и ч и н а 
ми смерти явл яют ся  шок, перитонит,  вторичный а б д о м и н а л ь н ы й  
сепсис и респираторный дистресс-синдром.

Х Р О НИ ЧЕ СК ИЙ ПА НК РЕ АТ ИТ

Х ронический  панкреатит характеризуется рецидивам и в о с п а л и 
тельного процесса  с п о след ую щ и м  зам ещ ением  п а р е н х и м ы  
(а ц и н усо в )  ф иброзной  тканью. Ч а щ е  наблюдается  в с р е д н е м  
возрасте,  особенно у алкоголиков.  Серьезными факто рами р и с к а  
являются  алкоголизм, болезни били ар но го  тракта ,  ги п ер к ал ь ц и е -  
мия и гиперлипопротеинемия.

Этиология и патогенез хронического панкреатита  с л о ж е н  и 
практически неясен. Предполагают,  что имеет значение з л о у п о т 
ребление алкоголем,  в результате  чего повышается  холине ргиче-  
ский тонус. Последний стимулирует секрецию п ан к р еати ч еск о го  
сока, богатого  белком, который в ы зы ва ет  обструкцию в ы в о д н ы х  
протоков железы.

Патологическая  анатомия.  По  х ар ак тер у  структурных и з м е н е 
ний в поджелудочной железе  выделяю т два  варианта  хр он ическог о  
панкреатита .  П ервы й вариант возника ет  на фоне ч р ез м е р н о го  
употребления алкоголя  и ха ракт ери зу ется  образованием б е л к о в ы х  
и кальцифицированных комочков в просвете выводных п р о т о к о в  
пораженных долек поджелудочной ж елезы  (к а л ь ц и ф и ц и р о в а н н ы й  
панкреатит) .  Иногда  протоки резко расширены и н а б и т ы  
конкрементами,  содержащими только  соли кальция . Э п и т е л и й  
протоков атрофичен или под вергается  десквамации.  В о з м о ж н о  
образование  псевдокист. Второй вариант  хронического п а н к р е а т и 
та отличается  более выраже нной атрофией,  о х в а т ы в а ю щ е й  
большую часть  паренхимы, так  ка к  обструкции п о д в е р г а ю т с я  
главные выводные протоки. Атрофии подвергается  п р е и м у щ е 
ственно экзокринная  часть ж елезы  с последующим з а м е щ е н и е м  
фиброзной тканью. В ряде случа ев  в патологический п р о ц е сс  
вовлекаются  и островки Л а н г е р г а н с а .  Этот вариант  н а з ы в а ю т



х р о н и ч еск и м  обструктивным панкреатитом, т ак  как  он развивается 
при  закупорке  или стенозе  сфинктера  Одди.

Клинически хронический панкреатит характеризуется  присту
п а м и  болей разной интенсивности в верхней половине живота .  Боли 
оп о я с ы в а ю щ е го  х а р а к т е р а  локализуются  в подложечной области 
и левом подреберье,  могут быть  постоянными или появляться  после 
п р и е м а  пищи, особенно жи р н о й  и острой. Характерны  диспепсиче
ские  явления.  Некоторое  время процесс может  протекать бес
симптомно,  пока не ра зо в ь е т с я  недостаточность поджелудочной 
ж е л е з ы  или диабет.  Во время приступов болей наблюдается 
пов ышение уровня  а м и л а з ы  и липа зы в сыворотке крови. Возможно 
ра з в и т и е  преходящей жел тух и и мальабсорбции.

ОПУХОЛИ П О Д Ж Е Л У Д О Ч Н О Й  Ж Е Л Е З Ы

Опухоли поджелудочной желе зы  в зависимости от их гистогене
з а  разд еляютс я  на: 1) эпителиальные,  разв ив аю щи ес я  из эпителия 
экзокринной части ж е л е з ы  (аденома,  аде но кар цином а) ,  2) неэпи
телиальные.  возн икаю щие из соединительной ткани,  мышечной, со
судистой и нервной ткан и (фибромы, миксомы, липомы,  гемангио- 
мы.  миомы),  3) опухоли из панкреатических островков,  4) опухоли 
из  гемопоэтической и лимфоид ной  ткани. По  биологическим свойст
вам  опухоли поджелудочной железы разд еля ютс я  на  доброкачест
венные и злокачественные. Среди опухолей ч ащ е встречаются  рак 
поджелудочной ж ел езы  и опухоли островкового аппарата.

РАК ПОДЖЕЛУДОЧНОЙ ЖЕЛЕЗЫ

Р а к  поджелудочной ж е л е з ы  чаще представлен аденокарцино
мой, возникающей из эпителия  выводных протоков.  Наблюдается  
преимущественно у му ж чин  в возрасте 60— 80 лет. Представляет 
интерес  тот факт,  что р а к  поджелудочной желе зы в 2— 3 раза  чаще 
встр еча етс я  у ку рящих  и у больных сахарным диабетом.

Патологическая  ана том ия .  В зависимости от топографии 
опухолевого процесса вы деляют рак головки , тела и хвоста 
подж елудочной железы. Иногда  рак диффузно прорастает всю 
ж елезу .  Часть опухолей секретирует муцин и имеет хорошо 
разв и ту ю  фиброзную строму.

Макро скопическая  ка ртин а  рака  зависит  от локализации,  
ра зм е р о в  и типа опухоли.  Ч а щ е  это одиночные узлы, располо
ж ен н ы е  внутри ткани жел езы ,  неправильной или шаровидной 
формы,  более плотной консистенции,  чем о к р у ж а ю щ а я  железистая  
ткан ь .  При множественных узл ах  поверхность ж ел езы  бугристая.  
Д и ф ф у з н ы й  рак поджелудо чной железы ведет к равномерному 
уплотнению ткани.  При преобладании железистой ткани опухоль



мясистая,  эластичная ,  бледно-розового цвета.  При п р е и м у щ е 
ственном развитии стромы опухоль  отличается  хрящ ев и д н о й  
плотностью и белым цветом.

Новооб раз ование  прорастает соседние  орг аны  уже на р а н н е й  
стадии. Так,  р а к  головки  под желудочной железы, и н в а з и р у я  
ампулярную зону,  препятствует выходу же лч и в д в е н а д ц а т и п е р 
стную кишку. При инфильтративном росте она может с д а в л и в а т ь  
общий желчный проток или ампулу ф а те р о в а  соска. Это ве де т  
к застою желчи в желчном пузыре, что и л е ж и т  в основе с и м п то м а  
Курвуазье  (увеличенный желчный пузырь при наличии ж е л т у х и ) .  
Таким образом,  характерным при знаком р ак а  головки п о д ж е л у 
дочной жел езы  является  развитие  механической желтухи,  д и с 
функция гепатобилиарной системы д а ж е  при небольших ее 
размерах  и отсутствии диссеминации опухоли.

Рак тела и хвоста подж елудочной ж елезы  протекает не к оторое  
время бессимптомно и достигает бо ль ш их  ра зм еро в  в момент  его  
обнаружения.  Опухоль  распр остраняется  на прилеж ащи й п о з в о 
ночник, в забрюшинное  пространство,  инвазирует в селезенку,  
надпочечники, желудок,  поперечную ободочную кишку, печень. Р а к  
метастазирует  в лимфатические узлы,  расположенные в о к р у г  
поджелудочной железы,  а т а к ж е  же л у д к а ,  брыжейки,  с а л ь н и к а .  
В процесс вовлекаются  портально-печеночные лим ф а ти че с к и е  
узлы. Гематогенные метастазы обнар уживаются  в легких и костях.

По микроскопическому строению опухоли под же луд оч но й 
железы относятся  к альвеолярным р ака м .  Полигональные к лет ки  
с базофильной цитоплазмой р асп о л агаю тся  беспорядочно ил и 
образуют ячейки различных размеров,  ограниченные ар ги р о ф и л ь-  
ными волокнами.  Местами преоб ладают розеткообразные с т р у к т у 
ры из цилиндрических клеток. От ме ч ают ся  некрозы. О пу х о л е в ы е  
клетки могут секретировать муцин. В наименее д и ф ф е р е н ц и р о 
ванных опухолях выявляются  гигантские клетки,  обилие м и т о з о в  
и выраженный полиморфизм клеток.

Клиническая  картина. На ранней стадии процесс п р о т е к а е т  
скрытно. Первыми клиническими симптомами рака  под же луд очн ой  
железы в р азг ар  процесса являются боли,  связанн ые с п р о р а с т а н и 
ем его в соседние органы. Боли лок а л и зу ю т ся  в верхней пол овин е  
живота,  часто носят интенсивный характе р .  Р а к  головки в ы з ы в а е т  
механическую желтуху.  Развивается  т а к ж е  флеботромбоз,  н а з ы в а 
емый м и гр и р ую щ и м  тромбофлебитом.

ОПУХОЛИ ИЗ КЛЕТОК ОСТРОВКОВ ЛАНГЕРГАНСА

Опухоли островковой ткани поджелудочной железы о т н о с я тс я  
к группе АПУД-системы и на зы ваю тся  апудомами.  В о с т р о в к а х  
Лангерганса  выделяют четыре наиболее  в а ж н ы х  типа клеток: б ет а -  
клетки (В) ,  альфа-клетки (А),  дел ьта-клетки ( Д )  и РР-клетки.  

Бета-клетки составляют около 70 %  клеточной по п уляц ии



островков,  они в ы р а б а т ы в а ю т  инсулин. Поэтому опухоли из бета- 
клеток называ ют  инсуломами,  с которыми связан  клинический 
синдром гиперинсулинизма.  Альфа-клетки продуцируют глюкагон, 
их 20 %. Опухоли из альф а-кл еток  (глюкогономы)  встречаются 
редко. Д-клетки (5— 10 % )  вырабатывают соматостатин,  под ав ля 
ющий высвобождение  глюкагона и инсулина. Опухоли из дел ь т а 
клеток (соматос татином а)  и из РР-клеток  встречаются  редко.

Кроме у к аза н ны х  веществ,  опухоли из клеток островков 
Л а н гер ган са  в ы р а б а т ы в а ю т  гастрин, серотонин, вазопрессин, 
адренокортикотроиный гормон, хорионический гонадотропин. Этим 
объясн яет ся  мно гообразие  клинических синдромов,  среди которых 
наиболее в аж н ое  значение  имеют гиперинсулинизм, связанный 
с опухолью из бета-клеток  (инсулома) и гипергастринемия 
(синдром Зо ллин гера  — Эллисона) .

ИНСУЛОМА

Инсулому, в ы з ы в а ю щ у ю  синдром гиперинсулинизма,  ра зд ел я 
ют на доброкачественную (аденома — сол ит ар на я  и мно же 
ственная) и злокач ественн ую (рак) .  Причиной гиперинсулинизма 
может  быть т а к ж е  д и ф ф у з н а я  гиперплазия  островков Л а н г е р 
ганса.

Аденомы пан креатических островков обычно небольших р а з м е 
ров, диаметром не более 5 см, инкапсулированы и имеют вид 
светлых узелков,  ре ж е  опухоль достигает больших размеров.  
Микроскопически в аденоме обнар уж ив аю тся  гигантские кле
точные островки или трабекулы.  В первом случае крупные клетки 
с вакуолизированной цитоплазмой образуют ячейки, среди долек 
распол агают ся  выводные протоки, выстланные цилиндрическим 
эпителием. При трабекулярном  варианте опухоль состоит из 
светлых крупных клеток,  образующих трабекулы.  Иногда клетки 
формируют поля солидного строения.

Р а к  из бета-клеток  отличается  деструктивным характером, 
метастазирует  в регионарные лимфатические узлы. При электрон
ной микроскопии в неопластических клетках так  же ,  как и в клетках 
доброкачественной инсуломы, об нар уживают ся  гранулы округлой 
формы,  сод е р ж а щ и е  полигональной формы электронно-плотные 
кристаллы,  вокруг  которых виден светлый ободок.

Гиперинсулинизм характерен также для  диффузной гиперпла
зии островков,  ко тор ая  наблюдается  обычно у новорожденных 
и детей раннего во зраста ,  родившихся от матерей, больных 
сахарным диабетом.



В поджелудочной железе  развивается  т а к ж е  опухоль гастрино-  
ма (апудома) ,  е дельта-клетками которой с в я з ы в а ю т  гипе рсек ре 
цию гастрина.  Р е ж е  эта опухоль возн икает  из д ельт а -кл еток  
двенадцатиперстной кишки и желудка ,  продуцирующих гастрин.

Впервые Зол лингер  и Эллисон у к а за л и  на возможную с в я з ь  
между гастриномой,  повышением кислотности и разви ти ем  
пептической язвы желудка.  Однако природа  клеток, из которых 
развивается гастринома,  до сих пор неизвестна .  У зд ор ов ого  
человека в клетках островков Л а н гер ган са  гастрин не о б н а р у ж и в а 
ется. По своей ультраструктурной ор ган и за ц и и  клетки гастриномы 
ничем не отличаются  от клеток, про дуцирующ их гастрин и в с т р е ч а 
ющихся в норме в желудке  и двенадцатип ерстн ой кишке.

В большинстве случаев синдром Зо л л и н ге р а  —- Э л ли с о н а  
развивается при злокачественной гастриноме,  которая  бы ст ро 
метастазирует.  Р е ж е  синдром н аб л ю д ае тся  при аденоме или 
гиперплазии островков  Ла нгерганса .  И но гд а  аденома островко вых 
клеток сочетается с опухолями других эндокринных ж ел ез .  
Пептическая язва,  генез которой с в я з а н  с гастриномой,  не 
поддается обычному лечению язвенной болезни и носит м н о ж е 
ственный характер.  При классическом синдроме Зол лингера  
Эллисона высокая  кислотность же луд оч н ого  сока сочет ается  
с пептической язвой желудка ,  реже — двенадцатипе рстной кишки.  
Однако повышенная  кислотность не всегда ведет к возникновению 
язвы. Могут наблюдаться  боли в животе ,  диарея ,  же лудочн о-  
кишечное кровотечение в сочетании с гипертрофией слизистой 
оболочки желудка.

Удаление гастриномы способствует лик вид ац ии  высокой к и с 
лотности желудочного  сока. В случаях ,  когда  гастринома имеет  
небольшие размеры или очень зл ок ач ествен н ая ,  с обши рны ми 
метастазами,  удаление  ее становится  нев озможным.  М н о ж е 
ственный характер  опухоли такж е преп ятствует  хирургическому 
лечению синдрома Золлингера  — Эллисона .



Б О Л Е З Н И  ПОЛОВЫХ ОРГАНОВ И 
МОЛОЧНЫХ Ж Е Л Е З

Б О Л Е З Н И  м у ж с к и х  П олипы
половых органов Л  ейомиома и лейомиосар-

Аномалии р а з в и т и я  и опу
холи полового члена 
Патология яичек
О пухоли  я и ч ек  
Семинома
Эмбрионал ьны й рак
Хорионэпителиома
Тератома
Опухоль желточного мешка 
Патология предстательной 
железы
Простатит
А деном а
Рак предстательной железы

Б О Л Е З Н И  Ж Е Н С К И Х  ПОЛОВЫХ 
ОРГАНОВ

Патология  вульвы
Вульвит и о п у х о л и  
Патология вагины
Аномалии р а з в и т и я
Вагинит
Опухоли
Патология шейки матки
Цервицит
О пухоли
Патология  т е л а  матки и эн
дометрия
Эндометрит
Аденом иоз и эндометриоз  
Г и п ер п л а зи я  эндометрия  
Опухоли эн до мет ри я  и 
миометрия

кома
Рак эндометрия  
Патология  фаллопиевых 
труб
Патология  яичников
Воспалительные з а б о л е в а 
ния  
Кисты
О п ухо ли  яичников
Эпителиальные
Герминогенные
Опухоли стромы полового
т я ж а
Метастатические  опухоли

ПАТОЛОГИЯ БЕРЕМЕННОСТИ

Внематочная беременность 
Трофобластическая болезнь
П узы рны й  занос  
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Половые органы являются  частью мочеполовой системы 
и обеспечивают развитие  и выведение половых клеток,  оплодотво
рение, а у млекопитающих — такж е  з а щ и т у  и питание зар од ыша  
в теле матери. Гормоны, вы ра ба ты ва ем ы е  в половых железах ,  
ок азывают  влияние на весь организм.

В зависимости от строения и фу нк ц ио на льн ого  назначения 
половые органы разделены на три отде ла :  половые железы,  
протоки и копулятивные органы.  Кроме того,  половые органы 
делятся  на мужские  и женские,  внутренние  и наружные. 
Внутренние мужские  половые органы пре дста влены  яичками и их 
придатками,  семенными канальцами,  сем яв ы н о с ящ и м  протоком, 
семенными пузырьками,  предстательной ж е л е з о й  и луковично
уретральными же лезам и;  наружные — мошонкой и половым 
членом с мочеиспускательным каналом.  К внутренним женским 
половым органам относятся яичники, м а тк а  с фаллопиевыми 
трубами и влагалище,  к наружным — вульва .

Патологические процессы, р а з в и в а ю щ и ес я  в половых органах,  
разнообразны.  Их можно разделить  на четыре  основные группы: 
аномалии развития ,  дисгормональные, воспалительные и о п у 
холевые.

Б О Л Е З Н И  М У Ж С К И Х  П О Л О В Ы Х  О Р Г А Н О В  

АНОМАЛИИ РАЗВИТИЯ И ОПУХОЛИ П О Л О В О Г О  ЧЛЕНА

Аномалии ра зви тия  полового члена в с треч аю тся  редко. Н а и 
большее значение в патологии имеют стеноз и эктопия  мочеиспус
кательного канала .  При этом наружное  отверстие  может  о т к р ы 
ваться на вентральной поверхности полового  члена,  в области в е 
нечной борозды, в мошонке,  промежности (гипоспадия)  или на 
дорсальной поверхности полового члена (э п и с п а д и я ) .  Этот ко мби
нированный порок развит ия  полового ч ле н а  и мочеиспускатель
ного к ан ала  препятствует нормальному оттоку  мочи с последую
щим развитием гидронефроза  и вторичного инфицирования  моче
выводящих путей.

Самым частым пороком развития  я в л яе т с я  фимоз  — в ы р а 
женное сужение отверстия п р е п у ц и а ль н о го  меш ка,  что ведет 
к затруднению мочеиспускания с развитием острого  или хрониче
ского воспаления  кожи головки полового  члена (баланит)  
и внутреннего листка  крайней плоти ( б а л а н о г ю с т и г ) . Морф ол ог и
ческие изменения при этом разнообразны :  от банального  во спа ле 
ния до гангрены.

Опухоли полового члена встречаются  редко,  особенно д о б р о к а 
чественные (фиброма,  липома,  гемангиома,  л и м ф а н г и о м а ) . Ч а щ е  
развиваются  злокачественные опухоли эпителиального  про и схо ж
дения. В Узбекистане рак полового члена  встречается  крайне р е д 
ко. как и в других странах ,  где принято  тр ад иц ио нн о



производить циркумцизию,  что свидетельствует об онкогенных 
свойствах спермы.  Генез опухоли связывают такж е  с вирусом 
папилломы человека .

Р а з л и ч а ю т  две  формы рака  полового члена — экзофитную  
и эндофитную. При экзофитном росте развивается  грибовидная 
или сосочковая  опухоль.  При эндофитной форме  опухоль опр еделя
ется в виде глубокого  инфильтрата  или язвы. Из гистологических 
вариантов ч а щ е  вст реч ается  плоскоклеточный рак. К предраковым 
заболе вани ям  относится болезнь Боуэна,  пре дс тав ляюща я собой 
рак на месте ( c a n c e r  in si tu) .

Р а к  полового члена наблюдается  у лиц старше 40 лет. 
Визуально плоскоклеточный рак  в начале  своего развития  имеет 
вид небольшой сероватой папулы, располагающейся  в области 
головки или венечной борозды. По мере прогрессирования 
процесса опухоль  увеличивается  в размерах  и приобретает вид 
бляшки с изъ язвлени ем .  Возм ожно присоединение вторичной 
инфекции. Микроскопическое  строение рака  полового члена 
идентично с плоскоклеточным раком любой локализации.  М е т а с т а 
зы чаще п о я в л я ю т с я  в регионарных лимфатических узлах  
(паховых и п одвз дош н ых) ;  отдаленные метастазы наблюдаются  
редко.

ПАТОЛОГИЯ ЯИЧ ЕК

В яичках  оп и сан ы различные патологические процессы: пороки 
развития,  а т р о ф и я ,  гипертрофия,  нарушение  кровообращения,  
воспаление,  опухоли.

Атрофия яичек  характеризуется ум еньш ением  их массы при  
сохранении об ы чн о й  формы. Р а зл и ч аю т  внутриутробную атрофию 
яичек, об условленную  воздействием неблагоприятных факторов  
в период внутриутробного  развития,  и постнатальную атрофию, 
в основе которой л е ж и т  воздействие на тестикулярную ткань  
различных неблагоп риятн ых  факторов  (голодание,  з а д ер ж к а  
яичек в паховом канале ,  интоксикация , сдавление опухолью, 
эндокринные за б о лев ан и я ,  орхит и т.д. ) .  Конечной стадией 
атрофических изменений яичек является  тубулярный скле
роз извитых семенных канальцев  с полной облитерацией их про
света.

Гипертрофия яичек  ра зви вается  при перекруте их, орхи- 
те (воспалении яич ек) ,  опухоли,  грыже,  гидроцеле, гемато
целе.

Перекрут  яич ек  обычно наблюдается при недоразвитии  
семенного канатика пахового  канала .  При этом размеры яичек 
и придатков быстр о увеличиваются,  возникает отек мошонки на 
стороне по р а ж ен и я .  В яичке разви вает ся  венозный застой,  
нарастают геморрагический отек интерстиция,  дистрофические



изменения и очаговый некроз спермагогенного эпителия.  Чере з  
10— 12 ч может развиться  тотальный некроз яичек.

Гидроцеле (во д я н к а  о болочек  я и ч ек ) характеризуется с к о п л е 
нием серозной жидкости между париетальной и в и с ц е р а л ь н о й  
пластинками в л а га ли щ н о й  оболочки  яичка.  Ги д р о ц ел е  м ож ет  быть  
врожденной и приобретенной. Врож денная в о д я н к а  с в я з а н а  
с незаращением влагали щного  отростка б рюш ины  после опу ск ани я  
яичек в мошонку. Причинами приобретенного ги д р о ц е л е  могут 
быть опухоли, травмы,  воспалительные процессы в яичках  (острые 
и хронические).  Морфологически при остром воспалении о б н а р у 
жи вают ся  дистрофические процессы в оболочк ах  яичек,  артериит ,  
флебит,  гиперемия серозных оболочек.  При хронической водянке  
наблюдается утолщение оболочки,  частичное с р а с та н и е  листков .  
На  висцеральном листке ра зра стает ся  г р а н у л я ц и о н н а я  ткань .  
В л агал и щ н ая  оболочка  представлена гиалин изированными к о л л а 
геновыми волокнами.

Гематоцеле (кро вяная  опухоль) х ар ак тер и зу ется  скоплением 
крови между париетальной и висцеральной п л асти н к ам и  в л а г а 
лищной оболочки яичек (ин тра вагин альна я  ф о р м а )  или в т к а н я х  
мошонки (экстр авагина льная  форма) .  Р а з в и в а е т с я  гематоцеле  
обычно при тр ав мах мошонки,  геморрагическом воспалении 
влагалищной оболочки.

Н аруш ен ие кр о во о бр ащ е н и я и л и м ф о о б р а щ е н и я  в яичках  
в ы ра жа ется  в виде артериального  и венозного пол нок ров ия ,  отека,  
ишемии, инфаркта,  кровоизлияния,  а также л и м ф о с т а з а  с р а з в и т и 
ем слоновости мошонки.

Пороки р азви ти я яичек разнообразны. Это  могут быть 
аномалии количества и положения яичек. К первой группе 
относятся:  отсутствие обоих яичек (анор хиз м)  с при знаками 
гипогонадизма и евнухоидизма,  отсутствие од ног о  яичка  (мо- 
норхизм),  наличие добавочного яичка ( п о л и о р х и з м ) ; ко второй — 
крипторхизм, эктопия и поворот яичка.

К рипторхизм  — наиболее часто в с т р е ч а ю щ а я с я  ан о м а л и я  
положения яичек. В норме процесс опускания  я и ч е к  начинается  на 
3- м месяце внутриутробной жизни плода,  когда  происходит  
перемещение яичек от первоначального эм б р и о н ал ьн о го  п о л о ж е 
ния в полость малого таза.  В течение последних двух  месяцев 
внутриутробного развития яички проходят ч ерез  паховый канал  
и опускаются в мошонку. Е сли  происходит за д ер ж ка  я и ч к а  на  
естественном пути его продвиж ения от ниж него п о л ю с а  почки  до 
дна мошонки, то развивается дистопия я и ч к а  (крипт орхизм ),  
которая  наблюдается у 2 0 — 30 % новорожденн ых и у 0,3— 0,7 % 
взрослых. Крипторхизм р азделяю т на врож денны й  и при о б р е
тенный, одно- и двусторонний, а по месту н а х о ж д е н и я  — на 
брю ш ную  и паховую  формы.

Причины, способствующие развитию кри пт ор хи зм а ,  различны.  
К ним относятся тератогенные воздействия в пе ри од  беременности,  
что влечет за собой дисб аланс  гормонов ма тер и и плода



с по следую щ им  нарушением дифференцировки эмбриональных 
тканей,  п р е ж д е  всего мезенхимального  происхождения.  В озн икаю 
щие перв ичные  анатомические нарушения (укорочение гунтеровой 
связки,  и гр а ю щ е й  роль основного проводника опускающегося  
яичка ,  с у ж е н и е  пахового кольца)  препятствуют их миграции. 
О д н ако  осно вн ое  значение в развитии крипторхизма придают 
н а р у ш е н и я м  гонадотропной функции гипоталамо-гипофизарной 
системы, что  приводит  к дефициту дифференцирующих гормонов 
и дисгенезии гонад.

К ри п то рх и зм  чаще носит односторонний характер.  Развитие  
нео пу ст ив ших ся  яичек наблюд ает ся  до момента полового созр ева 
ния,  после  чего полностью приостанавливается .  В последующие 
годы в я и ч к а х  отмечается прогрессирующая атрофия.  Нарушение  
д и ф ф е р е н ц и р о в к и  герминативных клеток выявляется уже в дву х 
летнем возраст е  и становится явным к 5— 6 годам после рождения.

Н а  ана томическ ом  уровне атрофи я  яичка с выраженным 
фибр озо м т к а н и  выявляется уж е  к 13 годам. Микроскопически 
семенные к а н а л ь ц ы  атрофичны,  их б аз ал ь н а я  мембрана утолщена .  
В п ослед ую щ ем  они полностью з а м ещ аю тс я  фиброзной тканью. 
А троф ические  изменения паренхиматозных элементов со п р о в о ж д а 
ются  гип ерп лаз ие й интерстициальных клеток Лейдига  и клеток 
стромы.

С тр у к ту р н ы е  изменения, р азв ив аю щ и ес я  в яичках при крип- 
торхизме,  неспецифичны и могут наблюдаться  и при других 
пат ологическ их процессах: нарушении кровоснабжения,  связанном 
с артери оскле розом ,  хроническом орхите, длительном введении 
женских по ловы х гормонов, циррозе  печени, обструкции с ем я
из в ер ж ен и я ,  облучении.  Двусторонний крипторхизм ведет к полной 
стерильности.  При крипторхизме могут возникнуть различные 
патологическ ие  процессы: перекрут  и ущемление яичек, паховая  
гр ы ж а  и др.  Кроме того, неопущение яичек в значительной степени 
по выш ае т  рис к  развития  в них злокачественных опухолей — 
семиномы,  тератобластомы. Д а н н ы е  патоморфологических 
ис следо вани й свидетельствуют о том, что операцию низведения 
и ф ик сац ии  яичек  (орхипексию) следует проводить как можно 
ран ьш е (до  2 лет) ,  чтобы предотвратить прогрессирующую 
атрофию.

О рх ит  —  воспален ие  яичек,  возникает чаще вторично, при 
переходе про цесса  с придатков или как осложнение различных 
инфекций (пневмонии,  скарлатины,  брюшного тифа,  ветряной оспы 
и др . ) .  Н а и б о л е е  часто разви вается  гематогенный орхит как 
ослож не н ие  эпидемического паротита (до 3 0 %  случаев) .

При о стро м  орхите яичко увеличивается и уплотняется.  
Ми к ро ско п ич еск и обна ру жи вает ся  лейкоцитарная  инфильтрация  
инте рс тиц и аль но й ткани при относительной сохранности семенных 
ка н альц ев .  В последующем возможны гибель и нагноение самих к а 
нальцев .  П р и  хроническом орхите неспецифического характера  или 
в исходе посттравматического  острого воспаления яички уменьше



ны в размерах ,  строма и нфиль три ров ана  л и м ф оц ит ам и и плазмоци-  
тами. При специфическом воспалении в ы я в л яю тс я  гранулемы,  
патогномоничные для тубер ку леза ,  сифилиса.  В об о и х  с л уча ях  
в исходе паренхима за м е щ а е т с я  фиброзной тка нь ю .

К линически  острый орхит  характеризуется  о с т р ы м  началом ,  
лихорадкой,  появлением резких болей в области яич ек ,  которые 
иррадиируют в семенной канатик ,  паховый к а н а л ,  пояснично-  
крестцовую область.  Яички быстро увеличиваются ,  с тан о в я тс я  
напряженными,  плотными. Н абл ю да е т с я  т а к ж е  г о л о в н а я  боль, 
тошнота ,  рвота.  Хронический орхит  со пр ов ож да ется  умеренными 
болевыми ощущениями в обла сти  яичек.

Эпидидимит — специф ическое и неспециф ическое  во с п а л ен и е  
придатков яичек  — встречается  часто в в о зр асте  3 5 — 40 лет. 
Возбудителями неспецифического эпидидимита могут  быть  р а з л и ч 
ные патогенные и сапрофитные бактерии, о соб ен н о гонококки 
и хламидии,  кишечная палочка,  микоплазма.  В о з б у ди те л и  и н ф е к 
ции проникают в придатки через  семявыносящие пути из уретры,  
гематогенным, реже лимфогенным путем. Очень ч а с т о  эпидидимит  
сочетается с простатитом, уретритом.  Из  спе цифических процессов  
ч ащ е наблюдаются  сифилитический и туберкулезный эпидидими-  
ты.

При неспецифическом эпидидимите определяется  от ек  и л е й к о 
ци та рн ая  инфильтрация  интерстициальной ткани.  В пос ледую щ ем  
возм ожн о образование абс цессов  или гене ра лиз ов ан н ое  р а с п л а в 
ление ткани.  В исходе хронического воспа лени я  о б р аз у ет с я  
ф иб розн ая  ткань,  что може т  стать  причиной стерильн ости.

Д л я  острого эпидидимита  характерно в н е з а п н о е  начало:  
повышение температуры до  38 — 40°, сильные б оли  в мошонке  
и паховой области.  П р и д а то к  увеличен и упл отнен.  В коже 
мошонки наблюдаются отек  и гиперемия. П р и  хроническом 
эпидидимите боли незначительные, температура  т е л а  н о р м а л ь н а я ,  
ко ж а  мошонки не изменена . Придаток ум ер ен н о  увеличен 
и уплотнен.

ОПУХОЛИ ЯИЧЕК

Опухоли яичек явл яют ся  одной из главных причин плотного 
и безболезненного увеличения  их, отличаются р а з н о о б р а з и е м  по 
своему происхождению и строению.

Наибольшее  клиническое значение  имеют герминогенн ые 
опухоли, лейдигомы (опухоли из клеток Л е й д и г а ) ,  грану лезо кл е -  
точные опухоли (из клеток С ерг оли) .  Чаще всего  в с треч аю тся  
герминогенные опухоли, с ос та вл яю щ ие  95 % от всех  опухолей 
яичек. Они отличаются злокачественным течением и во зн и ка ю т  
в возрастной группе 15— 34 года.  Из  клеток Л е й д и г а  и Се ртоли 
опухоли развиваются  реже (в 5 % случаев) и но сят  п р е и м у щ е 
ственно доброкачественный характер .  Однако в ы р а б а т ы в а е м ы е



ими в б о ль ш о м  количестве стероиды могут стать причиной 
энд ок ри но п ати и .

Э ти о л о ги я  рака яичек неизвестна .  Установлено лишь значение 
генетически обусловленной предрасположенности.  Серьезным 
ф а к т о р о м  риска  является крипторхизм.

Классификация и гистогенез. Опухоли яичек делятся  на две 
группы.  В п ер вую  группу  входят  опухоли, клетки которых одного 
гистогенетического типа: семинома,  сперматоцитная  семинома,  
э м б р и о н а л ь н ы й  рак, опухоль желточного  мешка,  гюлиэмбриома, 
хорион эпителиома,  тератома ( зр елая ,  незрелая,  малигнизирующа-  
я с я ) .  О ни  встречаются  в 60 % случаев.  Вторая группа  представле
на  оп у х о л ям и ,  структурные элементы которых имеют различный 
гистогенез .  Например,  терат окарцинома,  в которой сочетаются 
т е р а т о м а  с эмбриональным раком  (встречается в 40 % случаев).

Тип опухоли определяется степенью и направлением диффе- 
р ен ц и ро вки  полипотентного герминогенного эпителия гонад, 
который способен подвергаться соматической и трофобластической 
д и ф ф е р е н ц и р о в к е  и быть источником разнообразных по строению 
опухолей.

С е м и н о м а .  Это злокачестве нная  опухоль яичек, соста вляю щ ая  
40 %  от первичных герминогенных опухолей. Ч а щ е  встречается 
в в о з р а с т е  20 — 40 лет. Иногд а  локализуется  вне яичек (экстраго- 
н а д н а я  семинома) ,  например,  в переднем средостении или 
з а б р ю ш и н н о м  пространстве,  что объясняется  за дер ж кой  гермино
генного эпителия  в период эмбрионального развития .  Опухоль 
имеет  тенден цию  к быстрому росту. Визуально яички увеличены, 
имеют уз л о в а то е  строение. Поверхность  разреза блестя ща я,  белого 
цвета ,  д о л ь ч а т а я .  Микроскопически опухоль представлена  одно
типн ыми  клетками полигональной формы с четкими границами 
и ц е н тр а л ь н о  расположенными ядрами округлой формы. Ц и 
т о п л а з м а  светлая .  В ряде случа ев  в опухоли могут обна руж ива ться  
си н ти ц и а л ь н ы е  гигантские клетки,  которые сод ер ж ат  хориониче
ский гонадотропин.  Ф и бр озн ая  строма опухоли инфильтрирована  
л и м ф о ц и т а м и ,  образующими иногда гранулематозные структуры. 
С е м и н о м а  метастазирует лимфогенным и гематогенным путем.

Сп ер м а т о ц и т н а я  семинома составляет 9 % от всех семином, 
в с т р еч а е тс я  в возрасте старш е 50 лет. Отличается значительными 
р а з м е р а м и ,  желтоватым цветом,  имеет слизистый вид, слегка 
г у б ч а т а я .  Иногда в ней определяются  кисты, очаги некроза 
и кр о в о и зл и я н и я .  Микроскопически в опухоли выявляются  клетки 
трех типо в:  лимфоцитоподобные,  гигантские и промежуточные 
клетки средних размеров.  Спермат оци тна я  семинома метаст ази ру
ет редко.

Эмбриональный рак мо же т  возникать в яичках  и вне их 
(в сосуди сты х сплетениях мозга,  средостении, забрюшинном 
п р ос тран стве ,  в полости носа ) .  Макроскопически опухоль имеет 
ф о р м у  у зл а  с четкими границами,  консистенция опухоли мягкая,  
се р о -б ел о го  цвета с очагами некроза и кровоизлияний.  Иногда



видны мелкие кисты. Микроскопически опухоль состоит из к р у п н ы х  
полиморфных клеток с округлыми,  овальными ядрами:  ц и т о п л а з м а  
их светлая ,  вакуолизироваиа .  В отличие  от семиномы о п у х о л е в ы е  
клетки не имеют четких грани ц и формируют п а п и л л я р н ы е ,  
тубулярные и железистые структуры.  Строма опухоли с к у д н а я ,  
представлена  отечной, рыхлой мезенхимальной ткан ью  э м б р и о 
нального типа.

Хорионэпителиома — редко в с т ре ч аю щ аяся  (в 1 %  с л у ч а е в ) ,  
но весьма злокачественная  опухоль.  В начале своего  р а з в и т и я  
опухоль небольшая,  в связи с чем не пальпируется.  Х а р а к т е р и з у 
ется высокой степенью злокачественности,  мета стази ру ет  рано,  
гематогенным путем. Но микроскопическому строению т к а н ь  
опухоли сходна с синтицпотрофобластом.  Состоит  из кл ето к  
Л анг ерганс а  полигональной ф ормы со светлой ц и то п ла з м о й ,  
пузырьковидным ядром и клеток  сиитициального э п ит ел и я .  
Последние характеризуются объемной вакуо лнз ир ов анн ой ц и 
топлазмой и крупными полиморфными ядрами,  с о де р ж а т  х о р и о н и 
ческий гонадотропин. В хорионэпителиоме отсутствуют ворсины 
хориона,  строма и собственные кровеносные сосуды.  В тк ани  
опухоли встречаются обширные участки некроза и кровоизлияний.

Тератома — сложная о п ухо ль ,  состоящая из тканей н е с к о л ь к и х  
типов, про и зво д н ы х  одного, д в у х  и ли  трех за р о д ы ш е вы х  лист ков.  
Относится  т акж е  к группе герминогенных опухолей.  М о ж е т  
первично возникать в яичках,  яичниках  или вне их (э к с тр а г о -  
надная  ло к ал и за ц и я ) .  По гистологическому строению в ы д е л я ю т  
зрелую тератому,  незрелую и те рато му с малигнизацией.

З р е л а я  тератома является  доброкачественной опу хол ью ,  не 
дает метастазов ,  имеет солидное или кистозное строение.  М и к р о 
скопически солидная форма состоит  из хороню д и ф ф е р е н ц и р о 
ванных клеточных элементов нервной, мышечной,  х р я щ е в о й ,  
жировой тканей,  многослойного плоского  эпителия,  бронх о ген н о го  
и кишечного эпителия, ра спо лож ен ны х  беспорядочно. З р е л а я  
тератома кистозного строения с о де р ж и т  одну илп не ско льк о  кист, 
заполненных мутной, серо-желтой жидкостью,  слизью или к а ш и ц е 
образным сальным содержимым.  просвете кист могут о б н а р у ж и 
ваться волосы, зубы, фрагменты хр ящ а .

Н е зр е ла я  тератома макроскопически может иметь с о л и д н о е  или 
солидно-кистозное строение, от ли ча ется  тестоватой кон систенцией,  
серовато-белым цветом. На р а з р е з е  определяются мелкие  кисты 
и участки ослизнения.  Микроскопически о б н а р у ж и в а ю т с я  очаги  
пролиферации незрелого кишечного,  респираторного  э п и т ел и я  
и других производных грех за р о д ы ш е в ы х  листков.  Р а с с м а т р и в а 
ется как потенциально зл ока че ств ен н ая  опухоль.

М а ли гн и зи р у ю щ а я ся  тератома - -  чрезвычайно ре дк а я  опухоль .  
Встречается исключительно у взрос лых и построена из э л е м е н т о в  
различных злокачественных опухолей (плоскоклеточного рак а ,  
аденокарциномы, продуцирующей слизь,  саркомы) .  М а к р о с к о п и 
ческое строение малнгнизирующейся  тератомы в а р и а б е л ь н о .  На



р а з р е з е  в ней в ы я вляю тс я  кисты, очаги хрящевой,  костной 
и миксоматозной ткани.

Опухоль  желточного  м е ш к а  — орхобластома — развивается 
преимущественно у детей в возрасте от 4 мес до 3,5 года 
и сост авляет  1 % от всех опухолей яичек. У взрослых встречается 
редко  и представляет собой смешанную опухоль с элементами 
эмб рио на льн ого  рака.

Микроскопически состоит  из недифференцированных прими
т ив ны х клеток ва ри абельн ых по форме. Среди них встречаются 
эндотелиоподобные,  кубовидные и цилиндрические клетки, форми
р у ю щ и е  железистые,  п ап ил ляр н ы е  и солидные структуры. С по
м о щ ь ю  иммунопероксидазного  метода в опухолевых клетках 
о б н а р у ж и в а е т с я  альфа-фетопротеин.

В 40 % случаев встреч аю тс я  смешанные опухоли, построенные 
из двух  и более гистогенетических типов опухолей яичек. Наиболее 
ч ас то  встречается  сочетание тератомы с эмбриональным раком.

Клиническая картина. Независимо от генеза ранними симпто
м ам и  опухоли яичек я в л я ю т с я  безболезненное их увеличение 
и уплотнение.  М е тас тази ров ан и е  наблюдается рано.  При лим ф о
генной генерализации первые метастазы о б н а ру ж ив аю тся  в л и м 
ф ати ческ и х  узлах,  ра спол ож ен ны х вдоль общей подвздошной 
ар тер и и,  аорты,  позж е в надключичных и медиастинальных 
л и м ф ати че ск и х  узлах.  Исключительно лимфогенный путь метаста- 
з и р о в а н и я  характерен д л я  семиномы. Гематогенные метастазы 
в о з н и к а ю т  позже и о б н а р у ж и в а ю т ся  в легких,  головном мозге, 
ко стях  и других органах.  Некоторые опухоли яичек (эмбриональ
ный рак,  хорионэпителиома, смешанные опухоли) метастазируют 
гематогенным путем у ж е  в ранние  сроки, в связи с чем больные 
о б р а щ а ю т с я  к врачу у ж е  с метастазами в легких и печени.

В развитии опухолей яичек выделяют три стадии: I —
х ар ак тер и зу ется  об р аз о в ан и е м  опухоли в пределах  яичек, II — 
м ета стази ров ани ем  в ретроперитонеальные лимфатические  узлы, 
расп о л о ж е н н ы е  ниже д и афрагм ы ,  в III стадии метастазы 
о б н а р у ж и в а ю т с я  за пр ед елами ретроперитонеальных лимф атиче
ских узлов  или над д и а ф р а гм о й .

В диагностике  опухолей яичек важное  значение  имеет 
в ы я в л ен и е  радиоиммунными методами хорионического гонадотро
пина  в моче, альфа-фетоп ротеи на  в крови. Так,  увеличение 
с о д е р ж а н и я  указанных биологически активных веществ х а 
р а к т е р н о  для  хорионэпителиомы, эмбрионального рака  и тератомы. 
П р и  чистых семиномах не наблюдается  повышения уровня 
хорионического  гонадотропина  и альфа-фетопротеина .

П р о гн о з  опухолей яичек  различен и зависит  от гистологическо
го типа  и клинической стадии.  При семиноме прогноз более 
бла го пр и ятн ый,  так как опухоль  радиочувствительная и поздно 
д а е т  метастазы.



К наиболее  часто встреч аю щ ей ся  патологии пре дстательной 
железы относятся воспаление (пр остатит) ,  у зл о в ат ая  ги пе рп лази я  
предстательной железы ( а де н о м а)  и рак.

ПРОСТАТИТ

Простатит — воспаление предстательной ж елезы  — мо же т  
быть острым и хроническим, специф ическим  и н еспециф ическим .  
Ч а щ е  встречается в молодом и среднем возрасте.  В ра зв ит ии  
простатита  имеют значение ра зл и ч н ы е  факторы,  среди которых 
в еду щая  роль принадлежит инфекции.  Возбудителями острого 
простатита  являются  кишечная  па лочка  и другие гр ам п о л о ж и тел ь-  
ные бактерии;  хронического — микобактерии,  гонококки, трихомо-  
нады, микоплазма ,  хламидии и др.

Простатит  очень часто сочет ается  с воспалением зад не го  от дел а  
мочеиспускательного к ан ала  и мочевого пузыря.  И н ф е к ц и я  
проникает  в предстательную ж е л е з у  каналикулярным  путем (из 
предстательной части мочеиспускательного к а н а л а ) ,  гематоге нным 
и лимфогенным.

Острый простатит характ ери зу ется  развитием гнойного в о с п а 
ления в ткани железы в виде мелких абсцессов  или в виде 
диффузной лейкоцитарной ин фи льтраци и паренхимы и стромы.  
В протоках появляются по лиморф но-ядерные лейкоциты,  слу- 
щенные клетки. Простата увеличива етс я ,  становится  др яб л о й .

При хроническом  простатите ж е л е з а  увеличена,  б у гр и с та я ,  не
равномерно плотная.  В интерстиции преобладают лим фогис ти оц и-  
тарные инфильтраты, скопление макрофагов,  кисты и рубцовая ткань.

Специф ический  простатит х ар акте риз ует ся  о б р а з о в а н и е м  с о 
ответствующих гранулем.

К л и н и ч ески е проявления пр ост ати та  разнообразны.  Х а р а к т е р 
ны боли в промежности и крестцовой области,  н а р у ш е н и е  
мочеиспускания (учащение,  з атру дн ен и е) .  При остром про стати те  
наблюдаются  повышение т емп ера ту ры  тела  до 38— 40° С, озноб,  
явления  общей интоксикации. При прорыве  абсцесса  в п а р а п р о с т а -  
тическую клетчатку или в кле тча тку  промежности сост оя н ие  
ухудшается.  Хронический простати т  протекает часто  б е с с и м п 
томно.

АДЕНОМ А

А д еном а  (узловатая г и п е р п л а з и я  предстательной ж елезы ,  
аденоматозная д исгорм ональная  простатопатия)— д оброкачест 
венное новообразование, и с х о д я щ е е  из  краниальной  части предст а
тельной железы. Р а зв ив ается  ч ащ е  у лиц с тар ш е  50 лет,  
прогрессируя с возрастом.



Э т и о л о ги я  и п атоген ез неизвестны,  хотя наибольшее  признание 
получила  эндокринная  те ори я  развития  аденомы с участием как 
анд рогенов ,  так  и эстрогенов.  Предполагают,  что медиатором 
гип ерплазии предстательной ж е л е з ы  является биологически акти в
ный метаболит  тестостерона  — дигидротестостерон.  Эстрогены при 
этом  повышают  чувствительность  ткани предстательной железы 
к действию дигидротестостерона  как стимулятора роста.  С во зр а 
стом,  как  известно, уве ли ч ив аетс я  уровень эстрогенов  в крови, 
которые стимулируют воздействие  андрогенов на паренхиму самой 
пр остаты,  несмотря на с н и ж ен и е  выработки тестостерона.

П а то л о ги ч е ск а я  а н а т о м и я . В типичных случаях предстательная  
ж е л е з а  увеличена,  масса ее може т  достигать 60— 100 г (рис. 
70 ) .  Микроскопически в ы д ел яю т  железистую, ф иброзно-м ы ш еч
н у ю  и см еш анную  формы аденом  предстательной железы. При 
железистой форме  а де н ом ат оз н ы е  узлы построены из тесно 
ра сп ол ож ен н ы х ветвистых ж е л е з  (рис. 71),  об раз ую щ их  много
численные крипты и сосочковые выросты. Ж е л е з ы  выстланы 
1— 2 слоями клеток высокого призматического эпителия.  В их 
просвете  о б н а р у ж и в а ю т ся  сгустившийся секрет, амилоидные 
тель ц а ,  скопления  лейкоцитов.  Строма,  представленная  фиброзно
мышеч ной  тканью с не бо льши м числом клеточных элементов, 
ин ф и ль тр и ро ван а  л им ф оц ит ами.  При преобладании фиброзной 
стромы  говорят  о ф иб ро ад ено м е  предстательной железы .  Фиброз-

РиС. 70. А ден ом а простаты (у зл о в ата я  ги
пе р п ла зи я  предстательной ж е л е з ы ) .



Рис.  71. Ж еле зи с т а я  ф о р м а  аденомы простаты.

но-м ы ш ечная форма  гиперпластической простатопатии х а р а к т е р а  
зуется образовани ем  множественных узлов,  состоящих из кл ето к  
мышечного типа и волокнистой ткани,  богатой кл еточн ыми 
элементами.  В толще таких у зл ов  можн о видеть п ри м ит ив но  
построенные трубочки, выстланные плоским или ку бич еским  
эпителием. В ткани предстательной ж елезы  независимо от ф о р м ы  
гиперплазии выявляются мелкие очаги  ишемических не к ро зо в ,  
окаймленные клетками м е та п лаз ир ов анн ог о  многослойного  п л о 
ского эпителия.

Клиническая  картина аденомы предстательной ж ел езы  о п р е д е 
ляется степенью обструкции мочеиспускательного к а н а л а .  На  
ранней стадии отмечается незначительное  наруш ение  а к т а  
мочеиспускания.  С прогрессированием процесса явления д и з у р и и  
нарастают,  развиваются  з атруд н ен ия  мочеиспускания.  З а с т о й н ы е  
явления в мочевом пузыре и в ы ш е л е ж а щ и х  мочевых путях  
способствуют развитию цистита,  пиелонефрита ,  ги д р о н е ф р о за .  
Наиболее  т яж елое  осложнение — ос т р ая  з а д ер ж к а  мочи.

РАК ПРЕДСТАТЕЛЬНОЙ ЖЕЛЕЗЫ

Р а к  предстательной ж ел езы  — наиболее  часто в с т р е ч а ю щ а я с я  
злокачественная  опухоль, к от орая  з ан и м ае т  второе место после  
рака легких как причина смерти мужчин.  Н абл ю да ется  в в о з р а с т е  
старше 50 лет. Пик заболеваемости отмечается  в возрасте 75 лет.



Этиология и патогенез карциномы предстательной железы не 
совсем ясны. П р е д п о л а га ю т ,  что имеет значение  нарушение 
эндокринного  ба лан са ,  н аб л ю д аем о е  в процессе старения . В пользу 
этой теории свидетельствует  положительный эф ф ек т  при удалении 
я и ч к а  и лечении эстрог ена ми.  По-видимому, играет определенную 
ро л ь  наличие на поверхности опухолевых эпителиальных клеток 
рецепторов  к стероидам,  реагирующих на воздействие  гормонами. 
Д а н н ы е  эпидемиологических исследований свидетельствуют о 
влиян ии  факторов  о к р у ж а ю щ е й  среды на развитие  карциномы, 
а т а к ж е  генетически обусловленной предрасположенности.

Патологическая анатомия. Р а к  обычно возникает в перифери
ческих зонах предстательной железы.  Возможен мультицентраль-  
ный рост с форм ир овани ем  в последующем единой опухоли. 
В и зу альн о нов ооб ра зо вани е  часто не выделяется  на фоне 
предстательной железы ,  хотя  может  отличаться  большей плотно
стью и желтоваты м цветом.

Р а к  предстательной ж е л е з ы  развивается  из эпителия  протоков 
и ацинусов.  Ч а щ е  имеет  строение аденокарциномы различной 
степени дифференцировки.  Р е ж е  встречаются опухоль солидного 
строен ия  и плоскоклеточный рак. Высокодифференцированная  
аде н ок арц и но ма  пр едста вл ена  более мелкими, чем в норме, плотно 
распол оже нными ац инусами.  Они выстланы одним слоем эпителия 
кубовидной формы. Этот  вид  аденокарциномы трудно отличим от 
узелков ой гиперплазии.  Л и ш ь  наличие признаков инвазии опухоле
вы х клеток в сосуды, в периневральное и периваскулярное  
пространства ,  а т а к ж е  в капсулу позволяет диагностировать  рак 
предстательной железы.  П ри  недифференцированной аде нокарци
номе малигнизированные эпителиальные клетки диф фузн о инфиль
тр ир ую т  строму, без ф о р м и р о в а н и я  железистых структур.  Клетки 
имеют атипичное строение.  Строма опухоли хорошо выражена  
и представлена  фиб роз ной  тканью, что и определяет  ее плот
ность.

Аденокарцинома мета стази рует  лимфогенным и гематогенным 
путем.  На  более ранней стадии она метастазирует  лимфогенным 
путем в регионарные лим фатические  узлы. При гематогенном 
метаста зир овани и на иболее  часто пор ажается  костная  система 
с разрушением кости (остеокластический р а к ) ,  или наоборот, 
с образовани ем  новой костной ткани (остеопластический рак) .

Р а к  предстательной ж е л е з ы  обладает  деструктивным ростом. 
П р о р а с т а я  заднюю стенку мочевого пузыря и семенные пузырьки 
опухо ль  сдавл ив ает  мочеточники,  что ведет к з а д ер ж к е  тока мочи, 
ра сши ре ни ю мочеточников и гидронефрозу.

Клиническая картина определяется  размерами опухоли, нали
чием или отсутствием метаст азо в .  Выделяют четыре стадии: первая  
про текает  бессимптомно,  и опухоль обна ружи вается  лишь при 
микроскопическом изучении.  У 20 % нелеченых больных раком 
в этой стадии н аб л ю д аю тся  метастазы.  Во второй стадии рак 
предстательной ж елезы  о б на ру ж ив ается  при ее пальпации через



прямую кишку. Однако опухоль от ли ча ется  небольшими р а з м е р а 
ми, локали зуется  по периферии простаты,  не сдав ли вая  м о ч е и с п у 
скательный канал.  У больных в этот период р а с с тр о й с тв  
мочеиспускания,  не наблюдается.  У 35 %  больных рак п р е д с т а т е л ь 
ной железы метастазирует в регион арны е лимфатические  узл ы .  
Третья и четвертая  стадии х ар акт ер и зу ю тс я  появлением у б о л ь н ы х  
явлений дизурии,  затруднения  мочеиспускания  и за д ер ж к и  мочи.  
Боли в прямой кишке и промежности относятся  к более п о з д н и м  
симптомам. Клиническая  симптом атика  обусловлена  т а к ж е  п р о р а 
станием рака  в соседние органы и ткани,  развитием мета ст азо в .

Б О Л Е З Н И  Ж Е Н С К И Х  П О Л О В Ы Х  О Р Г А Н О В

Болезни женских половых ор ган о в  весьма многочисленны 
и разнообразны,  в связи с чем в дан н о м  разделе  будут ра с с м о тр е н ы  
основные виды патологии н а р у ж н ы х  и внутренних ж е н с к и х  
половых органов.

ПАТОЛОГИЯ В У Л Ь В Ы

К патологическим процессам,  р азв и ваю щ и м ся  в в ул ьв е ,  
относятся воспалительные, дистро фиче ски е  процессы, кисгы,  
опухоли (доброкачественные и злока че ственн ые) .

В оспалени е вульвы  (в у л ь в и т ) очень  часто  сочетается с в о с п а л е 
нием в л а г ал и щ а  (вул ьвовагини ты) . Основные возбудители —  это  
стафилококки,  стрептококки, к и ш е ч н а я  палочка,  тр и х о м о н ад ы ,  
реже - гонококки,  бледная трепонема,  ¿зирусы, грибы. Р а з в и т и ю  
вульвовагинитов способствует по вре ж де ни е  колеи вульвы и с л и з и 
стой оболочки влагал ища (трещины,  ссадины,  ранки) .  В ген езс  
вульвовагинитов  определенную роль  играют патологическ ие  
выделения из шейки матки (например,  при расп адаю щ ем ся  р а к е )  
или испускание инфицированной мочи. На  анатомическом у р о в н е  
об на руж ив аю тся  отек, гиперемия вульвы  и слизистой о б о ло ч к и  
влагали ща ,  а т а к ж е  наличие гнойных или серозно-гнойных в ы д е 
лений. При  тяж елом  течении могут возникнуть  эрозии в о б л а с т и  
вульвы. При микроскопии н аб л ю д ает ся  отек, инфильтрация  с л и з и 
стой оболочки нейтрофилами.

Д и стр о ф и я  вульвы , ра ссм ат р и в а е м а я  в настоящее время к а к  и з 
менения эпителия  вульвы неопухолевой природы, включает  в с е б я  
два основных процесса:  1) атрофи ю слизистой оболочки с с у бэ п п -  
телиальным фиброзом (лишайный скл ер о з) ,  2) и н ф и л ь т р а ц и ю  
эпителия с гиперкератозом (ч е ш у й ч а та я  гиперплазия) .  Эти  д в а  
процесса могут сосуществовать,  п о р а ж а я  различные у ч а с т к и  
слизистой оболочки вульвы.

Л и ш а й н ы й  склероз  чаще н а б л ю д а ет с я  у женщин в к л и м а к т е р и 
ческом периоде. Пора жа ется  не толь ко  слизис тая  оболочка в у л ь в ы ,



но и ко ж а  любой ло к а л и з а ц и и .  Патогенез неизвестен.  Истончение 
эпидермиса с о п р о в о ж да е т ся  фиброзом дермы,  в которой можно 
о б н ару ж ит ь  т а к ж е  пер ив аскулярную воспалительную ин фильтра
цию мононуклеарами.  Макроскопически пораженные участки 
о б н ар у ж и в аю тся  в виде  гладких белесоватых бляшек  или папул, 
которые иногда сл ив аю тся .  Поверхность их гл а дк ая  или подобна 
пергаменту.  При п о р а ж е н и и  всей слизистой оболочки вульвы 
половые губы стан о в я тс я  атрофичными, жесткими,  плотными, что 
приводит  к сужению входа  во влагалище.

Чешуйчатая ги перплазия  эпителия вульвы сопровождается  
час то  гиперкератозом.  Эпителий утолщается ,  увеличивается 
митотическая  акт ивн ость  в клетках б азал ьн ого  и шиповатого 
слоев.  В дерме н а б л ю д а ет с я  лейкоцитарная  инфильтрация .  Атипия 
клеток не ха ракт ерна  д л я  данной формы гиперплазии эпителия 
вульвы.  При появлении атипичных эпителиальных клеток следует 
говорить о дисплазии.

ОПУХОЛИ ВУЛЬВЫ

И з опухолей вульвы наиболее  часто встречается  кондилома, 
болезнь  Педжета ,  к а р ц и н о м а  (инвазивная  и неинвазивная) .

Кондилому вульвы р а з д ел я ю т  на две основные биологические 
формы:  кондилому, им ею щу ю вид широкой мокнущей папулы, 
и остроконечную кондилому.  Первая  форма  характерна  для 
вторичного периода си ф и л и са  и обнаруживает ся  в виде плоского, 
слегка  в о зв ы ш аю щ ег о ся  образования .  Более часто  встречающаяся  
остроконечная  ко н дилома  може т  иметь папиллярное  строение или 
выявлят ься  в виде сос очковых разрастаний.  Кондилома вульвы 
м ож ет  быть одиночной или носить множественный характер.  
Д и а м е т р  ее колеблется  от нескольких миллиметров до нескольких 
сантиметров,  цвет вар ьи р у ет  от красно-розового до розовато
коричневого.

Микроскопически о б н ар у ж и вается  ворсинча тая  соединитель
н ая  ткань, п ок ры тая  гиперплазированным эпителием. Самый 
главны й отличительный гистологический признак остроконечной 
кондиломы  — это перинуклеарная вакуолизация цитоплазмы эпи
телиальных клеток с полиморфизмом ядер (койлоцитоз) . П о я в л е 
ние таких клеток — патогномоничный признак  их инфицирования 
вирусом папилломы челове ка .  Развитие  остроконечных кондилом 
с в язы в аю т  с дв умя  генотипами вируса (6 и 11). Вирус передается 
половым путем, в св я зи  с чем остроконечные кондиломы 
встречаются и у му ж ч и н  на головке полового члена и вокруг 
анально го  отверстия.

Кондиломы не я в л я ю т с я  предраковым процессом, но могут 
сопутствовать  о чаг ам  внутриэпителиального р а к а  вульвы и шейки 
матки.  Генотип вируса,  выделенный из кондиломы, отличается от 
генотипа  вируса, вы деленного  из раковой опухоли.



Болезнь П е д ж е та  вульвы встреч аетс я  значительно реже,  чем 
болезнь П ед ж е та  молочных желе з .  О б н ар у ж и в ается  в вид е  
плотного или узловатого об р аз о в ан и я  красного цвета, обычно на 
больших губах вульвы. Иногда поверхность  его э р о з и р о в а н а .  
Патогномоничным гистологическим при знаком болезни П е д ж е т а  
являются крупные анапластические  опухолевые клетки, р а з б р о 
санные в пределах эпидермиса.  Они могут  быть одиночными или 
формировать  небольшие группы. Во к ру г  ядра  — светлый ободок .  
Длительное  время клетки лок а л и зу ю т ся  в пределах эп ид ерми са .  
Прогноз значительно ухудшается при инвазии клеток П е д ж е т а  
в субэпителиальный слой.

Н е и н в а зи в н ая  карцинома, или к а р ц и н о м а  in situ  в у л ь в ы ,  
называется  т а к ж е  болезнью Боуэна.  Макроскопически на п о м и н а е т  
лейкоплакию кожи или красно-бурую папулу.  Возникает обычно на 
малых и больших половых губах, око ло  клитера  или в п ер и ан аль -  
ной области.  Микроскопическое строение  неинвазивного р а к а  
вариабельно.  В одних случаях о б н а р у ж и в а е т с я  умеренная вну три-  
эпителиальная  клеточная атипия и увеличение  числа но рм альн ы х 
митозов в баз ал ьн ом  слое эпидермиса,  в других — резко в ы р а ж е н ы  
атипия и а н а п л а з и я  клеток. О б н а р у ж и в а ю т с я  такж е п ат о л о г и ч е 
ские митозы. Однако инвазии эпителиальных опухолевых кл ето к  
в по дл еж ащую  дерму не наблюдается .

К линическое  течение опухоли, как  и ее макро- и мик роск оп и че 
ское строение, вариабельно.  У 5 — 1 0 %  больных н а б л ю д а е т с я  
малигнизация опухоли, особенно у ж е н щ и н  старшего во зраста ,  или 
на фоне иммунодефицитного состояния .  Опухол ь  может и р е г р е с с и 
ровать. Считают,  что в генезе опухоли вульвы,  как и шейки м атк и,  
определенную роль играет вирус простого  герпеса.

И н вазивн ы й  рак вульвы вст реч ается  редко, в ос но вн ом  
в возрасте старш е 50 лет. Очень часто  сочетается  с ко н ди лом ами 
и атрофическими процессами в вульве.  В большинстве случ аев  —  
это плоскоклеточный рак, реже — меланокарцмнома,  а д е н о к а р ц и 
нома, базально-клеточный рак. Плоскоклеточный рак в н а ч а л е  
своего развит ия  обнаруживается  в виде небольшого плотного ,  
несколько возвышающегося  участка .  В последующем этот у ч а с т о к  
подвергается изъязвлению.  Микроскопически о б н а р у ж и в а ю т с я  
хорошо дифференцированные клетки с шипами,  с о д е р ж а щ и е  
кератогиалин. Описываемая опухоль очень рано метастазир ует .  
В этиологии инвазивного  рака  вульвы больш ое значение п р и д а ю т  
вирусу простого герпеса и вирусу па пи лломы человека.  О д н а к о  
механизм их канцерогенного воздействия  неясен.



Изолированное  п о р а ж ен и е  вагины встречается  редко. Чаще 
патологические процессы развиваются  во влагалище,  носят 
вторичный характер  и св я з а н ы  с патологией вульвы,  шейки матки, 
прямой кишки и мочевого  пузыря. К первичным заболеваниям 
в л а г ал и щ а  относят врожденные аномалии развития, вагинит, 
первичные опухоли.

Врожденные аномалии влагалища немногочисленны, из них 
наиболее часто н а б л ю д а ю т с я  полное отсутствие вагины (анапла- 
зия ) ,  ее перегородки, удвоение вагины и кисты протоков Гартнера.

Вагинит — воспаление слизистой оболочки  — чаще р а з в и в а 
ется  у новорожденн ых или у молодых ж е н щи н в сочетании 
с вульвитом ( в у л ь в о в а г и н и т ) . Возбудителями являются  вирус 
простого герпеса,  гонококк,  трихомонады, кандида ,  хламидии. 
Независимо от причины наблюдается эритема и образование по
верхностных эрозий на  слизистой оболочке. Д л я  вагинита ,  вызван
ного вирусом простого  герпеса,  характерно образование  пузырь
ков, со де рж ащи х  п р о зр ач ну ю  жидкость.  При ра зр ы вах  последних 
образуют ся  эрозии на слизистой оболочке. При грибковых по р а 
жениях  появляются  выделения ,  напоминающие свернувшееся мо
локо;  при трихомонозе  — экссудат желто-зеленого  цвета, пенис
тый. Специфический вагинит  сопровождается  образованием х а р а к 
терных гранулем в слизистой оболочке вла гал и щ а .  При хроничес
ком неспецифическом вагините  отмечается ат рофия слизистой 
оболочки.

О пухоли в аги н ы  встречаются редко, особенно доброкаче
ственные (фиброми ома,  аденоз,  папиллома, гемангиома).  Из  
злокачественных опухолей чаще наблюдается  плоскоклеточный 
рак,  реже — ад ен о ка р ц и н о м а  (светлоклеточная) .  Опухоли носят 
первичный характ ер  толь ко  у 2— 3 % больных и обнаруживаю тся  
обычно у девуш ек и же н щи н,  чьи матери во время беременности 
принимали гормон диэтилстильбестрол.  Иногда  опухоль по явля 
ется в возрасте ст ар ш е  3 0 —40 лет. Из вторичных опухолей в вагине 
встречаются  хорионэпителиома,  саркома.

П А ТО Л ОГ ИЯ  ШЕЙКИ МАТКИ

В шейке матки развиваются  различные патологические 
процессы, из которых ч ащ е  встречаются врожденные аномалии,  
воспалительные и опухолевые процессы. Из  врожденных аномалий  
описаны гипоплазия ,  удвоение шейки, нередко сочетающееся 
с удвоением матки,  шейка с перегородками.  Кроме того, 
наблюдаются  ат рез ия ,  стеноз,  приводящий к сужению или полной 
облитерации шейки. Последнее  может стать причиной стерильно
сти или гематометрии.



Цервицит — воспаление слизистой оболочки шейки матки —  
может быть специфическим и неспецифическим. К специфическим  
относятся гонорейный, сифилитический,  туберкулезный цервициты. 
Неспецифический цервицит встречается  чаще,  возбудителем его  
являются кишечная  палочка,  стрептококк ,  стафилококк  и др. В п а 
тологии шейки матки определенное зна ч ени е  имеют разрывы ее при 
родах, инструментальном исследовании,  гипоэстрогенемия и гипер-  
эстрогенемия.

Неспецифический цервицит может  быть  острый и хронический.  
Острый цервицит вызывается стрептококком и стафилококком.  
При этом воспалительный процесс л о к а л и з у е т с я  в поверхностных 
слоях слизистой оболочки эндоцервикса  и ее ж ел еза х  (эндоцерви-  
цит). Слизистая оболочка выглядит гиперемированной, набухшей.

При хроническом цервиците процесс  за хватывает  и эк зо -  
цервикс. Воспалительный процесс на ч ин ает ся  с легкой гиперемии 
и набухания слизистой оболочки. На  грани це  перехода ци ли н д р и 
ческого эпителия в многослойный плоский (у наружного  от верстия  
канала шейки матки)  слизистая оболо ч ка  приобретает  зернистый 
характер.  При выраженном воспалительно м процессе могут  
возникать эрозии и язвы. В таких сл у ч а я х  на бледно-розовом фо не  
неизмененной слизистой оболочки в ы д ел яю тся  ярко-красные у ч а 
стки, в которых об нар уж ива ет ся  преи мущ ественно  мо но ц ит ар н ая  
инфильтрация с примесью пол иморфно-ядерных лейкоцитов.  Э то т  
воспалительный инфильтрат может  распр остра ня ть ся  на в л а г а 
лищную часть шейки матки (эндоцервикс)  и о к р уж ать  слизистые 
железы.  При длительном хроническом воспалении эпителий м о ж е т  
подвергаться метаплазии и д а ж е  дисплазии.

На основании гистологических изменений выделяют два  в ид а  
эрозий: истинная, при которой дно я зв ы  представлено г р а н у л я ц и 
онной тканью, и ложная эрозия, при которой дефект  в м но гослой 
ном плоском эпителии экзоцерви кса  за м е щ а е т с я  эпителием 
цилиндрическим. При этом вокруг ко льц а  наружного  отве рст ия  
канала  об на ру ж ив аю тся  ярко-красные кольца  (рис. 72).  И н о г д а  
цервициты сопровож даются  расширением эндоцервикальных ж е 
лез с обр азовани ем кист, заполненных ж идким или коллоидным 
содержимым (оуи11а №Ьо1Ы).  В други х эрозиях  н аб лю дает ся  
сосочковое ра зра ста н ие  на поверхности,  покрытое  цилиндрическим 
эпителием. В некоторых случаях  в об ла сти  эрозии в ы я в л яе т с я  
многослойный плоский эпителий, который начинает по гр у ж ат ь с я  
в просвет ж елез  с вытеснением цилиндрического  эпителия,  что 
ошибочно может  быть принято за  плоскоклеточный рак.  При 
хроническом воспалении в слизистой об олочке  шейки матки ино гда  
возникают лимфоидные фолликулы ( ф ол ли ку лярны й цервицит).

Цервицит  сам по себе не являе тся  пре драковым процессом,  
однако формирующиеся  ложн ые эрозии с дисплазией эпит ели я  
рассматриваются  как предраковый процесс.  Вследствие  в о с п а л и 



тельного на б у х а н и я  слизистой оболочки шейки матки или 
в результате р у б ц е в а н и я  ее разрывов  может  наблюдаться  выворот 
и выпячивание  в полость  влагали ща  слизистой оболочки шейки 
матки (эктропион) .

ОПУХОЛИ ш ей к и  м а т к и

Из опухолей шейки матки чаше  встречаются полипы и плоско
клеточный рак.

П олипы  н а б л ю д а ю т с я  в 2— 5 % случаев и иногда могут быть 
причиной кровотечения.  Обычно полипы возникают в эндоцерви- 
кальном канале,  р е ж е  — в канале шейки матки,  иногда с выпадени
ем. О б н а р у ж и в а ю т с я  виде полусферического или сферического 
образо ван ия  ди а м е тр о м  до 3 см, которое может  иметь ножку. 
Полипы от личаю тся  мягкой консистенцией. Микроскопически в них 
о б н ар у ж и вается  фи б ро ми кс оматозн ая  строма,  с о д е р ж а щ а я  р ас 
ширенные э н доц ерв и ка льн ы е железы.  Эпителий полипов цилиндри
ческий, секретиру ющи й слизь. При переходе в хроническое 
воспаление от м еч аетс я  метаплазия  цилиндрического эпителия 
в многослойный плоский с изъязвлением.  М алигн из аци я  полипов 
наблюдается  редко.



. Р а к  шейки матки как причина смерти з а н и м а е т  7— 8-е место 
среди злокачественных новообразований.  Он м о ж е т  быть инва
зивным или карциномой in s i tu (рак на месте  — внутриэпители- 
альный рак) .  Последний чащ е встречается  у ж е н щ и н  в возрасте 
около 30 лет, инвазивный ра к  — в возрасте 40  лет  и старше.

Факторами риска рака  шейки матки я в л я ю т с я  ранн яя  половая 
жизнь,  наличие большого количества сексуа льных  партнеров.  Р а к  
чаще встречается в странах  с низким социально-экономическим 
уровнем жизни, с развитой проституцией. Н а б л ю д а е т с я  преимуще
ственно у мно горожавших женщин, а т а к ж е  у женщин,  мужья 
которых не подвергались циркумцизии.

Этиология и патогенез. Причины ра зв ит ия  р а к а  шейки матки 
все еще недостаточно изучены. Р я д  ис следо вателей придают 
значение вирусу простого герпеса (тип II) и вирусу  папилломы 
человека.  Кондиломы,  возникновение которых связано  также 
с генотипами вируса 6 и II папилломы челове ка ,  являются  
прекурсорами рака.  Од нако в развитии р ак а  и дисплазии имеют 
значение и другие генотипы этого вируса:  16, 18 и 31. Предп ол ага 
ют, что указанные генотипы вируса папилломы ч ел овек а  действуют 
в содружестве с другими канцерогенами (Ко -к ан це ро ге ны ) , 
в качестве которых могут выступать другие виру сы  и неблагопри
ятные факторы внешней среды.

В развитии рак а  вы деляют несколько стадий:  /  стадия 
характеризуется  легкой дисплазией эпителия  шейки матки или 
плоской кондиломой. Во I I  стадии по мере н а р а с т а н и я  дисплазии 
появляются клетки различных размеров с полимо рфным и ядрами. 
Однако митозы обычно нормальные и о б н а р у ж и в а ю т с я  только 
в базальном слое. Эти изменения  у кл ад ы ваю тся  в картину умерен
ной дисплазии.  Структурные изменения эп ит ел и я  шейки матки, 
наблюдаемые в I и II стадиях,  обратимы.  В I I I  стадии дисплазия  
приобретает выраженный характер,  атипичность  клеток возра ста
ет, они становятся полиморфными, ядра  гиперхромны с нарушени
ем полярности эпителия.  Во всех случаях о б н а р у ж и в а е т с я  большое 
число митозов как нормальных, так и патологических,  даж е  
в клетках поверхностных слоев эпителия.  О д н а к о  атипические 
клетки не инвазируют строму,  а формир уют  «р ак  на месте» 
(внутриэгжтелиальный рак) .  С леду ю щая  I V  стадия  ра ссм ат ри ва 
ется как инвазивный рак. Длительность  его развити я ,  включая 
I стадию, составляет несколько (до 10— 15) лет.

Патологическая анатомия. Ч ащ е д и сп л ази я  и рак  возникают 
в зоне перехода цилиндрического эпителия  в многослойный 
плоский, то есть в окружности кольца н а р у ж н о г о  отверстия. 
Внутриэпителиальный рак д а ж е  III стадии в и з у а л ь н о  не определя
ется. Только исследование  биопсийного м а т е р и а л а  позволяет 
диагностировать этот вид рака.

Инвазивный рак  о б н ар у ж и ва ет ся  виз уальн о в трех формах:



1) в виде грибовидного  рака , 2) в виде язвы (за счет некроза 
центра оп у х о л и ) ,  3) инфильтративного рака ,  который х ар ак тер из у
ется эн до ф ит ны м  ростом и про растает  под лежащую строму. 
Инвази вный р а к  матки прорастает  б ли зл еж ащ и е  ткани и органы 
(широк ая  с в я з к а ,  пр ямая  кишка,  мочевой пузырь) ,  вызывает 
обструкцию мочеточника.  В последующем могут развиться  
лимфогенные и гематогенные метас тазы  с вовлечением в процесс 
п а р а а о р т а л ь н ы х  лимфатических узлов,  легких,  печени, костей. По 
гистологическому строению ч ащ е  наблюдается  плоскоклеточный 
рак шейки м атк и (в 9 5 % ) ,  ре ж е  — аденокарцинома,  см еш ан ная  
форма ра ка .

К л и н и ч е с к а я  кар ти н а . I стад ия  внутриэпителиального рака  
протекает бессимптомно и може т  быть об на руж ен а  при кольпоско- 
пии. И н в а з и в н ы й  ра к  сопр ово жда ется  нерегулярными в л а г а л и щ 
ными кровотечениями,  лейкореей,  болями при половых сношениях 
и дизурией.  Л е г к о  о б на руж ив ается  при пальпации и осмотре. Д л я  
по дтв ерж де н ия  диагноз а  необходимо исследование биопсийного 
материала .

Причиной смерти чаще бываю т местные осложнения рака  
шейки матки :  обструкция двух мочеточников,  пенетрация  опухоли 
в мочевой пу зы рь или прямую кишку. Прогноз определяется 
стадией р а к а  и своевременностью лечения.

П АТО Л ОГ ИЯ  ТЕЛА МАТКИ И Э НДОМЕ ТРИЯ

Пат ол оги че ск и е  процессы, разви ваю щи ес я  в эндометрии 
и миометрии,  многообразны.  Среди них особое место занимают 
эндометриты., дисгормональные, гиперпластические процессы и 
опухоли.

ЭНДОМЕТРИТ

В норме эндометрий о бла д ает  резистентностью к инфекции. 
Поэтому ост рое  воспаление  его чащ е разви вается  после аборта,  
родов и в у с л о в и я х  неполного отделения плаценты. Основными 
возбудителями при этом явл яю тся  стрептококки и стафилококки.  
Ч а щ е  в с тр еч аетс я  хронический эндометрит,  который вызывают 
хламидии,  мик оп лазм а ,  токсоплазма ,  микобактерии,  цитомегало- 
вирус. Прич ин ой развития  эндометритов  могут быть т а к ж е  
вну триматочные спирали,  так  как  длительное  нахождение  их 
в полости матки способствует присоединению вторичной ин
фекции.

В за ви си мости от возбудителя  выделяют специфический 
и неспецифический эндометриты. При неспецифическом эндометри
те н а б л ю д а ю т с я  отек и воспалительная  инфильтрация  с п р еоб лада 
нием ней трофилов.  Д л я  специфического эндометрита характерно



развитие  гранулематозного воспаления .  При хроническом воспале
нии отмечается  пролиферация  ж е л е з  эндометрия  и инфи ль тр аци я  
эндометриальной стромы плазматичес кими клетками.

АДЕНОМИОЗ И ЭНДОМЕТРИОЗ

Аденомиоз характеризуется врастанием б а за л ь н о го  слоя 
эндометрия в миометрий. П ри этом между мышечными пучками 
образуются  гнезда эндометриальной стромы или ж ел ез ,  или то 
и другое, в которых не о б н а р у ж и в а ю т с я  кровь и гемосидерин,  что 
свидетельствует об отсутствии их функциональной активности.  
Стенка матки при аденомиозе  утолщается .  Клинически п р о я в л я 
ется дисменореей,  болями внизу  жи вота  и меноррагиями.

Эндометриоз представляет собой более тяжелую патологию 
и сопровождается фертильностью, дисменореей, болями в малом  
тазу. Характеризуется  разр а с та н и е м  в различных о р г а н а х  ткани, 
сходной по своему строению и функции с эндометрием.

Р а зл и ч а ю т  генитальный эндометриоз и экстрагенитальный. При 
генитальном эндометриозе очаги  эндометрия  о б н а р у ж и в а ю т с я  
в матке, маточных трубах, я ич ни к ах  (рис. 73),  ре троц ервик ально м  
пространстве  Дугласа,  шейке  матки,  влагалище,  крестцово-ма-  
точных и круглых связках,  н а р у ж н ы х  половых ор гана х ,  брюшине 
малого  таза .  Экстрагенитальный эндометриоз н а б л ю д а е т с я  реже 
и сопровождается  поражением  лимфатических узлов ,  почек, 
легких, плевры, диафрагмы, верхних и нижних конечностей.

Рис. 73. Генитальный эндометриоз,  очаги эн дометрия  в яичнике .



Э т и о л о ги я  и патогенез эн д о м е тр и о за не установлены.  Однако 
сущ ествует  ряд  теорий, пы т а ю щ и х с я  объяснить причину развития  
дан ной  патологии.  Первая теория регургитации (некоторые авторы 
р а с с м ат р и в а ю т  ее как имплантационную)  объясняет  развитие 
эн до м етрио за  приживлением на органах  малого та за  и брюшной 
полости элементов  эндометрия ,  содержащихся  в менструальной 
крови, за брас ы ва емой  ретрогр адно  по маточным трубам.  Однако 
эта тео рия  не объясняет,  нап ример,  развития эндометриоза  легких, 
л и м ф ати че ск и х  узлов. Вторая теория — метапластическая — с в я 
зы в а е т  возникновение  эн до метри оза  с дифференцировкой целоми
ческого эпителия  в эндометрий.  Эта  теория вместе с тем не можеч 
о б ъ яс н и т ь  т а к ж е  развитие  экстрагенитального эндометриоза.  
Третья теория — лимфогенной и гематогенной диссеминации  — 
т а к ж е  не применима к об ъя сн ени ю  экстрагенитальной имп лан та
ции элементов  эндометрия.

Б о л ь ш о е  значение в ра зв ити и заболевания придают на ру
шению синтеза половых гормонов с преобладанием эстрона 
и эст ради ол а ,  а т акж е  иммунным нарушениям.

П а т о л о г и ч е с к а я  а н а т о м и я . В отличие от аденомиоза эндо
метрий при эндометриозе функционирует  и подвергается  структур
ным изменениям,  харак терны м д л я  нормального менструального 
цикла:  при менструации кровоточит,  а во время беременности 
происходит  разраста ни е  децидуальной ткани. Поэтому очаги 
эн до м етрия  соде рж ат  кровь  и обнаруживаются  визуально как 
желто-ко рич нев ые  узелки диаметром от 1 до 2 см, л е ж а щ и е  на 
поверхности пораженных серозных  оболочек. В яичниках они 
в ы я в л я ю т с я  в виде к р асн ова ты х очагов, располагающихся  
субк ортик альн о или в виде крупных кист диаметром 8— 10 см, 
за п о л н ен н ы х  кровью или со держ им ым шоколадного цвета (ш око 
л а д н ы е  кисты) .  В процессы организации крови могут возникать 
спайки с ок р у ж аю щ и м и  о р г а н а м и  и рубцовые изменения,  а также 
о б л и те р а ц и я  дугласова  пространства  и брюшного конца труб.

Микроскопически эн дом етрио з  характеризуется тремя основны
ми пр и зн ак ам и :  1) наличием эндометриальных желез,  2) наличием 
стромы эндометрия ,  3) на лич ием  пигмента гемосидерииа.  При 
д а л е к о  з а ш ед ш и х  случаях  диагностика  становится затруднитель
ной, т а к  как  э н до м етри альн ая  ткань может быть полностью 
з а м е щ е н а  неспецифической фиброзной тканью.

К л и н и ч е с к а я  к ар ти н а генитального эндометриоза  вариабельна  
и за ви си т  от лока лиз ац ии процесса.  При разрастании рубцовой 
тка ни  в труба х  и яичниках  появляется  дискомфорт  в нижнем 
кв а д р а н т е  живота  с в о зм о ж н ы м  развитием стерильности.  Боли, 
во з н и к а ю щ и е  при деф ек ац ии ,  свидетельствуют о вовлечении 
в процесс  стенки прямой кишки.  Д л я  поражения мочевого пузыря 
и матки характе рны  боли, по являю щиес я  при половом сношении. 
Э нд ом ет ри оз  сопр овож дае тся  дисменореей и болями в малом тазу 
вследствие  кровотечения в малый таз  и спаечных процессов, 
р а з в и в а ю щ и х с я  вокруг матки.



Одна из проблем патологии женского  орг анизма -  эт о  м а 
точные кровотечения, наблю даемые: в период менструации
(м ен орраги я) , между менструациями (метроррагия) и о в у л я -  
торные кровотечения. Основными причинами их ч а щ е  всего  
являются  полипы эндометрия,  лейомиома,  лейом ио сарк ома ,  э н д о 
метрит, эндометриозы,  а т а к ж е  гиперплазия  эндометрия .  К р о м е  
того, выделяют дисфункциональные маточные кровотечения  при 

** отсутствии органических по раж ени й.  Они могут быть о б у с л о в л е н ы  
дисфункцией яичников, по р а ж ен и е м  гипофиза,  н а д п оч ечн и ко в ,  
щитовидной железы,  возникать при наличии ф у н к ц и о н и р у ю щ и х  
опухолей яичников,  выраженном ожирении,  эм оци она льны х с т р е с 
сах, чрезмерной физической н агрузк е  (например,  у сп о р тсм ен о к,  
бегущих на большие дистанции,  у балерин) .  Н е з а в и с и м о  от 
причины ановуляторные изменения  эндометрия п о в ы ш а ю т  риск 
развития рака  эндометрия.

Одной из частых причин маточного  кровотечения  я в л я е т с я  
гиперплазия  эндометрия, о т р а ж а ю щ а я  нарушения о в а р и а л ь н о 
менструального цикла. Ги п ерп лази я  эндометрия р а з д е л я е т с я  на 
три типа:  1) кистозная (или пр о с т а я ) ,  2) а д е н о м а т о з н а я  (или 
слож на я )  и 3) атипическая.  У к аза н н ы е  варианты р а с с м а т р и в а 
ются как  три стадии развития гиперплазии эндометрия:  л е г к а я ,  
умеренная  и атипическая.  Прог ноз  неблагоприятный при а т и п и ч е 
ской гиперплазии эндометрия как  предракового  процесса.

Гиперплазию эндометрия с в я з ы в а ю т  с гиперэстрогенемией,  
функционирующими эстрогенпродуцирующими опухолями я и ч н и 
ков, гиперфункцией коры надпочечников.  Часто н а б л ю д а е т с я  при 
поликистозе яичников,  хроническом нарушении овуляции.  М о ж е т  
возникать т а к ж е  при длительном применении экзогенных э с т р о 
генов.

Патологическая анатомия. Кистозная гиперплазия эндометрия  
характеризуется  резким расширени ем  желез,  увеличением их  числа  
и утолщением эндометрия.  Ж е л е з ы  имеют обычное с т р о ен и е  
и выстланы цилиндрическим или кубическим эпителием (рис.
74).  О б н ар у ж и в ается  такж е гиперп лаз ия  стромы. Х а р а к т е р н о  
умеренное число нормальных митозов как в эпителии,  т а к  
и в строме. Следует отметить, что кистозное расши рение  ж е л е з  
эндометрия без их гиперплазии м о ж н о  наблюдать  и в к л и м а к т е р и 
ческом периоде. При этом строма атрофична .  Эти и з м е н е н и я  
рассматрива ютс я  как сенильная кистозная атрофия.

Аденоматозная гиперплазия эндометрия х а р акт ери зу ется  у т о л 
щением эндометрия;  кистозного ра сшир ени я желез  не н а б л ю д а 
ется. О д н ак о  могут об нар уж ив ат ьс я  полипозные р а з р а с т а н и я .  П ри  
микроскопии выявляется увеличение  числа желез,  о т л и ч а ю щ и х с я  
между собой по форме и величине.  Клетки эпителия ц и л и н д р и ч е 
ской и кубической формы и р асп о л агаю тся  в несколько р я д о в .  
Гиперплазия наблюдается  т а к ж е  и со стороны стромы.



Рис. 74. Гип ерпла зия  эндометрия:
1 — ф ункциональны й  слой  эндом етрия , 2 — компактный слой эн д о 
метрия,  3 — мы ш ечны й слой  стенки матки, 4 — строма эндометрия,

5 — ж е л е з ы  эндометрия.

Атипическая ги п е р п л а з и я  эндометрия макроскопически неотли
ч и м а  от аденоматозной гиперплазии.  Однако при микроскопии 
о б н а р у ж и в а ю т с я  зн ач ит ел ьн ые  различия.  Число желез  резко 
увеличено,  они вари аб ельн ы по форме и величине, тесно прилежат  
д р у г  к другу («спинка к спинке») .  Клетки эпителия,  выстилающие 
ж е л е з ы ,  выделяются  гиперхромными ядрами,  своей величиной 
и формой,  образуют сосочковые разрастания .  Митозы много
численны. В ряде ж е л е з  можн о видеть атипичные,  анаплазиро-  
в а н н ы е  клетки, ха ракт ерн ы е  для  внутриэпителиального рака 
( к а р ц и н о м а  in s i tu ) .  Этот  вид гиперплазии может  перейти 
в инвазивную форму ра ка .



К наиболее  часто в с т р еч а ю щ и м с я  опухолям э н д о м е т р и я  
и мнометрия  относятся  полипы, л ейо м ио м а  и рак э н д о м е т р и я .  
Кроме того, встречаются  опухоли мезодерм ально го  п р о и с х о ж д е 
ния. Ранним клиническим признаком  этих опухолей я в л я ю т с я  
маточные кровотечения.

П/ОЛИПЫ ЭНДОМЕТРИЯ

Полипы эндометрия, имеют об ычно полусферическую ф о р м у ,  
редко о б ла д а ю т  ножкой и сидят непосредственно на по верхн ост и 
эндометрия.  Д и а м е т р  колеблется от 0,5 до 3 см. Крупные п о л и п ы  
слизистой оболочки матки могут св ис ать  в ее полость. С т р о м а  
полипа представлен?* эндометрием с вы р аж ен н ы м  отеком и п о к р ы 
та эпителием, клетки которого имеют цилиндрическую ф о р м у .  
Очень часто ж е л е з ы  эндометрия кистозно расширены.  П о л и п ы  
эндометрия возн икаю т преимущественно в кл и м ак тер и че ск ом  
периоде.

ЛЕИОМИОМА И ЛЕИОМИОСАРКОМА

Лейомиом/а  — доброкачественная опухоль из миометрия. Н а и 
более часто развивается  у ж е н щи н в репродуктивном п е р и о де .  
Этиология и  патогенез неясны. Р я д  исследователей р а з в и т и е  
лейомиомы связывают с гиперсекрецией эстрогенов, о чем 
свидетельствуют увеличение лейомиомы в размерах  при б е р е м е н н о 
сти и ее ре гре сси я  в менопаузе. Ист очником  развития л е й о м и о м ы  
могут б ы т ь  гладкие мышцы не толь ко  миометрия ,  но и ж е л у д о ч н о -  
кишечно'го тра кта ,  бронхов, кожи,  стенки сосудов. О д н ако  ч а щ е  
встречается  в матке.

Л е й о м и о м а  имеет вид четко отграниченного  узла п л о т н о й  
консистенции,  серовато-розового или беловатого  цвета. О б ы ч н о  
опухо.чь не имеет капсулы. Р а з м е р ы  опухоли р азл ич ны :  от
вишн'евой косточки до головки нов орожденного .

П,о лока лиз ац ии  выделяют с уб сер о зн ую  лейомиому, л о к а л и з у ю 
щ ую ся  под серозной оболочкой матки,  интрамуральную, р а с п о л а 
г аю щ ую ся  в то лщ е  миометрия, и субм укозн ую ,  которая л о к а л и з у 
ется  под эндометрием.  Субсерозная  л е йо м ио м а  может иметь н о ж к у  
и выпячиваться  в брюшную полость.  В редких случаях она м о ж е т  
п’рикрепиться к петле кишки, за  счет которой затем о с у щ е с т в л я е т с я  
е.е кровоснабжение.  Описаны случаи  отделения  лей о м и о м ы  от  
матки (па ра зи тир ую щая  ле й о м и о м а ) .  Субмукозная  л е й о м и о м а  
может выбухать  в просвет полости матки как полип (рис .
75).  Ц ен т р а л ь н а я  часть огромных лейомиом нек роти зи ру ется ,  
приобретая  желто-коричневый цвет. При протеолизе нек ро ти че ско -
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Рис. 75. Су б м у к о зн ая  лейомиома матки .

го очага об раз уют ся  кисты в самой опухоли. В климактерическом 
периоде лейомиомы уме ньш ают ся ,  становятся  б о л е е  плотными за 
счет  преобладания  в строме коллагеновых волокон.  Кроме того, 
возникает  о ч аг овая  или то та льн ая  петрификация.

Микроскопически опухо ль  характеризуется наличием перепле
т аю щ их ся  пучков гладкомышечных клеток, о ч а г о в  фиброза,  
кальц ификации,  иш емического  некроза с кровоизлиянием.  В мено
паузе  гладкие мышечные клетки атрофируются.

Лейомиома мо же т  протекать  бессимптомно, но чаще является 
причиной маточного кровотечения .

Л ейом иосарком а  — злокачественная о п ухо ль  из  г л а д к и х  мыш ц  
миометрия  — встр еч аетс я  реже.  Считают, что она возникает  
непосредственно из миометрия .  Визуально опухоль может о б н а р у 
ж и ват ьс я :  1) как  в я з к а я  масса,  инфильтрирующая стенку матки,
2) как полипоидное о б раз ов ан и е ,  свисающее в полость матки1, или
3) как узловатое  о б р а з о в а н и е  с четкими границами.  М и кр оскоп и
чески гладкие мышечны е  клетки вариабельны по степени ди^'фе- 
ренцировки.  В стре ча ю тся  и хорошо дифференцированные клет ки, 
сходные с клетками лейомцОмы, и анапластические  клетки,  
напоми нающ ие недифференцированную саркому.  Х аракт ерно 
обилие  митозов.



Р а к  эндометрия наблюда етс я  пр еи мущ естве нно у же н щи н 
в возрасте  старше 40 лет,  пик з а б о ле в а е м о с т и  отмечается  
в 55— 65 лет. Ч а щ е  рак  наблюдается :  1) при ож и рени и ,  2) при 
диабете  (или нарушении толерантности к гл ю к о зе ) ,  3) при 
бесплодии, 4) при гипертензии.

Установлено,  что раку эндометрия  пр едш ествует  гиперплазия  
эндометрия,  возникающая иод влиянием дли те льн ой  эстрогенемии.  
Серьезным фактором риска рака  эндометрия,  к а к  и эстрогенпроду-  
цирующих опухолей яичников,  является  при менение  с лечебной 
целью эстрогенов. Р а к  эндометрия  н а б л ю д а е т с я  ч ащ е  при 
бесплодии, требующем длительного лечения эст рогенам и.

Патологическая анатомия. Опухоль н а ч и н а е т с я  с развит ия  
карциномы in situ. По мере прогрессирования  опу х о л ь  становится 
макроскопически видимой. Она  обладает  э н д о ф и т н ы м  и э к з о 
фитным ростом. В первом случае  опухолевые клетки равномерно 
инфильтрируют стенку матки,  приводят ее к равноме рно му 
утолщению. При экзофитном росте опухоль  выступает  над 
поверхностью эндометрия в виде гриба.  Р а к  э н д о м е т р и я  отличается  
мягкой консистенцией и наличием очагов некроза .  Иногда ,  
прорастая  эндометрий, опухоль достигает серо зно й оболочки 
и распространяется  на структуры,  о к р у ж а ю щ и е  матк у .  Характе рны  
метастазы в регионарные лимфатические  узл ы;  отдаленные 
метастазы возникают позже.

В большинстве ( 8 5 % )  случаев рак  э н д о м е т р и я  по своей 
гистологической структуре относится к а де н ок ар ци но м е .  Ж е л е з ы  
выстланы атипичным эпителием различной ф о р м ы  (от цилиндриче
ского до кубического) и степени диф ференциро вки .  Час ть  клеток 
обла дает  секреторной активностью. Р еж е  в с т р еч а ю т с я  другие 
гистологические варианты — аденоакантомы и плоскоклеточный 
рак в сочетании с аденокарциномой.  А д ен о а к а н т о м а  х а р а к т е р и з у 
ется метаплазией цилиндрического эпителия  в многослойный 
плоский, клетки которого зрелые,  хорошо д и ф ф е р е н ц и р о в а н н ы е .  
Однако опухоль ведет себя  как а де н ока рц и но м а .  Аденоплоско- 
клеточный рак построен из низк одиф фе рен ц ир ованн ых  кл е
ток как многослойного плоского эпителия,  т а к  и клеток ж е 
лезистого эпителия,  я в ляе тся  наиболее зл о ка ч еств ен н о й  о п у 
холью.

Р а к  эндометрия,  как и другие з л о к ач еств ен н ы е  опухоли, 
классифицируется в зависимости от степени д и ф ферен ц ир овки  
опухолевых клеток и стадии развития  бо лезн и  в момент ее 
обнаружения.  Например,  р а к  эндометрия  I стад ии  считается  
наиболее дифференцированной опухолью, III  с тад и и  — наименее 
дифференцированной.  С тад и я  болезни о п р е д е л я е т с я  степенью 
распространения  опухоли. Так,  при I стадии р а к  лока лиз уе тся  
только в пределах тела  матки,  при II — о б н а р у ж и в а е т с я  и в теле 
матки,  и в шейке матки,  при III стадии опухоль вы ход ит  за  пределы



матки и ло к а л и з у е т с я  в пределах малого таза,  при IV — 
р а с п р о с т р а н я е т с я  за пределы малого таза.

Клиническая картина. Наиболее  ранними симптомами рака  
эндометрия  я в л я ю т с я  лейкорея  и нерегулярные маточные кровоте
чения,  что о т р а ж а е т  наличие эрозии и изъязвления  эндометрия.  По 
мере про гре ссир ован и я  процесса увеличиваются  размеры матки,  
что у д а е т с я  определить при пальпации.  С распространением 
опухоли з а  пределы матки последняя  становится неподвижной,  
ф и кс и ро ванн ой .  Первые метастазы обнар уживают ся  в регио
нарных л и м ф ати ч еск и х  узлах.  При гематогенной диссеминации 
отд ал ен н ые  м етаст азы  появляютс я  в печени, легких. Прогноз 
о п р ед ел яе тся  степенью дифференцировки рака  и стадией его 
раз ви тия  в момент  выявления.

ПАТОЛОГИЯ Ф А Л Л О П И Е В Ы Х  ТРУБ

В м а то ч н ы х  трубах  крайне  редко возникают первичные 
патологические  процессы, из которых наибольший интерес пред
с тав ляю т  воспал ение  (сальпингит)  и опухоли. В трубе могут 
разв ит ьс я  т а к ж е  внематочная  (трубная)  беременность и эндо- 
метриоз.

В о з б у ди те л я м и  сальпингита  являются  в основном бактерии:  
ч ащ е  с т а ф и л о к о к к  и стрептококк,  реже гонококк, кишечная  
палочка ,  микобактерии.  Неспецифический сальпингит протекает 
остро,  и н ф е к ц и я  быстро проникает в стенку трубы и гематогенным 
путем р а с п р о с т р а н я е тс я  в другие  органы и ткани: в мягкие 
мозговые оболочки,  суставы, створки клапанов сердца.  Редко 
встреча етс я  туберкулезный сальпингит , сочетающийся  обычно 
с т у берк уле зо м  эндометрия.  Сальпингит  сопровождается  повыш е
нием т е мп ерату ры ,  болями в нижней части живота.  При вовлечении 
в процесс  печени (перигепатит) боли могут появляться в правом 
верхнем к в а д р а н т е  живота .  Сальпингит  может осложн ят ься  
гидросальпингитом, облитерацией труб, что ведет к стерильности.

Из  перви чных опухолей в фаллопиевых трубах описана  
а д е н о к а р ц и н о м а ,  которая,  к сожалению,  диагностируется слишком 
поздно.

ПАТОЛОГИЯ яичников

Все виды патологии яичников разделяются  на пороки развития ,  
ди сго р м о н ал ьн ы е ,  воспалительные заболевания,  паразитарные,  
кисты, опух оли.  К порокам ра зви тия  относятся дисгенезия  гонад 
( в р о ж д е н н ы й  дефект  развит ия  половых желез) ,  добавочные 
яичники,  отш н ур ов ы ван ие  и раздвоение  яичников.



Воспалительные процессы в я и ч ни к ах  могут быть с п е ц и ф и ч е 
скими  и неспецифическими.  В последнем случае они в ы з ы в а ю т с я  
стафилококком,  стрептококком и други ми бактериями.  С п е ц и ф и ч е 
ское воспаление  яичников вс треч аетс я  редко и н а б л ю д а е т с я  при 
туберкулезе,  сифилисе.  В ос пал ени е  яичников обычно носит  
вторичный характер  и связано  с воспалительными п р о ц е сс а м и  
в маточных трубах,  поэтому ч а щ е  пользуются т е р м и н а м и  
«воспаление придатков матки» и «аднексит».  З н ач ит ельн о  р е ж е  
инфекция заносится  в яичники гематогенным и л и м ф о г ен н ы м  
путем. П ар а зи т а р н ы е  забол еван ия  яичников  встречаются  к р а й н е  
редко и носят вторичный х а р а к т е р .  Описаны ш и с т о м а т о з ы  
и эхинококкозы яичников.

к и с т ы  ЯИЧНИКОВ

Кисты яичников в зависимости от происхождения р а з д е л я ю т с я  
на: 1) фолликулярные,  2) кисты же лто го  тела,  3) эн до метрио -  
идные.

Наиболее  часто встречаются  фолликулярные кисты яичников,
особенно у женщин 
продуктивного воз
раста.  Они носят 
множественный х а 
рактер,  развив аю тся  
на месте фолликулов  
или граафовы х пу
зырьков.  Л о к а л и з у 
ются иод серозной 
оболочкой, пок рыва 
ющей яичники, и име
ют различные р азм е
р ы — от 1 — 1,5 до 
4— 7 см в диаметре  
(рис. 76).  Кисты з а 
полнены светлой се
розной жидкостью.
Крупные кисты о б н а 
ружи вают ся  при п а 
льпации яичников и 
являются  причиной 
болевого синдрома.
М и к р о с к о п и ч е с к и  
стенка кисты выстл а
на многорядным эпи
телием фолликулов.  Рис.  76. Киста яичника.



П о  мере  накопления  серозной жидкости клетки,  выстилающие 
стенку кисты, а т р оф и ру ю тся  и в огромных кистах могут отсутство
вать.  К осложнениям о т н ос ятс я  перекрут ножки с разрывом кисты, 
нагноение  содержимого  фолликулярной кисты с развитием 
перитонита.

Киста желтого тела яичников встречается значительно реже, 
чем фолликул ярные  кисты, м ож ет  возникнуть как в менструальном 
ж е л т о м  теле, так  и в ж е л т о м  теле беременности.  Разм еры кисты 
в арь ир ую т  от 2 до 7 см в диаметре . Стенка кисты с внутренней 
поверхности выстлана  лютеиновыми клетками,  богатыми липоида
ми, что придает  ей ж елты й цвет.  Содержимое кисты светлое, а при 
кровоизлиянии — геморрагическое.  При разрыве  кисты может 
возникнуть профузное кровотечение с симптомами острого живота.

Эндометриоидные кисты возникают в результате  гетеротипиче- 
ского формир овани я  слизистой оболочки матки (желез  типичной 
ст р о мы ) ,  в которой р а з в и в а е т с я  наружный эндометриоз.  Киста 
вы стл ан а  слизистой оболочкой маточного типа,  для  которой 
х ар а к т е р н а  менст руаль н ая  функция с децидуальным метаморфо
зом.  Со держимое кисты представляет собой темно-бурую массу, 
с о д е р ж а щ у ю  кровяной пигмент.  Отсюда их назван ие  — «ш око лад
ные кисты».

Поликистоз яичников (синдром Штейна  — Л евин тал я ,  синдром 
склерокистозных яичников)  — это патологический процесс, х а 
р акте ри зую щи йс я  двусторонни м увеличением и склерокистозными 
изменениями яичников.  Н абл ю дае тс я  в возрасте  16— 30 лет. 
К основным проявления м относятся бесплодие,  олигоменорея,  
гирсутизм,  ожирение , на б люд аем ые у молодых женщин.  Развитие  
этого  синдрома св я за н о  с избыточным образо ван ием  эстрогенов, 
андрогенов ,  множественными фолликулярными кистами яичников. 
Последние  увеличены в ра зме рах  в два  ра за  по сравнению 
с нормой,  сероватого цвета ,  гладкие,  плотные. На  разрезе видны 
кистозные полости (атретические  ф о л л и к у л ы ) . Микроскопически 
о б н а р у ж и в а ю т ся  зн ачительное  утолщение белочной оболочки, 
дистрофические  и атрофические  изменения фолликулов .  Кисты 
носят  множественный ха р а к т е р  и выстланы клетками фоллику
л яр н о г о  эпителия.  Клетки внутренней оболочки фолликулов 
гиперпл азиро ваны и гипертрофированы.  В корковом,  мозговом 
вещес тве  яичников,  а т а к ж е  в стенке сосудов выявляются  
в ы р а ж е н н ы е  склеротические  изменения. Д л я  гюликистоза яични
ков характе рно  повышение уровня  секреции андрогенов,  лютеини- 
з ир ую щ ег о  гормона при снижении уровня фолликулостимулирую
щег о  гормона.  В основе дис ба лан са  указанных гормонов лежит 
на руш ен ие  регулирующего влияния гипоталамуса  на секрецию 
гипо физ арн ых  гормонов.



Источником развития  опухолей яи ч ни ко в  являются  р а з л и ч н ы е  
клеточные структуры яичников: клетки поверхностного ц е л о м и ч е 
ского эпителия,  которым покрыты яичники;  клетки с т р о м ы  
полового т яж а ;  полупотенциальные герминативные клетки. В с в я з и  
с указанным выделяют три основных вида опухолей: 1) э п и т е л и 
альные, 2) опухоли стромы полового  т я ж а ,  3) г е р м и н а т и в н ы е  
опухоли.

Эпителиальные опухоли

Опухоли, возникающие из целомического  эпителия,  с о с т а в л я ю т  
60— 70 %  от опухолей яичников.  Они могут быть д о б р о к а ч е 
ственными, злокачественными и пограничными.  По следние  х а 
рактеризуются  анаплазией эпителия,  но без инвазии с т р о м ы .  
К эпителиальным опухолям яичников  относ ятс я  опухоли Б р е н н е р а ,  
серозные,  муцинозные,  эндометриоидные,  светлоклеточные ( м е з о -  
нефроидные),  смешанные и опухоли неклассифицируемые.

Серозные опухоли — наиболее часто  встречающ ий ся  в и д  
новообразований яичников у ж е н щ и н  в возрасте  30— 40 лет. М о г у т  
иметь солидное или кистозное строение ,  носить доб ро к а ч е с тв е н н ы й  
( ц и ст ад ен о м а) , злокачественный (ци ст ад ено кар цином а)  х а р а к т е р  
или относиться к пограничной опух оли (потенциально н и з к о й  
степени злокачественности).  З л о к а ч е с тв е н н а я  опухоль в с т р е ч а е т с я  
в три ра за  чаще.

Доброкачественные цистаденомы  пре дставляют собой к и сту ,  
размеры которой варьируют от 30 до  40 см в диаметре,  ч ащ е  н о с я т  
односторонний характер.  Форм а опухоли сферическая  или о в о -  
идная.  Стенка кисты гладкая,  в ы с тл а н а  однорядным ц и л и н д р и ч е 
ским или кубическим эпителием. К ист а  заполнена п р о з р а ч н о й  
серозной жидкостью соломенного цве та  или слизевидной ж е л е 
образной субстанцией.  Серозная  о б о ло ч ка  кисты гладкая ,  б л е с т я 
щая.  В ряде  случаев опухоль имеет  характерные с о с о ч к о в ы е  
разра ста ния  на внутренней поверхности кист, н а п о м и н а ю щ и е  
цветную капусту.  В таких с л у ч а я х  говорят о п а п и л л я р н о й  
цистаденоме, отличающейся  не большими размерами.  О н а  н о с и т  
часто двусторонний характер,  м ож ет  быть  одно- и мн о го к ам ер н о й .  
На разрезе  обычно вокруг крупной кисты о б н а р у ж и в а ю т с я  
множественные мелкие кисты. И н о гд а  в крупной кисте в ы я в л я ю т с я  
перегородки,  разделяющие ее на мелкие  кисты. С о д е р ж и м о е  к и с т  
обычно жидкое ,  иногда тягучее,  ж е л т о в а то г о  или к о р и ч н е в о г о  
цвета. Эпителиальный покров сосочков  однорядный,  о т л и ч а е т с я  
большим сходством с трубным эпителием.  Ножки п а п и л л я р н ы х  
разрастаний состоят из нежной соединительной ткани,  б о г а т о й  
клетками и сосудами,  покрытой од но ря дн ы м слоем эп и тел и я .  В 
папиллярных разрастаниях об н ар у ж и в аю тся  псаммозные т е л ь ц а .



Д ру гим  вариантом ки
стозной цистаденомы я в 
ляе тс я  серозная цистаде- 
нофиброма,  построенная 
по типу фибромы, в кото
рой обна ружи вается  не
большое число железис
тых образований.

Злокачественный ва р и 
ант серозной опухоли — 
цист а д е н о к а р ц и н о м а  — 
составляет  40 % от всех 
первичных злокачествен
ных опухолей яичников, 
чаще бывает  двусторон
ней. Поверхность  ее обыч
но неровная,  узловатая  за 
счет пенетрации опухоли 
в серозную оболочку (рис. 
77).  Характерными при
зн ак ами  злокачественнос
ти серозной опухоли я в л я 
ются обилие  папиллярных 
и сосочковых разрастаний,  
преобладание  солидных 
структур,  наличие субсе- 
розных или серозных узел 
ков, клетки которых ати
пичны и инфильтрируют 
стенку кисты. Микрос
копически о б на ру ж ив ает 

ся  ан ап лази я  клеток,  выстилающих кисты. Последние р ас 
по лагаются  в несколько рядов и инвазируют строму опу
холи.

П ограничны е о п у х о л и  характеризуются ана пла зи ей эпители
альных клеток без ин вазии  их в строму.

Цист аде н ока рц и но ма  метастазирует гематогенным и лим ф о
генным путями, способна  имплантироваться по брюшине, может 
стать  причиной р азв и ти я  перитонита.  Ре же  — пенетрирует в подле
ж а щ и е  висцеральные органы.  Опухоль метастазирует  в регио
нарные лим фатические  узлы чаще, чем дает  отдаленные гемато
генные- и лимфогенные метастазы.

Муцинозные опухоли отличаются от серозных наличием 
в эпителиальной выстилке  клеток, секретирующих слизь, и х а 
рактерных для  эпит ели я  эндоцервикса.  Малигнизируются  реже, 
чем серозные, и о тли чаю тс я  от них слизистым желеобразным 
с оде рж имы м кист и более  крупными размерами.  Преобладание 
сосочковых р азр аста н и й ,  пенетрация серозной оболочки и появле

Рис. 77. Ци стаден о ка р ц и н о м а  
яичника.



ние солидных структур указы ваю т на м а л и г н н з ац и ю  кисты. 
Гистологически эта опухоль характеризуется  наличием вакуолей 
в апикальной части эпителиальных клеток, вы сти лаю щ их  кисту. 
При разрыве  цистаденокарциномы может р а з в и т ь с я  псевдомиксо- 
ма брюшины. Перитонеальная  полость при этом за по лня ет ся  
слизистым содержимым кист. При имплантации опухолевых клеток 
в париетальную брюшину последняя так  же,  к а к  и вис ц ерал ьн ая  
брюшина,  становится  матовой. Прогноз муцинозной цист ад ено 
карциномы более благоприятный по сра вне ни ю  с серозными 
опухолями.

Эндометриоидные опухоли отличаются  ф ор м и рован и ем  т у бу 
лярных железистых образований,  типичных д л я  эндометрия,  имеют 
преимущественно злокачественный характер ,  хотя встречаются 
доброкачественные и пограничные варианты.  В 30 % случаев они 
развиваются  в обоих яичниках  и соч етаю тся  с карциномой 
эндометрия.  Опухоль может  иметь кистозное  или солидное  
строение. Кистозные опухоли на макроскопическом уровне сходны 
с серозными и муцинозиыми кистами. С о д е р ж и м о е  кисты 
шоколадного цвета.  При микроскопии клетки,  формир ующ ие 
тубулярные железистые структуры, имеют цилиндрическую форму.  
Иногда обнаруживаю тся  участки плоскоклеточной метаплазии.  
В таких случаях говорят об аденоакантоме,  клетки которой могут 
быть доброкачественными и злокачественными.

Светлоклеточные (мезонефроидные) опухоли встречаются 
редко и построены из трубочек,  мелких кист, выстла нн ых главным 
образом однорядным эпителием из светлых клеток,  с о д е р ж а щ и х  
гликоген. По своему строению эти клетки весьма сходны с клетками 
рака  надпочечников.  Кроме того, встречаются  клетки,  имеющие 
форму обойного гвоздя.  Эти опухоли меньш их размеров,  чем 
серозные и муцинозпые. В 90 %  случаев в о зн и к а ю т  в одном из 
яичников,  имеют кистозное или солидное строение .  При более 
анаплазированных вар иа нт ах  клетки пенетрируют капсулу и пере
ходят на соседние ткани и органы или в более отда ленные органы. 
Прогноз благоприятный,  если опухоль не выходит  за пределы 
яичников. Иногда развив ается  гип еркальциемия как паранеопла-  
стический синдром.

Опухоль Бреннера — редко в с т р еч а ю щ а я с я  опухоль,  обычно 
доброкачественного характера .  По строению отличается  хорошо 
выраженной стромой, в которой р а с п о л а г а ю т с я  гнезда крупных 
эпителиальных клеток, формирующих желе зы  или кисты, в ы с тл а н 
ные плоским кубическим или цилиндрическим эпителием.  Опухоль  
Бреннера  (диаметром 4 — 20 см) покрыта б ле с т я щ е й  капсулой,  на 
разрезе ткань сероватого цвета.  П ред п олагаю т,  что эта опухоль 
развивается из целомического или урогени тальног о  эпителия.



Опухоли из герминативных клеток составляют 15— 20 % от всех 
опухолей яичников ,  встречаются  в возрасте  до 20 лет, более 
склонны к малиг низ аци и.  К ним относятся:  тератомы (добро каче
ственные, не зр елы е) ,  дисгерминома,  хорионкарцинома и др.

Т е р а т о м а  обычно развивается  из нескольких типов тканей,  
п р е д с та в л я ю щ и х  два  или три зародышевых листка.  Могут 
возникать  в яич ни к ах  и вне их.

З р ел а я  тератома состоит из нескольких зрелых, хорошо 
д и ф ф е ренц ир ов анн ы х тканей.  М о ж ет  иметь кистозное или со
лидное  строение .  Кистозный вариант  представляет  собой округлой 
формы о б р а з о в а н и е  диаметром не более 10 см с гладкой 
поверхностью, локализу ет ся  в одном (чаще  в правом) яичнике. 
Консистенция опухоли плотноэластическая  или тестоватая.  На 
разрезе  пр ед с та в л я е т  собой тонкостенную кисту, выстланную 
многослойным плоским ороговевающим эпителием, характерным 
для  кожи.  В т о л щ е  стенки кисты об на ру ж ив аю тся  такж е придатки 
кожи — потовые,  сальные железы,  фолликулы волос. Содержимое 
кист — с а л о о б р а з н а я  масса сероватого цвета и клубки волос. 
Кроме того, в стенке дермоидной кисты могут находиться 
фрагменты и других зрелых тканей — костной, хрящевой,  гнезда 
эп ителиальных клеток бронхов, желудочно-кишечного тракта .  
Около 1 % т е рат ом  могут малигнизироваться.

Н езрелая  тератома состоит из недифференцированных тканей,  
производных всех трех зародышевых листков,  напоминающих 
ткани эм б р и о н а  в период органогенеза .  Кроме того, в тератоме 
можно видеть  очаги злокачественной герминогенной опухоли, 
например,  хорионкарциномы,  дисгерминомы. Незрелая  тератома 
ч аще встре ч ае тс я  у женщин в возрасте около 40 лет, бывает  
односторонней,  имеет кистозное строение. Диаме тр  ее достигает 
25 см. П о в ерхн ост ь  кисты гладкая .  На  разрезе  ее консистенция 
различна,  оп ред еляю тс я  геморрагии и некрозы. При микроскопии 
в ы являю тся  очаги  пролиферации незрелых поперечнополосатых 
мышц, х р я щ а ,  незрелого кишечного эпителия,  респираторного 
и многослойного  плоского эпителия.  Характерно присутствие 
в незрелой т е р ат о м е  тканей нейроэктодермального происхождения 
(нейрогенного  эпителия,  формирующего розетки, глии, участков,  
соответ ствующи х не йр обл астом е) . Во зм ожн а пенетрация в капсу
лу не д иф ферен цированн ых клеток с появлением метастазов.  
Прогноз определяется  степенью анаплазии с наличием метастазов.

М онодерм альны е и высокоспециализированные тератомы — 
очень редко  встречающи еся  опухоли.  К ним относятся струма 
яичников и карцинома.  Тератома,  в которой преобладает 
тиреоидная  тк а н ь ,  относится к струме яичников.  Обычно опухоль 
имеет вид фолли кул ярной  аденомы и может быть причиной 
гипертиреоидизма.

Д и с ге р м и н о м а  — редко встреч аю щ аяся  злокачественная  опу



холь, состоящая из больших преморбидных гермин атив ны х  клеток. 
Набл ю дае тс я  у детей и молодых женщин. И м е е т  солидное 
строение, диаметром до 25 см. Опухолевые клетки формируют 
гнезда или скопления.  Ц и то п л азм а  их светлая,  я д р о  располо жено 
в центре. Тяж и и гнезда клеток ра зд ел ен ы  прослойками 
соединительной ткани, в которой об н а р у ж и в а ю т ся  и н ф и ль тр аты  из 
лимфоцитов,  гранулемы,  с о д е р ж а щ и е  клетки П и р о г о в а — Ланг-  
ханса.  Дисгерминома рано метастазирует  в р е г и о н а р н ы е  и паря 
ортальные лимфатические узлы,  очень чу вствительна  к лучевой 
терапии. Часто ассоциируется с врожденными по р о к а м и  развития  
гениталий и синдромом Тернера .

Опухоль эндодермального синуса отличается  б ы ст ры м  ростом, 
чрезвычайной злокачественностью и является  а н а л о г о м  опухоли 
желточного мешка яичек. М о ж е т  развиться  в пе ри од  от 1 года до 
45 лет, чаще наблюдается  в возрасте  19— 20 лет,  п о р а ж а е т  оба 
яичника.  Быстро увеличиваясь,  опухоль р а з р ы в а е т  нар уж ную 
поверхность и прорывается в брюшную полость. Микроскопически 
опухоль представлена кистами и к ан аль ц ам и,  выстланными 
плоскими или вакуолизированными клетками.  В их цитоплазме  
обнар уживают ся  капли, с о де р ж а щ и е  а л ь ф а - 1-ант итр ипс ин  и аль- 
фа-фетопротеин.  Опухоль д ае т  распро ст ран енн ые  метастазы 
и быстро приводит к летальному исходу (в те че ни е  года ) .

Хорионкарцинома (или эмбриональный рак яичников) по 
своему строению является  аналогом рака я и ч е к  и плаценты.  
Встречается  в яичнике очень редко и состоит из ана пл аст ич ес к их  
эмбриональных клеток эпителиального  п рои схож ден ия,  ф о рм и ру ю 
щих ацинусы, канальцы,  папиллярн ые  структуры.

Опухоли стромы полового тяжа

Опухоли стромы полового т я ж а  относятся к редко  встре чаю 
щимся опухолям яичников.  Состоят  из клеток,  в о зн и к а ю щ и х  из 
полового т яж а  эмбриональных гонад, гран ул езны х клеток,  тека- 
клеток, коллагенпродуцирующих клеток, клеток Се ртол и и Лейди-  
га, а т акж е  клеток, напоми нающих их эм б р и о н а л ь н ы х  п редше
ственников.  Опухоли в большей части являются  д о б р о к а ч е с тв е н н ы 
ми и только в 2 % случаев  встречаются  их злокачественные 
варианты.  Клиническое значение  опред еляет ся  степенью их 
гормональной активности,  т а к  как они способны в ы р а б а т ы в а ть  
эстрогены и андрогены.

Гранулезоклеточная опухоль чаще р а з в и в а е т с я  у жен щин 
в климактерическом периоде,  хотя может воз никнуть  у молодых 
же нщин  и девочек. У 75 % больных н аблю д ает ся  гиперэстрогене-  
мия, что ведет к железистой гиперплазии эн до мет ри я  с различными 
нарушениями менструального цикла,  к в ы р а ж е н н ы м  маточным 
кровотечениям в климактерическом периоде, к р азв и ти ю  а д е н о 
карциномы.  Опухоль редко бывает  двусторонней,  обычно  инкапсу-



Рис. 78. Гра нул езоклеточная  опухоль 
яичников.

л и р о в а н а ,  р азл и ч н а  по раз м ерам  и может  достигать 30 см 
в диам етр е .  Ч асто  наблюдаются  разрывы ее капсулы. Имеет  вид 
солидной стру кту ры с множеством кист и мелких очагов геморраги
ческих некрозов .  При микроскопии обнар уживается  весьма 
в а р и а б е л ь н о е  строение опухоли (рис. 78).  Клетки формируют 
ра злич ны е структуры, вкл ючая  фолликулярные (макро-  и микро- 
ф о л л и к у л я р н ы е ) , трабекулярные,  островковые.  Могут распо лагать 
ся д и ф ф у з н о ,  напоминая  саркоматоидные структуры. Обычно 
в одной и той же опухоли наб людается  сочетание различных 
т каневых структур .  Характерно образ овани е  розеток, со де рж ащ и х 
в центре бесструктурные базофильные,  пикноморфные включения 
(тельца  К олл  — Экснера).

С т р о м а л ь н ы й  компонент опухоли может быть хорошо в ы р а 
же нным или скудным. Опухоль  редко дает метастазы.  Д л я  
оп ре дел ен ия  прогноза  имеет значение величина опухоли. Д л я  этой 
опухоли х а рак тер ен  высокий уровень эстрогенов в крови, что 
м ож ет  привести  к развитию ра ка  эндометрия.

Текомы, фибромы, лютеомы. В эту группу входят опухоли, 
структу ра  которых варьирует  от фибромы до опухоли, клетки



Рис. 79. Ф и бр о м а  яичника.

которых содер жат  липиды (тек ома ) ,  или состоят  из полей 
эпителиоподобных клеток, типичных для  л ю теин овы х  клеток 
(лютеома) .  В отличие от фибромы  текома и л ю т е о м а  явл яют ся  
гормонально активными опухолями.

Фиброма  встречается крайне  редко,  преимущественно с одной 
стороны. Обычно опухоли плотные,  инкапсулированы,  на разрез е  
серо-белого цвета (рис. 79 ) .  Д и а м е т р  их равен 10— 15 см. На 
микроскопическом уровне опухоль  состоит из вы т ян у ты х  клеток 
с узкими гомогенными ядрам и,  между которыми р а с п о л а г а ю т с я  
в большом количестве кол лагенов ые  волокна.  Х ара к т е р и зу е т с я  
бессимптомным или малосимптомным течением, иногда  сопро
вожд ается  развитием синдром а М ейгса,  пат огномоничными при
знаками которого являются  асцит ,  гидроторакс,  отек  на р у ж н ы х  
половых органов.  Опухоль ч а щ е  развивается  у ж е н щ и н  в возрасте  
старше 40 лет.

Следует  отметить, что опухоли яичников, с о п р о в о ж д а ю щ и е с я  
кровоизлиянием в перитонеальную или плев ральную полость,  не 
всегда являются  злокачественными.

Текома  внешне сходна с фибромой и отличается  л и ш ь  желтым 
цветом. Имеет солидное строение ,  плотная,  б угри ста я .  М и к р о с к о 
пически представлена  клетками веретенообразной или овальной 
формы, в цитоплазме которых обна ружи ва ется  б о л ь ш о е  количе



ство липидов .  Они нап оми на ю т  тека-клетки корковой стромы 
яичник ов .  Текома — типичная  эстрогенная опухоль (гормонально
а к т и в н а я ) ,  обладает  фе минизирующим свойством. Встречается 
у ж е н щ и н  в климактерическом периоде и в более молодом возрасте.  
Я в л я е т с я  причиной маточных кровотечений. Мо же т  стать источни
ком р а з в и т и я  карциномы эндометрия.  Иногда в текоме о б н а р у ж и 
ва ю т с я  лютеиновые клетки, в т аки х случаях говорят  о «лютеинизи- 
ро в а н н ы х  текомах».  При преобладании  в опухоли лютеиновых кле
ток  следу ет  ставить диа гно з  «лютеома».  В отличие от текомы 
лютеома вырабатывает  андрогены, что вызывает маскулинизацию.

Опухоли из клеток Сертоли — Лейдига (андробластома, 
арренобластом а) возникают из остатков недифференцированной 
половой же лезы .  Высокодифференцированные формы этих опухо
лей я в л я ю т с я  почти всегда доброкачественными.  Менее зрелые — 
склонн ы к злокачественному течению.

А ндробласт ом а  пре дс тавляет  собой узел, как правило,  односто
ронний,  умеренно плотный, солидного или кистозно-солидного 
строения ,  на разрезе серо-же лто го  или желтого цвета  с очагами 
не к роз ов  и кровоизлияний.  По  микроскопическому строению опу
холь  неоднородна ,  в связи с чем выделяют ряд подгрупп. В одних 
сл у ч а я х  (I подгруппа)  опухоль состоит только из клеток Сертоли, 
которы е складывают ся  в трабекулы или трубочки, подобные 
тр у б о ч к а м  яичек периода,  предшествующего половой зрелости. 
Д р у г и е  опухоли (II подгруппа)  построены из клеток Сертоли 
и Л е й д и г а .  Последние имеют полигональную форму,  крупные, 
ц и т о п л а з м а  их содержит эозинофильные гранулы. Иногда  в цито
п л а з м е  об н ар у ж и в аю тся  кристаллоиды Рейнке.  Ядра  клеток 
не бо льши е,  гипохромны, з а н и м а ю т  центральное положение  в клет
ке. Б о л ь ш и н ст в о  клеток Л е й д и г а  содержат  липиды. Опухоли 
III подгруппы построены исключительно из клеток Лейдига .  
И но гда  в ее строме о б н а р у ж и в а ю т ся  гетерологические элементы, 
не х а р а к т е р н ы е  для  гонад: ко стная  и хряще вая  ткань,  скелетные 
мышцы,  трубочки и кисты, выстланные эпителиальными клетками. 
Эти опухоли не кла ссифицируются  как тератомы.

Клиническая картина опухолей яичников определяется  их 
х а р а к т е р о м .  На  ранней стадии опухоли независимо от генеза 
п р от ека ю т  бессимптомно. При медленном росте опухоли могут 
по я в и т ь с я  тупые, ноющие боли внизу живота  и в поясничной 
об ласти .  Острые  боли возникаю т при перекруте ножки кисты. При 
этом н а р у ш а е т с я  ее кровоснабжение ,  что ведет к кровоизлиянию 
и некрозу .  Возм ожно вторичное инфицирование кисты с развитием 
нагно ен ия ,  ограниченного или разлитого  перитонита,  спаечного 
процесса  ме ж д у  кистой и окр у ж аю щ и м и  тканями.  При росте 
сосочк овы х образований на на руж ной  поверхности опухоли и их 
и м п л а н та ц и и  по брюшине разви вается  асцит. Серьезным, но 
редким осложн ени ем явля ет ся  псевдомиксома,  возн и ка ю щая  нри 
р а з р ы в е  муцинозной кисты (кисты с большим с одержанием слизи) .  
При из л и ян и и  муцинозных кист брюшная полость заполняется  
ж е л а т и н о з н о й  неопластической массой.



Гормонально-активные опухоли приводят  к н а р у ш е н и ю  го р м о 
нального б ал ан са  в организме.  При этом повышение у р о в н я  
эстрогенов и андрогенов м ож ет  привести к вирилизации,  м а с к у л и 
низации и развитию злокачественных опухолей половых о р г а н о в  
(например,  карциноме эн дом етрия ) .

В развитии первичного р ак а  яич ников  выделяют четыре  стадии.  
В I — опухоль  локализуется в пред елах  яичников с в о з м о ж н ы м  
развитием асцита;  во II стадии опухолевый процесс р а с п р о с т р а 
няется на органы малого т аза ;  в III — по являются  и н тр ан ер н то н е -  
альные метастазы вне малого т а з а ,  метастазы в р е тро пе ри тоне аль-  
ные лимфатические  узлы; в IV - -  о б н а р у ж и в а ю т ся  о т д а л е н н ы е  
метастазы,  включая легкие и печень.

Метастатические опухоли яичников

М е тас тазы  в яичниках н а б л ю д а ю т с я  в основном при з л о к а ч е 
ственных опухолях  желудочно-кишечного  тракта  и о р г а н о в  мал о го  
таза .  На ибольшее  практическое  значение имеют м е т а с т а з ы  
железистого  рака  желудка ,  которые приводят к о б р а з о в а н и ю  
крупных двусторонних о пухо лей  яичников.  Этот р а к  К р у к е н б е р г а ,  
принимаемый иногда ошибочно за  первичную оп ухо ль  яич ни к ов ,  
макроскопически представляет собой но воо бразо вание  о к р у г л о й  
или овальной формы, плотной консистенции.  П о в е р х н о с т ь  узл о в  
часто бугристая .  На  разрезе оп ухоль  белесоватого цвет а  с м е л к и м и  
кистозными полостями. Постро ен а  преимущественно из п е р с т н е 
видных муцинпродуцирующих клеток.  В озм ожн ы м е т а с т а з ы  
в яичники из любого другого о р г а н а ,  где имеются с л и з е п р о д у ц и р у 
ющие клетки, например т о л с т а я  кишка,  молочные ж е л е з ы .

ПАТОЛОГИЯ БЕРЕМЕННОСТИ

Беременность  — это физио логический процесс, при к о т о р о м  из 
оплодотворенной клетки в ж ен ск ом  организме в о зн и к а ю т  м н о г о 
численные и сложные физ иологические  изменения ,  к о т о р ы е  
создают условия  для  внутриутробного развития  плода ,  п о д г о т а в л и 
вают о рганизм женщины к родов ому  акту и грудному в с к а р м л и в а 
нию новорожденного.  В период беременности могут в о з н и к н у т ь  
осложнения,  причины которых крайне  разно образны .  Э т о  могут  
быть анатомические  аномалии,  дисфу н кц ия  нервной и э н д о к р и н н о й  
систем, экстрагенитальные з а б о л е в а н и я ,  нарушения со с т о р о н ы  
плода,  плаценты,  плодных оболочек ,  имм уно па тологические  и в о с 
палительные процессы, р а з в и в а ю щ и е с я  в ор гани зм е ж е н щ и н ы .  
К с ожалению,  причины ряда  о с л о ж н е н и й  беременности ( н а п р и м е р ,  
токсикоз,  гестоз) до сих нор о с таю тся  неизвестными.

К основным осложнениям беременности относятся:  1) с а м о п р о 
извольный аборт,  2) пр еж де врем енн ы е  роды, 3) в н е м а т о ч н а я



бере менность ,  4) гестозы. Ос ложнениями аборта  и послеродового 
п е р и о да  являют ся  1) п л а ц е н та р н ы й  полип, 2) пузырный занос,
3) хорионэпителиома,  4) р о д о в а я  инфекция матки,  5) родовой 
сепсис .

В НЕ МА ТО ЧНА Я Б ЕРЕ МЕ ННО СТЬ

В норме оплодотворение  плодного  яйца происходит преимуще
стве н н о  в начале  ф алл оп ие во й трубы.  Затем оплодотворенное яйцо 
б л а г о д а р я  перистальтическим движениям трубы в течение 7 — 
8 дней передвигается  к полости матки, где происходит внедрение 
его  в т о лщ у  слизистой об олочки  с последующим развитием плода. 
О д н а к о  оплодотворенное  яй цо  может з а д е р ж а т ь с я  по пути 
п р о д в и ж е н и я  в полость матки,  что ведет к его развитию вне полости 
м а тк и  (внематочная берем енн ост ь).

В зависимости,  от места внедрения  (прикрепления)  яйца и его 
р а з в и т и я  раз лич аю т с л е ду ю щ и е  виды внематочной беременности:
1) т р у б н а я  беременность (разв ив ается  в фаллопиевой трубе),
2)  я и ч н и к о в а я  беременность  (оплодотворенное яйцо внедряется 
и р а з в и в а е т с я  в яичнике) ,  3) брюшинная  беременность,  когда 
опло дот вор ен но е  яйцо р а з в и в а е т с я  на брюшине.

Ф ак то р ы ,  способствующие задер ж ке  оплодотворенного яйца,  
р а з н о о б р а з н ы .  Это могут быть:  1) врожденные аномалии ф а л л о 
пи евых труб (сужение,  изгибы, дивертикулы);  2) воспалительные 
и з м е н ен и я  в трубах,  о с л о ж н я ю щ и е с я  развитием склеротических 
и з м ен ен ий  в них и спаечного  процесса;  3) опухоли и эндометриоз 
матк и;  4) длительное применение внутриматочных контрацептив
ных средств ;  5) з а д е р ж к а  овул яци и яйца.

Ч а щ е  всего (в 90 % сл у чаев )  развивается  трубная беремен
ность. При этом яйцо м о ж е т  прикрепиться на слизистой оболочке 
тол стого ,  брюшного конца трубы (ампулярная  трубная  бере
м ен нос ть )  или в том отрезке  трубы,  который распол оже н в стенке 
м а т к и  (интерстици альна я  т р у б н а я  беременность).  Ч а щ е  беремен
ность  р азв и в ается  в одной трубе .

При всех видах внематочн ой беременности развитие  яйца на 
р а н н и х  стадиях происходит  обычным путем с формированием 
э м б р и о н а .  Так, в трубе прикрепление  и развитие яйца  со п р о в о ж да 
е т с я  дец идуальной реакцией в слизистой оболочке,  образованием 
п о с л е д а  и амнионического мешка.  Ворсинки последа проникают 
ч е р е з  слизистую оболочку в мышечный слой трубы и его сосуды. 
В ре зул ьтате  стенка тру бы  разрыхляется , что лиш ает  ее 
в о з м о ж н о с т и  пре пят ствовать  увеличению плодного яйца  при его 
росте .

Т ечение  и исход  трубной беременности различны.  На  2— 6-й не
д е л е  беременности может  наб лю да ться  кровотечение в полость 
т р у бы ,  что ведет к отъе ди не ни ю плодного яйца ,  его разрыву 
и выдел ени ю плода в полость  трубы. При этом плод умирает



(неполный трубный аборт).  Плод и его  оболочки,  п р о п и т а н н ы е  
кровью, могут оста тьс я  в трубе или ее с ок ращ ен и ям и  в ы б р а с ы в а т ь 
ся через фим бр и аль ны й конец в брю шну ю полость.  Ч а щ е  н а б л ю д а 
ется полный р а з р ы в  трубы, что ведет к кровотечению в б р ю ш н у ю  
полость. Кровотечение  обычно массивное,  в связи с чем м о ж е т  
развиться геморрагический шок с Д В С -син дром ом .  При р а з р ы в е  
трубы плод или части плодного яйца  вы хо дят  в брюшную п о л о с т ь  
(полный трубный аборт) ,  где отмирают,  ра ссасываются ,  о р г а н и з у 
ются. В редких с луч аях  плодное яйцо по выходе из р а з о р в а в ш е й с я  
трубы п ри ж ив ается  в брюшной полости.  Од на ко  в итоге п л о д  
погибает, подвергается  сморщи ванию ,  мумификации ( б у м а ж н ы й  
плод),  а в случае  пропитывания известью пр евращ ает ся  в к а 
менный плод (ШИораесНоп). Кроме того, плод может  п о д в е р г а ть с я  
гнойному расплавлению.

Микроскопически диагноз трубной беременности п о д т в е р ж д а 
ется при наличии ворсинок последа и дец идуальных клеток.

Я и ч н и к о в ая  берем енн ость ха р акт ери зу ется  развитием я й ц а  
внутри фолликулов  или на поверхности яичника.

Б р ю ш и н н ая  берем енн ость встречается  крайне  редко и р а з в и в а 
ется в случаях  выпадения  оплодотворенного  яйца в б р ю ш н у ю  
полость из фимбриа. 'тьного конца фалл о п и ево й  трубы. Яйцо м о ж е т  
прикрепиться к брюшине,  широкой связке ,  поверхности м а тк и ,  
брюшине малого  т а з а ,  сальнику.  О п и сан ы  случаи д о н а ш и в а н и я  
плода до срока.

При любом ва риа нте  внематочной беременности н а б л ю д а е т с я  
прекращение менструации,  повышение в крови и моче у р о в н я  
плацентарных гормонов.  Матка  увеличивается ,  в эн до метри и 
выявляются  п р к зн а к и  гиперсекреции и децидуальной р е а к ц и и .  
Однако отсутствие  повышенного уровня  плацентарных гормонов не 
исключает н а л и ч и я  внематочной беременности,  так  как это м о ж е т  
быть связано  с о  слабым прикреплением плаценты и ее некрозом.

Т РОФ ОБЛ АСТ ИЧ ЕСКАЯ  Б О Л Е З Н Ь

Трофобластическая болезнь обусловлена  нарушением развития  
и роста трофоб ласта, то есть наружной клеточной м ассы  
зародыша. К а к  известно, тро фобл аст  образует  сплошной к л е 
точный покров всего зародышевого  комплекса,  формирует  в п о с л е 
дующем э'пителиальпый покров ворсинок хориона,  а з а т е м  
и ворсипо'к плаценты.  Трофобласт  при контакте со слиз ис той 
оболочкой, матки разрастается ,  о б р а з у я  т яж и  клеток, ко т о р ы е  
в последующем начинают диф фе ре нц ир ова ть ся  на ц и то троф об ласт  
и синцитиотрофобласт.

Функции трофоб ласта  многообразны. Он обеспечивает:  1) и м п 
лант аци ю  за р о д ы ш а ,  вырабат ывая  протеолитические  фе рм ен ты ,  
лизир ующ ие эндометрий; 2) двусторонний газообмен с к р о в ь ю  
матера;  3) питание  зародыша и осво бож ден ие  его от п р од ук тов



обмена; 4) вы ра бо тк у  гормонов,  обеспечивающих поддержание  
необходимого фу нк ц ио на льн ог о  состояния яич ников  и эндометрия 
во время беременности;  5) сохранение иммунного  гомеостаза 
в системе мать  — плод.

В патологии чело века  наиболее в а ж н о е  значение имеет 
развитие  гестационны.х трофобластических опухолей,  которые 
разд ел яю тс я  на три основных вида; пузырный занос, деструирую- 
щая хорионаденома, хорионэпителиома. У к аза н н ы е  опухоли спо
собствуют более резк ому повышению уровня  хорионического гона
дотропина  в крови и моче в отличие от нормальной беременности.

ПУЗЫРНЫЙ ЗАНОС

Пузырный занос представляет собой своеобразное  изменение 
ворсинчатой оболочки плодного яйца, которое покрывается при 
этом как бы гроздьям и мелкого винограда  (рис. 80).  Выглядит  как

Рис .  80. Пузырный занос:
I — п л ац ен та  с гидрогшческим и кистозным п ерерож ден и ем  ворсин 
хориона,  2 — в р а с т а н и е  ворсин в вены стенки матки , 3 — тело м а  гки, 
4 — ш ейка  матки ,  5 — вр а с т а н и е  ворсин в глубокие  слои стенки матки ,  

6 — п р о р а с т а н и е  опухолью стенки матки.

*



масса,  состоя щ ая  из набухших,  иногда кистозно расширенных 
ворсинок хориона,  покрытых эпителием,  который может иметь 
обычное или атипичное строение. Пу зы рн ый за но с  в н астоя щ ее  
время делят  на два  вида: полны й и л и  частичный. При полном 
пузырном заносе  плод, пуповина и амнионические оболочки 
отсутствуют, все ворсины хориона лишены нормаль ног о  строения .  
Все клетки эпителия  хориона диплоидные.  При частичном 
пузырном заносе  плод, пуповина и амнионические оболочки 
сохраняются.  Клетки эпителия хориона все триплоидные.  Ч а с т ь  
ворсин хориона имеет обычное строение.  При микроскопии 
набухшие и кистозно расширенные ворсины варьир ую т в р а з м е р а х  
(от 1 до 10 мм в диаметре) .  О к р у ж а ю щ а я  строма л и ш е н а  
кровеносных сосудов.  Клетки эпителия хориона могут р а с п о л а г а т ь 
ся как обычно в два  ряда (циготрофобласт  и си н цитиотрофобласт)  
или иметь атипичное  строение (по граничная  о п у х о л ь ) . В последнем 
случае хорионический эпителий представлен л и ш ь  син ци ти ал ьн ы
ми клетками. Наиболее  частым источником р а з в и т и я  хорионэпите- 
лиомы является  частичный пузырный занос .

Пузырный занос  по непонятным причинам часто встречается  
среди женщин в возрасте 20— 40 лет в с т р ан а х  Азии и полуостровов  
Тихого океана,  ре же  — в странах  Европы и Америки.  Этиология  
неясна. Полагают,  что пузырный за нос  р а з в и в а е т с я  вследствие 
патологии плодного яйца,  при наличии патологических процессов 
в организме матери (в том числе д и с г о р м о н а л ь н ы х ) . П р и д а ю т  
такж е значение вирусной инфекции, пов ыш ени ю активности 
гиалуронидазы,  хромосомным абе ррациям .

Клинически пузырный занос  пр о я в л я е тс я  безболезненными 
влагалищными кровотечениями в 16— 17 нед беременности,  резки м 
увеличением размеров  матки, не соответствующих сроку б еременно
сти. Важным диагностическим критерием я в л я е т с я  стремительное  
повышение с од ерж ани я  в крови и моче беременн ых  хорионического 
гонадотропина.  Полный пузырный занос  малигнизируется  л и ш ь  
в 2 —3 % случаев,  а инвазивные свойства  приобретает  в 15 %.

ИНВАЗИВНЫЙ ПУЗЫРНЫЙ ЗАНОС

Инвазивный пузырный занос  ( д ес т р у и р у ю щ а я  хорионаденома)  
по своим биологическим свойствам з а н и м а е т  промежут очное  
положение между пузырным заносом,  о т ли ча ю щ и м ся  д о б р о к а ч е 
ственным течением, и злокачественной хорионэпителиомой.  Д е -  
струирующей хорионаденоме присуща л и ш ь  способность к л о к а л ь 
ной инвазии в стенку матки без о б р а з о в а н и я  отдал ен н ых  
метастазов.  Отмечается  резкий отек ворсинок,  про н икаю щи х 
в стенку матки,  с развитием опасного д л я  ж и зн и  кровотечения .  
Микроскопически эпителий ворсин гип ер п лазир ов ан ,  с пр и зн ака м и 
атипического строения.  Набл ю да ется  п р о л и ф е р а ц и я  как ку б и ч е 
ских, так и синцитиальных клеток. Д е с тр у и р у ю щ и й  пузы рный



занос  не д ае т  м етастазы ,  но возм ож на  эмболия  ворсинами сосудов 
отдаленных органов ,  например легких,  головного мозга.  Эти 
эмболы не я в л я ю т с я  истинными метас тазам и и могут регрессиро
вать  спонтанно.  В связи с глубокой пенетрацией ворсин 
в миометрий дес т р у и р у ю щ а я  хорионаденома не может быть 
полностью у д а л е н а  при выскабливании,  поэтому необходимо 
проводить химиотерапию.

ХОРИОНЭПИТЕЛИОМА

Хорионэпителиома является  злокачественной опухолью, возни
кающей из гестационного  эпителия  хориона или из полупотенци- 
альных клеток гонад.  Хорионэпителиома чаще встречается  
в странах Азии и Африки.  П о р а ж а ю т с я  повторно ро жа ю щи е 
женщи ны в в о зр асте  20— 40 лет. Опухоль  может  развиться  из 
пузырного з а н о с а  (в 5 0 %  случаев) ,  из остатков  последа, 
з а д е р ж а в ш и х с я  в матке  после родов  или аборта.  В диагностике 
важ н ое  значение  имеет определение хорионического гонадотропи
на в моче. М акр оско пи че ски  хорионэпителиома имеет вид мягкой, 
губчатой,  про питанной кровью ткани.  Р азр астая сь ,  опухоль 
ра зр уш ае т  стенку матки и выбухает под серозной оболочкой. 
М а т к а  увеличена ,  об ез ображ ен а .  Д овольно быстро опухоль 
метастазирует в половые органы, затем в печень, селезенку, легкие.

В хорионэпителиоме определяется  два  вида клеток: кубические 
лангхансо вые и крупные синцитиальные клетки неправильной 
формы,  р а с п о л а г а ю щ и е с я  беспорядочно.  Своей стромы и сосудов 
опухоль не имеет.  Клеточные элементы растут  среди крови, которая 
всюду находится м е ж д у  группами опухолевых клеток. Встречаются  
очаги некрозов,  а т а к ж е  картина врастан ия  опухолевых клеток 
в сосуды с р азр у ш ен и ем  их стенки. При хорионэпителиоме 
у жен щин нередко появляются  признаки гормонального влияния 
опухоли на о рг ани зм ,  нап оминающие беременность.

П А Т О Л О Г И Я  М О Л О Ч Н Ы Х  Ж Е Л Е З

Пат ологические  процессы, возникающие в молочных железах,  
весьма ра зн о о б р а зн ы .  Это и пороки развития ,  дистрофические,  
воспалительные (специфические и неспецифические) ,  дисгормо- 
нальные,  гиперпластические ,  опухолевые процессы. Из  них 
наиболее часто встречаютс я  мастопатия,  мастит,  опухоли.

МАСТОПАТИЯ

Мастопатия ( ки сто зн ая  болезнь,  кистозный мастит, болезнь 
Реклю)  р а с с м ат р и в а е т с я  как дисгорм ональны й гиперпластический  
процесс в м о л о ч н ы х  ж елезах.  В зависимости от строения выделяют



Рис.  81. Кистозная  м асто п ати я .

различные варианты мастопатии:  кистозный, пролиферативный,  
а т акж е склер о зи р ую щ и й  аденоз.

Кистозный вариант мастопатии х а р а к т е р и з у е т с я  наличием 
макрокист диаметром до  2— 3 см. Кисты ч ас т о  носят м н о ж е 
ственный характер  и об на ру ж ив аю тся  в об еи х  молочных ж е л е з а х  
(рис. 81).  Очаговые скопления  мн ож ес твенн ых кист приводят  
к формированию крупных, неправильной ф о р м ы  образований.  
Кисты заполнены прозрачной бу ро ват о -ж елтой или кровянистой 
жидкостью. Стенка  кист гладкая ,  б лестя щ ая .  И н о г д а  происходит 
организация  геморрагий,  что об условлив ает  утолщение или 
кальциноз стенок кист. Строма,  о к р у ж а ю щ а я  кисту,  представляет  
собой плотную фиброзную ткань.

При микроскопическом исследовании б оле е  мелкие кисты 
выстланы кубическим, цилиндрическим эп ители ем ,  иногда много
слойным с образованием сосочковых выростов.  П о  мере увеличения  
кист выстилающий их эпителий становится  более  уплощенным,  
атрофичным. В очень крупных кистах эпител ий  м ож ет  отсутство
вать. В стенке кист об раз уют ся  петрификаты.  В редких случаях  
отдельные кисты выстланы крупными к л е т к а м и  с хорошо в ы р а 
женной ацидофильной цитоплазмой и це н тр а л ь н о  расположенным 
ядром. Появление таких клеток с в я з ы в а ю т  с апокриновой 
метаплазией.  Кистозная  форма  мастопатии л е г к о  диф ференциру 



ется от р а к а  молочной железы,  так  как  она чаще бывает 
би лате ральной ,  характеризу ется  множеством кистозных о б р а з о в а 
ний, в то в р е м я  к ак  карцинома пре дс тавляет  собой солитарное 
образование .

Кистозный в а р и а н т  мастопатии повышает  риск развития  рака 
молочной ж е л е з ы ,  если имеется наследственная  предрасполо
женность.

Пролиферативная мастопатия характеризуется  интенсивной 
проли фе раци ей эпителия,  миоэпителия  и фиброэпителия.  Активная 
про лиф ера ци я  эпит ели я  может  сочетаться с атипией клеток. 
П р о л и ф е р а т и в н а я  мастопатия на бл юд ается  в возрасте 35— 45 лег. 
М акр оско пи чески  она практически не отличается  от других форм 
мастопатий.  Э п и т е л и а л ь н а я  пр олифераци я  проявляется  в несколь
ких разно ви дн ос тях .  При одной из них (аденит) отмечается  
гиперплазия  э п и т ел и я  желез,  в результате  увеличивается число 
правильно с ф о р м и р о в а н н ы х  железистых долек.  При фиброэпители
альной п р о л и ф е р а ц и и  формируются мелкие цистаденопапилломы, 
при этом в р а с ш и р е н н ы х  протоках об разуют ся  различной величины 
соединительнотканны е сосочки, покрытые несколькими рядами 
цилиндрического  или кубического эпителия.

При другом  ва р и а н т е  эпителиальной пролиферации отмечается  
разра ста н ие  п рот окового  и долькового  эпителия.  Возникающие при 
этом внут рип роток овые  пролифераты имеют вид сосочков, криброз- 
ных р а з р а с т а н и й  и солидных полей, обр азо ван ных  мономорфными, 
иногда д в у я д е р н ы м и  клетками цилиндрического эпителия с п р и зн а 
ками секреции.  В солидных про лиф ератах  клетки теряют по
лярность,  в а р и а б е л ь н ы  по величине клеток и ядер. В них можно 
видеть фиг уры  митозов;  ядра  гиперхромны. Т ака я  атипичная  
гиперплазия  р а с см ат р и в ается  некоторыми исследователями как 
«рак на месте» или как предраковые изменения.

Склерозирующий аденоз по клиническим проявлениям и мо рф о
логическим особенностям может  симулировать рак молочной 
железы.  В о сн ов н ом  наблюдается у же н щи н в возрасте 35— 45 лет, 
ха ракт ери зу ется  выраже нн ым ин тралобулярным фиброзом и про
лиферацией м е л к и х  протоков и ацинусов.  Склерозирующий аденоз 
бывает обычно односторонним и ра зв ива ется  чаще в верхнем 
наружном к в а д р а н т е  молочной железы .  При микроскопии о б на ру
ж и ваетс я  г и п е р п л аз и я  желез  и терминальных протоков, пролифе
рация эп и тел и я  и миоэпителия.  Пролиферирующие железы 
и протоки тесно п р и ле ж а т  друг к другу  (аденоз) .  Строма опухоли 
представляет  собо й фиброзную ткань ,  которая  может сда вливать  
и д е ф о р м и р о в а т ь  эпителий. В некоторых случаях  преобладает 
ра зра ста н ие  гиалинизированной ткани,  которая полностью сда в л и 
вает просветы ацинусов и протоков,  вследствие чего они 
приобретают ви д  солидных тяж ей  клеток, напоминая картину 
инвазивного с к и р р а .  Склерозирующий аденоз отличается от рака  
наличием д вухс лой но й эпителиальной выстилки с преобладанием 
миоэпителия.



Склерозирующий аденоз  не относится к предраку .  При 
пальпации опухоль в отличие  от карциномы имеет  более  плотную 
и упругую консистенцию, болезненна ,  особенно в п р едм ен стр уа ль
ном периоде. Важное диагностическое.подспорье — маммография.

МАСТИТ

Мастит — это воспаление паренхимы и интерстиция молочной  
железы. Мо жет  носить острый и хронический характер, быть 
специфическим и неспецифическим.

Острый мастит ра зви вается  в послеродовом периоде  у 8 0 - - 8 5 %  
кормящих женщин (лактационный мастит) ,  р е ж е  —■ у некормящих 
и беременных. Возбудителями мастита  преи мущ ественно  явл яют ся  
стафилококк  и стрептококк,  ре же  — протей, к и ш е ч н а я  и синегной
ная палочки. Входными воротами инфекции ч а щ е  явл яют ся  
трещины соска. Возможно проникновение инфе кции интрак анали-  
кулярным, гематогенным и лимфогенным путями.

При инфицировании стафилококком в молочной железе  
ра звивается  очаговое гнойное воспаление — абсцесс ,  о б н а р у ж и в а 
емый в виде болезненного очагового  уплотнения.  При поверхно
стном расположении при па льпац ии абсцесс флю кту ир ует ,  кож а 
над ним гиперемирована.

При стрептококковой инфекции гнойное во спа ление  носит 
диффузный характер  ( ф л е г м о н а ) . В этих с л уч аях  м о лоч н ая  ж елеза  
увеличивается,  болезненна,  к о ж а  отечная,  б л е с т я щ а я ,  гиперемиро
вана  с возможным образо ван ием  очагов некроза.  Воспалительны й 
процесс может ограничиваться  млечными прото кам и,  тогда  молоко 
выделяется  с примесью гноя.  Иногда  эти протоки р азр ы ваю тся  
с развитием воспаления в окр уж аю щ их  т к а н я х .  Гнойному 
воспалению часто предшествует ф аза  серозного воспалени я ,  при 
котором железа  пропитывается  серозной ж и д к о с ть ю  с периваску-  
лярным скоплением лейкоцитов.  З а к ан чи в ае т с я  процесс  р е п а р а 
цией с образованием рубцовой ткани в зоне гнойного  воспаления .  
Таким образом,  в зависимости от характе ра  воспа лительного  
процесса острый мастит ра зд еля ется  на серозный, гнойный, 
флегмонозный. Некоторые абсцессы,  соединяясь с протоком,  могут 
дренироваться.

Причина  неспецифического хронического масти та ,  встр еч аю 
щегося у женщин в более зрелом возрасте,  неизве стна .  К хрониче
ским маститам относятся т а к ж е  туберкулез,  ак тин омикоз ,  сифилис  
молочной железы с образо ван ием  соответствующих гранулем.  При 
гистологическом исследовании хронического неспецифического  
мастита обнаруживаются  протоки,  заполненные зернистым д етри
том, содержащи м единичные лейкоциты,  ма к р о ф а ги ,  наг ру же н ны е  
жиром. В эпителии, выстилающем протоки, о п р е д е л яю тс я  д и стр о 
фические изменения. П е р и дукт альн ая  строма ин фи ль тр и р о в ан а  
лимфоцитами и плазмоцитами.  Млечные протоки ра с ш и р е н ы  из-за



р а з р а с т а н и я  фиброзной ткани вокруг  них. При поверхностном 
расп о л о ж е н и и  воспалительного фокуса  в процесс может  вовле
каться  и к о ж а ,  в результате к о ж а  и сосок втягиваются,  что может  
си м у л и р о в а т ь  ра к  молочной же лезы .

ОПУХОЛИ М О Л О Ч Н Ы Х  Ж Е Л Е З

Опухол и молочных желез,  особенно злокачественные,  относятся 
к часто  встреча ющ ейс я  патологии.  Доброкачественные опухоли 
молочных ж е л е з  (фиброаденома,  аденома,  папиллома протоков) 
имеют г л а в н ы м  образом эпителиальное  строение. Из  зл окач е
ственных опухолей преимущественно встречаются папиллярные 
раки:  интрадукт альны е,  инфильтрирующие,  медуллярные,  муци- 
нозные, а т а к ж е  болезнь П ед ж е та .

ФИБРОАДЕНОМА

Ф и б р о а д е н о м а  нодозная — наиболее часто вст реч ающ аяся  
д о б р о к а ч е с тв е н н а я  опухоль у ж е н щ и н  преимущественно в возрасте  
15— 35 лет.  Обычно имеет вид солитарного  узла округлой формы, 
отгран ич ен но го  от ок р у ж аю щ ей  ткани, диаметром от 2 " до 
10 см. Узел  хорошо смещается.  Н а  разрезе  он обнаруживает ся  
в виде плотной,  упругой, гомогенной ткани с участками ж е л т о 
розовой ж е лези стой  паренхимы; ж и р о в а я  ткань отсутствует.  При 
микроскопическом исследовании выявляется фиб роз ная  ткань, 
в которой местами видны инволютивные протоки, дольки желез  
и микрокисты.  При пальпации узел болезненный, особенно 
в период,  предшествующий менструации.

ПАПИЛЛОМА И ПАПИЛЛЯРНЫЙ РАК

П а п и л л о м а  протоков молочных желез  может быть одиночной 
или носить множественный ха р а к т е р  (протоковый п а п и л л о м а т о з) , 
ха р а к т е р н ы й  д л я  кистозной формы мастопатии.  При этом 
н а б л ю д а ю т с я  кровянистые,  серозные,  буроватые выделения  из 
соска.  Д о бр о к а ч е с т в е н н а я  изол ир ованн ая  папиллома наблюдается 
у ж е н щ и н  в возрасте  40— 50 лет.  Растет  она в кистах или внутри 
протоков,  д и а м е тр  ее не пре вы шает  1 см. Может  иметь ножку. При 
микроскопии папиллома в центре представлена нежной, рыхлой 
соединительной тканью, покрытой одним или двумя слоями 
кубических эпителиальных клеток.  Выявляются  очаги апокриновой 
м е та п л аз и и  и гиалинизации.  При малигнизации внутрипротоковых 
и внутрикист озны х папиллом наблюдается прогрессирующая 
атигшя,  а н а п л а з и я  эпителия с признаками инвазии их перидукталь- 
[юй ткани и ткани,  о к р у ж а ю щ е й  кисты. В эпителии появляются



митозы. Следует  подчеркнуть, что изол ир ованн ая  п а п и л л о м а  не 
относится к предраку,  в то время как протоковый п а и и л л о м а т о з  
в значительной степени по вы ш ает  риск развит ия  из пего р а к а  
молочной железы.

РАК МОЛОЧНЫХ ЖЕЛЕЗ

Р а к  молочных желез во многих стран ах  занимает  первое  место  
по частоте среди злокачественных новообразований д р у г о г о  
генеза.  В развитии рака молочных ж елез  имеют з н а ч е н и е :
1) генетическая  предрасположенность,  2) длительность  р е п р о 
дуктивной жизни (риск разв ит ия  ра ка  значительно в о з р а с т а е т ,  
если у же н щи н рано н ач ался  менст руаль н ый# ци кл  и п о з д н о  
развился  климакс) ,  3) способность к деторождению (у мно горо-  
ж ав ш их  женщин рак молочной жел езы  р азв ив ается  р е ж е ) ,
4) возраст первородящей ж е н щ и н ы  (риск значительно в о з р а с т а е т  
при первых родах у женщин с т а р ш е  30 лет) ,  5) ожирение ,  т а к  ка к  
жировые депо способны си н тези ров ать  эстрогены, 6) л е ч е н и е  
менопаузы экзогенными эстрогенами,  7) наличие ки сто зн о й  
мастопатии с признаками про лиф ер ац и и эпителия.

Этиология и патогенез до н а с т о я щ е г о  времени не совсем ясны.  
Наиболее  изучено значение генетических факторов  и г о р м о н а л ь н о 
го дисба ланса .  О значении генетического ф актора  с в и д е те л ь с т в у ю т  
случаи развит ия  билатерального р а к а  молочной ж елезы  у б л и з к и х  
родственников,  причем в более  молодом возрасте.  Н е д а в н и м и  
исследованиями установлено зна ч ени е  наследственной м у т а ц и и  
гена-супрессора опухоли р53 при семейном раке  молочной ж е л е з ы .  
Существенную роль в развитии опухоли играет высокий у р о в е н ь  
эндогенного эстрогена.  Установлено,  что низкая з а б о л е в а е м о с т ь  
раком молочной железы на б л ю д а ет с я  в тех странах,  где ж е н щ и н ы  
рано начинают половую жизнь ,  редко прибегают к а б о р т а м ,  
ро жают первых детей в молодом возрасте.

М еханизм действия перечисленных факторов  риска  т а к ж е  
хорошо изучен. В некоторых опу хо лях  об н ар у ж и в аю тся  р е ц е п т о р ы  
для эстрогенов и прогестерона. Некоторые клетки р ак а  м о л о ч н о й  
железы секретируют различные ф а к т о р ы  роста, продукция к о т о р ы х  
зависит  от эстрогенов. П редп олага ю т,  что вза имодействие  м е ж д у  
циркулирующими гормонами, рецепторами гормонов о п у х о л е в ы х  
клеток и секрецией факторов  роста играет опре делен ную  роль 
в прогрессии опухоли. Указанные ф а к т о р ы  по дт верж даю т з н а ч е н и е  
нарушения бал ан са  эстрогенов в развитии рака .  Виру сн ая  п р и р о д а  
рака  молочных желез блестяще д о к а з а н а  Биттнером в 1936 году .

Существенное  значение имеют факторы внешней с р е д ы .  Так,  
установлено,  что избыточное с о д е р ж а н и е  ж и ра  в пище я в л я е т с я  
фактором риска,  так как он повышает  п р е д р а с п о л о ж е н н о с ть  
к развитию рака.  Употребление алког оля  в 1,5 ра за  у в е л и ч и в а е т  
риск ра звития  опухоли.



Патологическая анатомия. Р а к  молочной железы чаще 
п о р а ж а е т  левую молочную железу,  в 4 — 10% случаев  носит 
би л ате р ал ьн ы й  характер .  Л о к а л и з а ц и я  опухоли различна .  Так, 
у 5 0 %  женщин она возн икает  в верхнем наружном  квадранте,  
у 2 0 %  — в центральной части железы, ре ж е  локализуется  
в верхнем и нижнем внутренних квадрантах.  В 9 0 %  случаев рак 
р а з в и в а е т с я  из протокового  эпителия,  реже — из долькового.  При 
п ал ьп ац и и  опухоль опр ед еляе тс я  как образовани е  диаметром до 
5 см или как плотные шнуры.  По гистологическому строению рак 
молочных желез  р а з д ел я е т с я  на три основные группы: 1) не
инфиль три рую щий рак,  2) инфильтрирующий ра к  и 3) болезнь 
П е д ж е т а .

Неинфильтрирующий рак в свою очередь делится  на внутрипро- 
гоковый и внутридольковый.  Внутридольковый неинфильтрирую
щ ий  ра к  составляет  2— 5 %  случаев от других форм рака .  Он не 
инвази ру ет  о к р у ж а ю щ у ю  строму и характеризуется  четырьмя 
типами роста: солидным., угревидны м , п а пиллярны м  и криброзным.  
О б ы ч н о  при исследовании об нар уживает ся  сочетание указанных 
четыре-х типов роста.  Микроскопически выявляется  большое число 
кистозно расширенных протоков  с образованием ветвящихся 
эп ители альны х сосочков (папиллярный рак) ,  среди которых 
в ы д ел я ю т  истинные сосочки ,  выстланные двумя и более рядами 
клеток ,  и сосочки лож ные,  выстланные одним рядом клеток. 
Эпи телиа льн ы е  клетки ха ракт еризу ю тся  умеренным полиморфиз
мом, нарушением полярности и средними размерами.  Ядра их 
гиперхромны,  митозы единичны.  Опухолевые клетки местами 
ф о р м и р у ю т  солидные  или криброзны е структуры. Строма сосочков 
н е ж н а я  или отсутствует.

У гревидны й рак  имеет характерную макроскопическую ка рти
ну.  Ткань  молочной ж е л е з ы  в области пор аж ен ия  пронизана 
жел тов ато -с ероватым и т я ж а м и ,  представляющими собой расши
ренн ые  протоки, из которых при разрезе выд авлив аю тся  крошко- 
ви д н ы е  массы в виде пробок.  Микроскопически обнаруживают ся  
со л и д н ы е  в.нутрипротоковые пролифераты, в центре которых 
р а з в и в а е т с я  некроз. Клетки более полиморфны, ядра  их крупные, 
гиперхромные,  митозы многочисленны.  В ряде случаев эпителиаль
ны е  клетки выглядят  ка к  апокриновые. Внутридольковый не
инф ильт рирую щ ий  р а к  (синонимы: альвеолярный,  ацинарный,  
до л ь к о в ы й  рак in si tu ) встречается  чаще у же н щи н в возрасте 
4 5 — 50 лет. Отличается  мультицентричным ростом, возникает,  как 
п р а в и ло ,  в ве рхненаруж ном  квадранте молочной железы.  Реже 
н а б л ю д а е т с я  билате ральн ое  поражение молочных желез.  При этом 
ви д е  ра к а  в процесс во вл е к а ю тс я  внутридольковые молочные ходы 
( а л ь в е о ля р н ы е  пузырьки,  просветы которых расширены и облите- 
р и р о в а н ы  за  счет рыхло расположенных клеток) .  Признаки инва
з и и  стромы отсутствуют. Опухолевые клетки относительно моно- 
м орф н ы ,  небольших р а з м еров ,  ядра  умеренно гиперхромны, мито
з ы  единичны, могут ра спр остраня ть ся  во внедольковые протоки.



Инфильтрирующие раки отли чаю тс я  большим р а з н о о б р а з и е м  
по своему гистологическому строению,  на основании чег о  
выделяют:  1) инфильтрирующий протоковый рак, 2) и н ф и л ь т р и р у 
ющий дольковый,  3) слизистый, 4) медуллярный,  5) а п о к р и н о в ы й ,  
6) тубулярный,  7) папиллярный,  8) аденокистозный,  9) с е к р е 
торный, 10) ра к  с метаплазией.

И нф ильт рирую щ ий протоковый р а к  — наиболее часто  в с т р е ч а 
ю щ аяся  злокачественная опухоль молочной желе зы (до  7 5 %  
случаев) ,  отличается  вариа бельностью по строению. К л и н и ч е с к и  
определяется в виде но во о б р азо ван и я  диаметром 3 — 4 см 
каменистой плотности (скиррозный р а к ) .  На  разрезе  о п у х о л ь  
плотная,  с очагам и некроза и пет рификации.  При п р о г р е с с и р о в а 
нии опухоли на коже образ уют ся  впадины,  сосок в т я г и в а е т с я .  
Микроскопически опухоль хара к те р и зу е тс я  плотной ф и б р о з н о й  
стромой, в которой распо лагаютс я  гнезда  и тяж и о п у х о л е в ы х  
клеток. Последние имеют округлую или овальную форму,  м е л к и е  
гиперхромные ядра  с небольшим числом митозов. О п у х о л е в ы е  
клетки формируют ячеистые, т р а бе к у л я р н ы е  и ж ел е з и с т о п о д о б н ы е  
структуры. Могут обнаруживаться очаги внутрипротокового р а к а .

И нф ильт рирую щ ий дольковы й  р а к  характеризуется  д и ф ф у з 
ным расположением опухолевых клеток  в виде цепочек и л и н и й  или 
концентрически вокруг протоков.  Клетки мелкие и м о н о м о р ф н ы е .  
Строма фибро зна я ,  хорошо р азв ит а ,  что придает  этой о п у х о л и  
скиррозный вид. Клеточные элементы опухоли могут п р и о б р е т а т ь  
форму перстневидных клеток вследствие  накопления  слиз и  в их 
цитоплазме.  Описаны т акж е  т уб улярн ы е  и солидные ф о р м ы  р о с т а  
инфильтрирующего долькового рак а .

Слизистый р а к  (синонимы: коллоидный,  желатинозный,  м у ц и -  
нозный, перстневидноклеточный) х ар ак тер и зу ется  наличием б о л ь 
шого количества  внеклеточной и внутриклеточной слизи .  Э ти  
опухоли макроскопически п р ед ста в л я ю т  собой четко о т г р а н и 
ченные узлы серого цвета, мягкой консистенции,  ж е л а т и н о о б р а з н о 
го характе ра .  На  микроскопическом уровне выделяю т три  
разновидности рака . Д л я  первой  разновидност и  опухоли т и п и ч н о  
наличие изолированных клеток или гнезд, р а с п о л а г а ю щ и х с я  
в слизи. В некоторых клетках ц и то п ла з м а  в а к уо ли з и рова н а ,  ч то  
свидетельствует о наличии в них слизи.  Вторая разн о ви д н о ст ь  
опухоли отличается  образованием опу холевыми клетками ж е л е з и 
стых структур,  в просвете которых об на р у ж и в а е т с я  м у ц и н ;  
опухолевые клетки могут быть т а к ж е  вакуолизированы.  Третий  
вариант  опухоли представлен массой хаотично р а с п о л о ж е н н ы х  
недифференцированных клеток, с о д е р ж а щ и х  большое к о л и ч е с т в о  
слизи. Эти клетки называются  перстневидными.  М и к р о ско п и ч еск и  
среди массивных скоплений слизи о б н а р у ж и в а ю т с я  солид ны е  или 
железистые комплексы мономорфных клеток,  сод е р ж а щ и х  в ц и т о 
плазме капли слизи.

М е д у л л я р н ы й  рак  молочных ж е л е з  встречается  в 5 %  с л у ч а е в .  
При пальпации опухоль мягко флюктуирует.  Д и а м е тр  ее д о с т и г а е т



10 см. На  разре зе  опухоль  выбухает,  четко отграничена  от 
о к р у ж а ю щ и х  тканей.  П ос троен а  из малодифференцированных 
крупных  клеток с пуз ырьковидным ядром. Границы цитоплазмы 
нечеткие.  Клетки р а с п о л о ж е н ы  в виде полос или  анастомозирую-  
щ и х  тяжей,  о тли ча ю тс я  высокой митотической активностью. 
С т р о м а  опухоли ску д на я ,  д иф фузн о инфильтрирована  лим фоц и
та м и .

Т уб уляр н ы й  р а к — высокод ифферен цированн ая  инфильтриру
ю щ а я  опухоль, с о с т о я щ а я  из мономорфных клеток,  формирующих 
т уб улярн ы е  структуры.  Клетки в них р асп ол агаю тс я  в один ряд. 
Ф и б р о з н а я  строма х о рош о выражена.  Эта  опухоль является  
аде но кар цином ой и имеет  благоприятный прогноз.

А по кр и н о вы й  р а к  пре дставлен клетками с крупной эозинофиль
ной цитоплазмой.  По  своему  строению напоминает  метапластиче- 
с к и е  апокриновые клеточные элементы. Это новообразование  
известно в лит ерату ре  к а к  онкоцитарный рак.

Описаны т а к ж е  ана пл ази ро ван ны е  формы ра ка  молочных 
ж е л е з :  диффузный,  крупноклеточный,  веретеноклеточный,  поли
морфно-клеточный, гигантоклеточный.

С клинической точки зре ния  выделяют т а к ж е  «воспалительный 
рак » ,  который не я в л я е т с я  самостоятельным гистологическим 
типом рака  молочной ж е лезы .  Указанный термин используют в том 
случае ,  когда р а к  с о п р о в о ж да е т ся  отеком, гиперемией, болезненно
с тью  и быстрым увеличением пораженной молочной железы.  При 
эт о м  наб людается  в ы р а ж е н н а я  инвазия опухоли в лимфатические 
сосуды дермы.

Болезнь П еджета — осо ба я  разновидность  рака  молочных 
ж ел ез ,  для  которого хар а к т е р н о  экземоподобное  поражение  кожи 
соска  с изъязв лением  и развитием в молочной жел езе  опухоли. 
Во к руг  зоны п о р а ж е н и я  соска кож а гиперемирована и отечна. 
З а б о л е в а н и е  встреч ается  у ж ен щин в возрасте 50— 60 лет, редко — 
у мужчин.  Описаны случаи  метастазирования  рак а  в подмышечные 
лимф ати чес кие  узлы.  Б ол езн ь  Педжета  почти всегда сопутствует 
внутрипротоковому раку .  Микроскопически в мальпигиевом слое 
эпидермиса  соска о б н а р у ж и в а ю т с я  характерные клетки Педжета ,  
о тл и ча ю щи еся  крупными размерами,  гиперхромными ядрами, 
окру же нны ми светлым ободком,  что свидетельствует о внутрикле
точном накоплении мукополисахаридов .  Обычно клетки Педжета  
с о д е р ж а т  слизь,  из ред ка  гранулы меланина.  Располагаются  
изолированно друг  от др уга  или в виде гнезд и не прорастают 
в дерму.  Клетки П е д ж е т а  могут обнар уж ив ать ся  в выводных 
протоках  молочной ж е л е з ы  и в придатках кожи.

Клиническая картина. На начальном этапе  развития опухоль 
о б н а р у ж и в а е т с я  при пал ьп ац ии  в виде безболезненного подвижно
го об раз ования  диа м е тр о м  до 4 см. Очень быстро опухоль 
п ро раст ает  в сторону пекторальной мышцы и глубокой фасции, 
фикси руясь  в этой облас ти .  Про раста я  в сторону кожи,  способству
ет втяжению кожи и соска .  В процесс вовлекаются  лимфатические



узлы с образованием лимфатических отеков.  Р а к  молочных ж елез  
метастазирует лимфогенным и гематогенным путями.  Опухоли, 
растущие в на руж ны х квадрантах,  д а ю т  первые метастазы 
в подмышечные лимфатические  узлы. При л о к а л и з а ц и и  опухоли во 
внутренних ква дрант ах  ж елезы  метастазы п о я в л я ю т с я  в л и м ф а т и 
ческих узлах,  расположен ных  вдоль внутренней артерии молочной 
железы,  а т а к ж е  в надключичных л и м ф а т и ч е с к и х  узлах.  При 
гематогенном распространении опухоли м е т а с т а з ы  чаще всего 
обнаруживаю тся  в легких,  костях скелета,  печени,  надпочечниках.  
Р еж е  они наблюдаются  в головном мозге, селезен ке ,  щитовидной 
железе.

Следует помнить, что метастазы рака  м о л о чн о й  железы могут 
появиться спустя 15 лет и более после о б н а р у ж е н и я  и лечения  
опухоли.

БОЛЕЗНИ МОЛОЧНЫХ Ж Е Л Е З  У МУЖЧИН

У мужчин в рудиментарных молочных ж е л е з а х  редко р а з в и в а 
ются патологические процессы. В основном это  гинекомастия и рак.

Гинекомастия. Молочные железы у м у ж ч и н  подвержены 
гормональным влияниям в меньшей степени, чем у женщин.  О д н а к о  
при абсолютном или относительном н а р а с т а н и и  ур овня  эстрогенов 
молочные железы могут увеличиваться в р а з м е р а х .  Так  н а з ы в а е 
мая  гинекомастия представляет  собой а н а л о г  кистозной ф ормы 
мастопатии у женщин.  Наиболее  частой пр ичиной гиперэстрогене- 
мии у мужчин является  цирроз печени, в р е з у л ь т ат е  чего в ней 
нарушается  метаболизм эстрогенов.  Гиперэстрогенем ия  м о ж е т  
наблюдаться  т а к ж е  при наличии эстрогенпр одуци рую щих о п у х о 
лей, при лечении экзогенным эстрогеном и диг ит али сом .  Ф и з и о л о 
гическая гинекомастия обычно развив аетс я  в пубертатном периоде  
и в старческом возрасте.  М орфологические  изменения  при 
гинекомастии напоминают внутрипротоковую гиперплазию.  Ч а щ е  
развивается  в обеих молочных железах.

Рак молочных желез у мужчин в с т р еч а е тс я  реже,  чем 
у женщин.  Отличается  быстрым ростом, ин фи льтри руя  к о ж у  
и подлежащую стенку грудной полости. По стро ен ию  и биологиче
ским свойствам напоминает  инвазивный с к и р р  молочных ж е л е з  
у женщин.  Д а е т  метастазы в регионарные ли м ф ати че ск и е  узл ы  
и другие органы гематогенным путем.



Б О Л Е З Н И  Э НД ОКР ИНН ЫХ Ж Е Л Е З

ГИПОФИЗ

Гиперфункция гипофиза
А деном ы  ги п о ф и за
Гигантизм
А к р о м е г а л и я
Г а п о ф и з а р н а я  болезнь К у 
ш инга
Гипофункция гипофиза
Н е ф у н к ц и о н и р у ю щ а я  а де
нома
С индром  Ш и х е н а
Синдром пустого турецкого
седла
С индром  з а д н е й  доли гипо
физа
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Зоб (стр у м а )
Гипертиреоз
Б а зед о ва  б о ле зн ь  
Гипотиреоз 
Кретинизм  
М икседем а  
Тиреоидиты  
Тиреоидит Хашимото  
Подострый гранулематоз
ный тиреоидит 
Х р о н и ч еск и й  тиреоидит 
Опухоли щитовидной ж е
лезы 
А деном а  
Рак

ПАРАЩИТОВИДНЫЕ ЖЕЛЕЗЫ

Гипопаратиреоз 
Г иперпаратиреоз
Первичный гиперпаратиреоз 
Аденом а
П ер ви ч н а я  гиперплазия  
паращитовидных желез  
Рак паращитовидных желез 
Паратиреоидная остеоди
строфия

НАДПОЧЕЧНИКИ

Гиперфункция надпочечни
ков
С индром К уш инга  
Г иперальдостеронизм  
Адреногенитальный синдром  
Гипофункция надпочечни
ков
Б о лезн ь  Аддисона  
Острая надпочечниковая  не
достаточность 
Опухоли надпочечников
О п ухо ли  коры надпочечни
ков
О п ухо ли  мозгового слоя  
надпочечников

ТИМУС
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МНОЖЕСТВЕННЫХ
ОПУХОЛЕЙ ЭНДОКРИННОЙ
СИСТЕМЫ
САХАРНЫЙ ДИАБЕТ



Э ндокрин ны м и  ж.елетми, и ли  ж елезами внутренней с е к р е ц и и ,  
называют железистые органы, не им ею щ ие  вы водн ы х прот оков,  
в связи  с чем гормоны, вырабатываемые ими, поступают  
непосредственно в кровь.  К ним относят эпифиз,  ги п о ф и з ,  
щитовидную железу,  пар ащ ит ов ид ны е жел езы (о ко л о щ и то вн д -  
ные),  надпочечники,  половые же лезы ,  а т а к ж е  тканевые к о м п о 
ненты более сложных органов,  вып олня ю щи х и другие ф у н к ц и и .  
Например,  островки Л а н г е р г а н с а  поджелудочной железы,  я й ц е -  

-  клетки яичников,  лейдиговские  клетки яичек, которые т о ж е  
продуцируют гормоны. Существует  т а к ж е  АПУД-снстема,  о б ъ е д и 
ня ю щ ая  эндокринные клетки некоторых ж елез  и тканей,  к о т о р ы е  
секретируют гормоны полипептидного  пли белкового х а р а к т е р а  
и имеют нейроэктодермальное  происхождение.  Это а л ь ф а - к л е т к и  
островков Л а н г е р г а н с а  (глюк агон) ,  бета-клетки (инсулин) ,  п а р а -  
фолликул ярные  клетки щитовидной железы,  си н те з и р у ю щ и е  
кальцитонин.  К этой же  системе относится  ряд клеток, с екр етир ую -  
щих тканевые гормоны: ал ьфа-к летк и ж ел у д к а  ( э н т е р о г л ю к а г о н ) , 
дельта-клетки ж е л у д к а  (гастр ин) ,  5 -клетки д в ен а д ц ат и п е р с тн о й  
кишки (секретин) .

Эндокринные ж ел езы  ос ущ ествл яю т  синтез г ормонов,  п р е д с т а в 
ляющи х собой химические соединения,  выделяемые в к р о в ь  
и ос ущ ествляющ ие  специфический эффект .  При этом одни г о р м о н ы  
оказ ываю т воздействие  на от да ленн ые  органы при т р а н с п о р т и 
ровке их кровью (сис темны е) , другие  — в месте своего в о з н и к н о в е 
ния (локал ьны е) .

Гормонам присущи три основные особенности: I) ц е л е н а 
правленность эффек та :  гормоны о к а з ы в а ю т  воздействие на б о л е е  
или менее ограниченные ткани («целевые ткани» данного  г о р м о 
на);  2) специфичность:  «один г о р м о н — одна целевая  т к а н ь — 
один эффект»;  3) высокая  эффективность ,  то есть по т р е бн о с ть  
лишь незначительного количества  гормона  для  того, чтобы в ы з в а т ь  
типичный ответ.

Под влиянием тех или иных патогенных факторов  в ж е л е з а х  
внутренней секреции может  воз ни кат ь  ги п ер ф ункц и я  (п о в ы ш е н и е  
функциональной активности ж е л е з ы ) ,  гипоф ункция  ( с н и ж е н и е  
функции) или расстройство функции ( д и с ф у н к ц и я ) . У к а з а н н ы е  
нарушения функционального  состояния  желез  в орг анизме в е д у т  
к развитию той или иной болезни.

Эндокринные нарушения играю т большую роль в п а т о л о г и и  
человека.  Они могут быть обусловлены первичным п о р а ж е н и е м  
желез  внутренней секреции или воз ни ка ть  при опухолях,  р а з в и в а ю 
щихся вне эндокринной системы. В последнем случае э н д о к р и н о п а -  
тия рассм атр ива ет ся  как паранеоплас тиче ский синдром. П о р а ж е 
ние эндокринных ж елез  м о ж е т  быть  изолированным или м н о ж е 
ственным, то есть с вовлечением в процесс  многих желез,  н а п р и м е р  
при множественных эндокринных опухолях.  Однако ч ащ е н а б л ю 
дается по раж ен ие  одной из эндокринных желез.



ГИПОФИЗ

Г апоф из  (синоним: мозговой придаток) — в норме представля
ет собой бобовидное  о б р а зо ва н и е  (массой до  0,5 г ) ,  в  котором 
выделяют передню ю  (ад ен о ги п о ф и з)  и за д н ю ю  (нейрогипоф из)  
д о ли ,  р а сп о ла га ю щ и еся  в гипоф изарной  я м к е  турецкого седла. 
П е р е дн яя  доля  гипофиза  развива ется  из эктодермы (ротовой 
бухты) путем вы пя чив ани я  ка рм ана  Ратке,  з а д н я я  — из нейрогли- 
ального  воронкообразного  выпячивания  головного мозга на уровне 
полости III желудочка .

Кр овоснаб же ни е  гипофиза  осуществляется  за  счет ветвей 
сонной артерии,  а т а к ж е  ветвей арт ериального  круга большого 
мозга.

Посредством нервных волокон задняя  д о л я  гипофиза тесно 
с в я з а н а  с гип оталамусом и построена из терминалей нервных 
нейросекреторных клеток гипоталамуса  и питуицитов,  нап оминаю
щих глию. Гормоны этой доли — окситоцин и антидиуретический 
гормон — синтезируются в гипоталамусе и по нервным волокнам 
поступают в гипофиз,  в связи  с чем гипофиз  и гипоталамус 
представ ляют собой единую гипотала мо-гипоф иза рну ю систему.

В передней доле  гипо физа  секреторные клетки мелкие, полиго
нальной формы. В завис и мо сти от характера  и качества  ци топ лаз 
матических гранул и их реакции при о к р а ш и в а н и и  они тради ц ио н
но ра зделя ю тся  на аци доф илы ,  базофилы и хромофобы.

С внедрением электронной микроскопии и и'чмуноцитох.имиче- 
ских методов стало  в о зм о ж н ы м  точно идент ифицировать  вид 
секреторных клеток и их функциональную активность,  что 
позволило выделить пять  типов клеток, секре ткр ую щи х различные 
гормоны:  1) адренокортикотропные; 2) тиреотропные, вырабаты
в а ю щ и е  гормоны, ст им улирую щ ие щитовидную железу; 3) гона
дотропные, секретирующие ф о лли куло ст и м ули р ую щ и е  и лютеини- 
з и р у ю щ и й  гормоны; 4) лактотропные (пролакт ин); 5) сома- 
тотропные (горм он роста).  Кроме того, в гипофизе выявляются  
хромофобы,  которые т а к ж е  содержат  секреторные гранулы. 
Активный секреторный процесс  сопро вож да ется  дегрануляцией 
перечисленных клеток. В настоящее время установлено,  что 
выделение  гипофизарных гормонов регулируется  гипоталамусом 
с помощью его рилизппг-факторов .

Патологические  процессы,  р азв ив аю щи ес я  в гипофизе,  ра зн о
о б раз н ы .  Это могут быть  неспециф ические  и специфические  
воспалит ельны е процессы  с последующим развитием фиброзной 
тк ани ,  очаги некроза,  обусловленные эмболией,  ишемией, а т акж е 
р а з л и ч н ы е  опухоли .  В зав исимости от хара к т е р а  патологического 
процесса  может  р азв и тьс я  или гиперфункция,  или гипофункция 
гипоф иза .  Гиперфункция гипофиза  ч ащ е  с в я з а н а  с развитием 
доброк аче ствен ных  опухолей (аденом),  гипофункция — со склеро
тической атрофией,  разв ит ие м  туберкулезного,  сифилитического 
процесса ,  с инфарктом и рубцеванием о рг ана  и т.д.



АДЕНОМЫ ГИПОФИЗА

Наиболее  частой причиной гиперфункции гипофиза я в л я е т с я ,  
как уже отмечалось,  аденомы гипофиза,  о б ла даю щ ие  с п о с о б н о 
стью к гиперсекреции гипофизарных гормонов.  Выделяют три типа  
аденом: первый  — представлен л а кт отр оп ны м и клетками,  в ы р а б а 
тывающими пролактин;  второй — сомато тропн ыми клетками,  сек-  
ретирующими гормон роста; третий — состоит из корти ко тропных  
клеток, продуцирующих адренокортикотропный гормон. А д е н о м ы  
из других типов гипофизарных клеток,  вы р а б а т ы в а ю щ и х  ф о л л и к у -  
линстимулирующие,  лютеинизирующие и тиреотропные горм оны ,  
встречаются редко. Все аденомы я в л я ю т с я  моно к лона льн ым и 
и секретируют только один гормон. О ч ен ь  редко н а б л ю д а ю т с я  
аденомы, состоящие из двух типов кле ток  или из одного т и п а  
клеток, но продуцирующих два  типа гормонов.

Функционирующие аденомы р а з л и ч н ы  по величине —  от  
микроаденом (диаметром менее Ю мм) до  крупных опухолей (от  
5 см и более) .  Большинство из них инкапсулированы ,  но к р у п н ы е  
опухоли могут распространяться на турецкое  седло, р а з р у ш а я  
клиновидную кость, сдавливая  перекрест  зрительных не р в о в .  
Аденома м ож ет  расти и по на п рав лени ю  к клиновидной п а з у х е ,  
прорастать в синусы. В таких случ ая х  эт а  «инвазивна я»  а д е н о м а  
может ошибочно рассматриваться  ка к  ин вази вн ый  рак. М и к р о а д е 
номы гипофиза встречаются  чаще,  чем крупные опухоли, и в 2 5 %  
случаев могут быть обнаружены л и ш ь  при аутопсии. И н о г д а  
они, особенно без капсулы, трудно от личим ы от очаговой г и п е р 
плазии.

Макроскопически крупные аденомы обычно имеют м я г к у ю  
консистенцию, при разрезе  вы д ел я ю т с я  красно-бурым ц в е т о м  
с наличием фокусов  некроза (так ка к  они сдавливают с о с у ды ,  
кр ов ос н аб ж аю щи е  гипофиз) и очагов  кр овои злиян ия ( а п о п л е к с и я  
гипофиза) .  И н т а к т н а я  ткань гипофиза  подвергается  а т р о ф и и  от 
сдавления ее опухолью. Микроскопически аденома п р е д с т а в л е н а  
мономорфными эпителиальными клет кам и,  на по мин ающ ими  по 
своему строению перечисленные эп ит ел и аль н ы е  клетки г и п о ф и з а .  
Клетки ра спо лагают ся  в виде гнезд  и тяж е й ,  иногда о б р а з у ю т  
железистые или папиллярные структуры,  отличаются  о к р у г л о й ,  
овальной или полигональной формой,  цитоплазма  их х о р о ш о  
выражена  и соде рж ит гранулы. Яд ро  небольшое,  р а с п о л а г а е т с я  
в центре или эксцентрично.  В редких с л у ч а я х  клетки р а з л и ч н ы  по  
форме и разм ерам ,  ядра их полиморфны.  В таких случаях  а д е н о м у  
легко принять за  карциному. Однако,  чтобы изб ежа ть  ош ибки,  р а к  
гипофиза следует  выставлять в д и а г н о з  в тех случаях,  к о г д а  
доказано наличие  его метастазов.

А деном а из лактотропных клеток ( пролактинома)  ч а щ е  
о бна ружи вается  как микроаденома,  р е ж е  имеет более к р у п н ы е



размеры.  Микроскопически в клетках определяются  ацидофильные 
гранулы,  на субмикроскопическом уровне — в виде электронно
плотных гранул.  Д е г р а н у л я ц и я  их свидетельствует  о выраженной 
секреторной активности.  Некоторые пролактиномы сочетаются 
с гиперсекрецией пр олакт ина .

А деном а из  соматотропных клеток м ож ет  иметь разные 
размеры,  ц и то п лазм а  их содержит гранулы различной плотности 
и величины. Клетки  с плотными гранулами соответствуют 
а цидоф ила м и с о д е р ж а т  в большом количестве  соматотропный 
гормон роста. Р е д к о  разбросанные гранулированные клетки 
напоминают хр о м о ф о бы  и дают слабую иммуноцитохимическую 
реакцию на гормон роста.

Кортикотропная аденом а  в 75—8 0 %  случаев представляет 
собой микроаденому,  клетки которой относятся  к базофилам.  
С помощью иммуноцитохимических реакций в них о бнаруживается  
инертный адренокортикотропный гормон. Это связано  с тем, что 
опухоль продуцирует  неактивные вещества,  обла да ющ ие анти
генной специфичностью АКТГ. Неопухолевые кортикотропные 
клетки обычно п о двергаю тся  гиалинозу.

Клиническое течение аденом гипофиза тесно связано с двумя 
фа кторами:  р а з м е р а м и  опухоли и ее секреторной гормональной 
активностью. И н о г д а  д в а  эти фактора могут сочетаться.  Влияние 
массы опухоли н а б л ю д а е т с я  лишь при ее крупных размерах.  При 
этом нар уш аю тся  зр ен и е  и эндокринная  функц ия интактной части 
гипофиза.  В о з м о ж е н  п ара лич  черепно-мозговых нервов, особенно 
глазодви гат ельны х нервов  с развитием диплопии и птоза, 
битемпоральной гемианопсии (изменение полей зрения) .  З а  счет 
атрофии неопухолевых аденоцитов  или их разр уш ен ия  снижается  
функция гипофиза.  П р и  микроаденомах клиника болезни отража ет  
гиперфункцию ги по физ а ,  то есть гиперсекрецию тропных гормонов, 
что ведет к р а з в и т и ю  р я да  патологических процессов.  Так, при 
пролактиноме н а б л ю д а е т с я  аменорея или олигоменорея,  галакто- 
рея,  импотенция у м уж ч ин .  При аденоме из соматотропов,  которая 
сопро во ж да ется  гиперсекрецией соматотропного гормона, р а зв и
ваются  гигантизм и акромегалия .

Гигантизм  в о зн и ка ет  чаще в препубертатном и пубертатном 
периодах.  При этом наб люд ает ся  чрезмерный рост тела и конечно
стей, выходящий за  пределы для  данного пола возрастной нормы, 
а т а к ж е  диспроп орц ия костного скелета. Увеличиваются  размеры 
внутренних органов ,  развив аю тся  аритмия,  нейромышечные 
нарушения.  У б ольн ых возникает  несахарный диабет,  снижается  
интеллект.

А к р о м ега ли я  н а б л ю д а ет с я  чаще у лиц среднего возраста.  
Соматотропный гормон,  выделяемый в повышенном количестве, 
стимулирует  рост тканей,  главным об раз ом  мезенхимального 
происхожде ния,— соединительной,  хрящевой,  костной, ткани стро- 
мы и паренхимы внутренних органов. Укрупняются  черты лица,  
увеличиваются  в р а з м е р а х  уши, кисти, стопы, надбровные



и скуловые дуги. Утолщаются кости черепа,  нижней челюсти.  
Р азви вает ся  кифоз  или лордоз поясничного о тде ла  позвоночника .  
Кроме того, у больных нарушается  тол ерантно сть  к глюкозе ,  
развивается сахарный диабет,  гинекомастия у мужчин,  остеопороз,  
гипертензия.

Следует подчеркнуть,  что аналогичные изменения возн и каю т 
при опухолях гипоталамуса,  медуллярном ра ке  и кар циноиде  
щитовидной железы,  опухолях островков  Л а н г е р г а н с а  в с в я з и  
с гиперсекрецией рилизинг-факторов , с тим улиру ющ их выра бо тк у  
соматотропного гормона.

Микроскопически при акромегалии н а б л ю д а ю т с я  интенсивная  
перестройка костной ткани с резким увеличением числа остеопо»,  
пролиферативные и дистрофические процессы в суставных х р ящ ах .  
В более ноздних стадиях болезни ра ишиас  гея атрофия мышц.

Г ипоф изарная  болезнь К уш инга ,  с в я з а н н а я  с об разо ван ием  
кортикотропной аденомы, наблюдается у л и ц  обоего иола, ч а щ е  
у женщин,  в возрасте  20— 40 лег. Х арак тер но  непропорциональное  
ожирение  с отложением подкожной жи р о во й  клетчатки на лице ,  
шее, верхней половине туловища. Л и ц о  округлое ,  кожа сухая ,  
атрофичная.  На  груди, животе,  бедрах,  я го ди ц а х  о б н а р у ж и в а ю т ся  
багровые красные полосы рас тяж ени я ко ж и (стрии) .  Н а б л ю д а 
ются такж е психические нарушения,  гирсутизм,  гипертензия.

Следует отметить,  что эндокринопатии '  могут быть с в я з а н ы  
с дисфункцией гипоталамуса,  развитием менингиом,  метастазов ,  
глиом и краниофарингиом.

ГИПОФУНКЦИЯ ГИПОФИЗА

Дефицит  гормонов аденогипофиза в оз ни ка ет  в трех случа ях :
1) при повреждении гипофиза с разруш ением  секреторных клеток;
2) при повреждении ножки гипофиза,  что блок иру ет  поступление 
рилизинг-факторов  гипоталамуса в гипофиз;  3) при повреждении 
самого гипоталамуса,  что снижает  о б р аз о в ан и е  рилизинг-факто- 
ров, регулирующих деятельность аде н огипо физа .  Последние д в а  
фактора  обусловливают гиперпролактинемию из-за отсутствия 
ингибиторов. При повреждении самого аде но гип оф иза  возникает 
дефицит  двух или трех гормонов. Ч а щ е  всего сни жа етс я  секреция  
гормонов роста, адренокортикотропного  гормона  и гонадотропина .  
Однако может возникать и изо лированная  недостаточность  какого-  
либо одного гормона,  например гормона роста ,  что на блю да етс я  
при краниофарингиоме, напоминающей по своему строению 
амелобластому,  при глиоме и менингиоме.

Д л я  изолированной недостаточности гормона  роста ха ракте рны
1) гипофизарный карликовый рост, что в ы р а ж а е т с я  в проп орц ио
нальном недоразвитии тела, сохраняющего детский тип сложения;
2) недоразвитие половых органов и вторичных половых признаков;
3) артериальная  гипотензия, брадикардия .



Синдром пустого 
турецкого седла

Рис. 82. Основные причины гипофизарной не
достаточности.

М уль т и го р м о н а л ь н а я  недостаточность обычно возникает при 
деструкции с ам ог о  гипофиза,  что наблюдается  при саркоидозе,  
туберкулезе,  гнойных воспалениях,  хирургических вмеш атель
ствах  на гипофизе ,  лучевом повреждении гипофиза.  Гипофизарная  
недостаточность  ч ащ е  встречается при неф ункцион ирую щ их  
аденомах, синдром е  Ш ихена и синдроме пустого турецкого седла  
(рис. 82).

Н еф у н к ц и о н и р у ю щ и е  аденомы  составляют 10— 30% от всех 
аденом гипоф из а  и являю тся  наиболее частой причиной гипофи
зарной недостаточности,  особенно при атрофии интактной части 
гипофиза.  В н астоящ ее  время описано два  цитологических 
варианта  неф ункционирующих аденом гипофиза.  При первом 
варианте  аде н о м а  представлена  хромофобными клетками, полно
стью лишенны ми секреторных гранул. Считают,  что эти нулевые 
аденомы построены из пролиферирующих недифференцированных 
прекурсоров  и отграничены от секретирующей части аденомы 
клетками,  ц и то п ла з м а  которых совершенно дегранулирована .  
Р е ж е  встреч ается  второй вариант  нефункционирующей аденомы, 
эпителиальные клетки которой характеризуются  цитоплазмой, 
со де рж ащей б ле с т я щ и е  эозинофильные гранулы (онк оцитома) . 
О ба  вариа нта  нефункционирующих аденом могут вызвать общую



гипофизарную недостаточность или не
достаточность только  гонадотропина  
и гормона роста.

Синдром Ш ихена  — послеродовы й  
некроз гипофиза  — являет ся  т а к ж е  при
чиной гипофизарной недостаточности.  В 
период беременности гипофиз  увеличи
вается более чем в д в а  ра за ,  что приво
дит к нарушению его васку ляриз аци и за 
счет сдавливания сосудов.  В случае 
кровотечения в родах  или в послеродо
вом периоде может  разв иться  постге- 
моррагическая  анемия или гем орр аги -1 
ческий шок, что еще в большей степени 
ухудшает  кровоснабжение передней д о 
ли гипофиза.  В этих условиях в адено
гипофизе может развиться  некроз.

Первыми клиническими признаками 
недостаточности гипофиза  после родов 
являются  отсутствие лакт ац и и  и инво
люция молочных желез.  П о з ж е  р а з в и 
ваются нарушения менструального цик
ла.  В ряде случаев гипоф из арн ая  
недостаточность об на р у ж и в а е т с я  спу
стя несколько лет, когда становится  
очевидным дефицит  тропных гормонов.
С прогрессированием процесса наряду 
с нарушением функции половых желез  
нарастает  кахексия,  а тро фи я  внутрен
них органов — кахексия  Симмондса 
(рис. 83).  Р еж е  на бл юд ается  инфаркт 
гипофиза при серповидно-клеточной 
анемии, васкулитах,  ДВС-синдроме.
Массивный некроз, геморрагии в гипо
физе могут вызвать  внезапное  повыше
ние температуры и судороги (апоплек
сия г и п о ф и з а) .

Синдром пустого турецкого седла  — р е д к о  в с т р еч а ю щ а я с я  
патология,  которую можно диагностировать  пр иж изн енн о с п о 
мощью пневмоэнцефалографии у больных с резко  выр аж енн ым 
снижением секреторной активности ги п о ф и з а .  При аутопсии 
аденогипофиз в таких случаях  о б н а р у ж и в а е т с я  в виде маленького  
комочка из фиброзной ткани с сохранивш ейс я  з а д н е й  долей или ее 
частью. Исчезновение гипофиза  можно о б ъ я с н и т ь  массивным 
некрозом, развитием фиброзной ткани после гнойного воспаления ,  
инфарктом,  гипофизэктомией (хирургической,  лучев ой ) .  О дн ако  
в ряде случаев причина развития  син дрома пустого турецкого 
седла остается неясной. Не  исключается  з н а ч е н и е  впя чив ани я

Рис . 83. Кахексия  
Симмондса .



мягкой м озг овой  оболочки через дефект  диафрагмы,  что может  
с да в л и в ат ь  гипофиз ,  вызывая  его атрофию.

Клинические проявления гипофункции гипофиза (гипопиту- 
итризма)  ч р ез вы ч ай н о  вариабельны,  что зависит  от возраста  
и в ы р а ж е н н о с т и  патологического процесса.  Могут наблюдаться  
з а д е р ж к а  р а з в и т и я  ребенка (гипофизарный карликовый рост),  
гипогонадизм с утратой волосяного покрова под мышками и на 
лобке  у му ж ч и н ;  у женщин разв ив ается  атрофия гениталий, 
молочных ж е л е з  и аменорея.  Эта  адипозогенитальная  дистрофия 
сочетается  с гипотиреозом,  недостаточностью функции коры 
на дпочечников  и несахарным диабетом.

СИНДРОМ ЗАДНЕЙ ДОЛИ ГИПОФИЗА

П о р а ж е н и е  гипоталамуса встречается  редко и проявляется  
в виде н еса х ар н о го  диабета,  в основе которого лежит дефицит  
антидиур етич еского  гормона или избыточное его образование ,  что 
с о п р о в о ж д а е т с я  полиурией (несахарное  мочеизнурение),  поли
дипсией ( п о в ы ш е н н а я  ж а ж д а ) .

Причины несахарного  д иа бе та  различны, включая аденомы 
передней доли гипофиза,  сд авли ва ю щи е  заднюю долю, метастазы 
рака ,  гно йн ая  инфекция в сочетании с менингитом, туберкулез,  
саркоидоз ,  сиф ил ит ич ес ка я  гумма,  т р авма  головного мозга.  В ряде 
случаев пр и чину заболеван ия  установить не удается.  Такую форму 
несахарного  д и а б е т а  называют идиопатической. Гиперсекреция 
антидиу ретического  гормона происходит постоянно, независимо от 
осмолярности плазмы.  В результате  наблюдается избыточная 
реабсо рб ци я во ды в почках с увеличением объема внеклеточной 
жидкости,  с ра зв ит ие м  гипонатриемии.  При этом почки не способны 
э к с кр етир овать  мочу с высоким удельным весом.

О п и с а н н а я  симптоматика  характ ерна  не только для поражения 
ги по та ламо-ги по физ арно й системы. Она  может развиваться  т а к ж е  
при опухол ях  дру гой локализации:  при бронхогенном раке, тимоме, 
лимфоме,  то есть  при паранеопластическом синдроме.

Щ ИТОВИДНАЯ Ж ЕЛ ЕЗА

П а т ол оги че ски е  процессы, разви ваю щи еся  в щитовидной 
железе,  р а зн о о б р а з н ы .  Однако наибольший практический интерес 
п ред ста вл яю т три основных процесса:

1) гиперпластическое  увеличение щитовидной железы в р а з м е 
рах и массе ее  (зоб, струма) ;

2) гип ертир еоз  — базедова  болезнь,  хара кт еризу ю ща яся  избы
точным о б р а з о в а н и е м  гормона тироксина;

3) гипот ире оз  — снижение  функциональной активности щ ит о
видной ж е л е з ы .  При этом могут наблюдаться  случаи полного



прекращения (атиреоз) пли из вр ащ ен ия  деятельности щитовидной 
железы (дистериоз) .

ЗОБ

З о б  ( струма) — это з а б о ле в а н и е  щ итовидной ж елезы, при  
котором наблюдается диф ф узн о е  или  узловат ое разрастание  
железистой ткани. В норме масса  щитовидной ж е л е з ы  составляет  
17— 25 г. При простом зобе  масса и размеры ее значите льно 
увеличиваются  (до 200— 300 г),  достигая  в о ч аг ах  зобной  эндемии 
нескольких килограммов.  Эндемическими оч аг ами  з об а  яв л яю тся  
Таджикистан,  Узбекистан (Ф е р г а н с к а я  д о л и н а ), К а в к а з ,  П р и б а л 
тика,  Альпы, Гималаи.  Описан ы случаи спо радич ес к ог о  зоба.  
В эндемических очагах  о сн овн ая  причина зоба — это  д еф и ц и т  йода 
в воде, почве. Недостаточное  поступление его в о р г а н и з м  приводит 
к снижению выработки тироксина,  в связи с чем р а з в и в а е т с я  
компенсаторная  гиперплазия  тиреоцигов,  что в о с с та н а в ли в а ет  
секрецию гормона в необходимых количествах.  В результат е  
щитовидная  железа  увеличивается  в размерах.

Причины спорадического зоба различны.  К ним относятся  
умеренный недостаток йода,  генетический деф ект  в биосинтезе  
гормона,  аутоиммунные реакции.  Вещества,  способные вы зв а т ь  зоб 
(зобогениые вещества) ,  сод е р ж а тс я  в некотор ых пищевых 
продуктах (кабачки,  цветная  капуста ) ,  в ин фи ц и р о в ан н о й  воде, 
некоторых лекарственных п р еп ар атах  (литий, п а р а а м и н о са л и ц и -  
л о в а я  кислота и др.) .  Генетические  дефекты в синтезе  гормона 
встречаются  редко. Б ольшое  значение в генезе зо б а  придают 
аутоантителам.  Кроме того,  в развитии зо б а  могут играть 
определенную роль физиологические  и патологические  стрессовые 
состояния,  например половое созревание,  инфекции,  беременность.  
Зоб  наблюдается чаще у женщин.

Патологическая анатомия. По внешнему виду выделяют 
диф ф узны й и узловатый зоб. Одиако в основе того  и другого 
вариантов  зоба лежит из быточная  гиперплазия  эпит ели альны х 
клеток с последующим об р аз о ва н и ем  новых ф о лл и ку лов ,  о т ли ч а ю 
щихся по структуре и функции.

По гистологическому строению различают паренхим ат озны й  
и коллоидны й зоб. При диф ф узном  коллоидном  з о б е  увеличение 
щитовидной железы носит равномерный характер ,  она  становится  
плотноватой.  На  поверхности ра зр еза  выступают ж е л т о в а т ы е  или 
буро-желтые коллоидные массы.  При микроскопии о б н а р у ж и в а 
ются крупные фолликулы,  заполненные коллоидом.  Эпителий,  
выстилающий их, уплощен.  Строма развита  умеренно.  В ст реча
ются более мелкие фолликулы,  выстланные куб ическим  или 
цилиндрическим эпителием. Капсула  ж е л е з ы  в процесс  не 
вовлекается.  Крупные фолли ку лы по мере на к о п л е н и я  коллоида 
превращают ся  в кисты. Коллоид  в них уплотнен.  П ри некоторых



коллои дных формах  зоба появляютс я  своеобразные выросты 
ф о лл и к у л я р н о г о  эпителия в просвет фолликулов  (подушечки 
С а н д е р с е н а ) .  Т а к а я  оч аговая  гиперплазия фолликулярного  эпите
л и я  свидетельствует  об акт ива ции функции щитовидной железы.  
В о з м о ж н ы  т а к ж е  разрывы стенки фолликулов  с излиянием 
кол лоида  в строму,  коллоидостаз ,  то есть переполнение лим ф ати че 
ских щ елей и сосудов коллоидом.

У зловат ы й коллоидны й зо б  обычно возникает из диффузного  
спустя  несколько  лет и характ еризу ет ся  наличием множественных 
узлов  в щитовидной железе .  У нелеченых больных узлы 
прогре ссивно увеличиваются ,  масса  их может достигать 1 кг, 
в связи  с чем зоб может опус ка ться  до уровня грудины (внутри- 
грудной з о б ) .  Увеличение ж е л е з ы  носит асимметричный характер,  
узлы л е г к о  пальпируются . П од  капсулой иногда образуются 
геморра гии ,  способствующие развитию спаек между капсулой 
и паренхи мой.  Отличительной особенностью узловатого зоба  на 
микроскопическом уровне яв л яе т с я  чрезвычайно вариабельное  
строение ткан и железы.  На  фоне  нормальной структуры встреча
ются  очаг и  гииерпластических раз растаний эпителия и кистопо
добных фолликулов .  Визуа льно  эти участки мясисты, красно- 
бурого  цве та  и чередуются с уч астками тусклыми, желатинозными 
на вид, с о де р ж а щ и м и  кисты. В ткани железы об на руживаю тся  
т а к ж е  о ч аг о в ы е  кровоизлияния и участки рубцовой ткани. Узлы не 
имеют к а п с у лы  и окружены сдавленной стромальной тканью.

Клиническая картина. Опи сан ны е виды простого зоба сопро
в о ж д а ю т с я  тиреомегалией,  св яза н н о й  с гипертрофией и гиперпла
зией тиреоцитов .  Зоб  может  сопровождаться  эутиреоидным 
состоя нием ,  гипотиреоидозом или гипертиреоидозом. При этом 
источником избыточного о б р аз о в ан и я  гормонов являются  ги- 
п ерп ла стич еск ие  узелки. У з ло в а т а я  форма тиреомегалии может 
с д а в л и в а т ь  трахею и пищевод при локализации за грудиной, 
а т а к ж е  верхнюю полую вену, что приводит к венозному застою 
по ве рхн ост ны х вен шеи и ли ца .  В таких случаях необходимо 
хир ур ги ч еск ое  вмешательство.  Узловатую форму простого зоба 
следуе т  диф фере нц ир ова ть  с карциномой щитовидной железы.

ГИПЕРТИРЕОЗ

Гиперт иреоз щитовидной ж елезы  характеризуется гиперсекре
ц и е й  г о р м о н а  тироксина, н а блю даем ой  при гиперф ункции  или  
о п у х о л я х  щитовидной железы.

О с н о в н ы м и  причинами избыточного образования  ц и р к у л и р у ю 
щ е го  тироксина (то есть тиреотоксикоза) являются базедова  
б о л е з н ь ,  токсический узловатый зоб и токсическая аденома. 
Р е д к о  гиперфункция щитовидной железы может стать  вторич
ной, что наблюд ает ся  при усиленном образовании в гипота ла 
мусе  тиреотрогшн-рилизинг-факторов .  В 20— 25%  случаев тирео



токсикоз может  быть обусловлен некоторыми ф о р м а м и  тиреои-  
дита.

Патологическая анатомия. При гиперпродукции т и р о к с и н а  
наб людается  кардиомегалия,  в о з н и к а ю щ а я  в связи  с д л и те л ь н о й  
тахикардией и усилением со кр атим ост и миокарда.  И н о г д а  в м и о 
карде  обнаруживаю тся  о ч аг о в ы е  инфильтраты из л и м ф о ц и т о в  
и эозинофилов,  умеренный интерстициальный склероз.  В к а р д и о м и -  
оцитах развивается  ж и р о в а я  дистрофия,  о б о з н а ч а е м а я  как 
тиреотоксическая кардиомиопатия;  в скелетных м ы ш ц а х  —  а т р о 
фия и ж и р о в а я  дистрофия с умеренной лимфоци тарной и н ф и л ь т р а 
цией стромы; в печени — ж и р о в а я  дистрофия с ум еренн ой 
неспецифической перииортальной инфильтрацией л и м ф о ц и т а м и .  
Д л я  гипертиреоза характе рна  генер ализо ванная  г и п е р п л а з и я  
лимфатических узлов с лим ф аден ои ати ей .  Н а б л ю д а е т с я  т а к ж е  
остеопороз.

БАЗЕДОВА БОЛЕЗНЬ

Б азедова  болезнь  — н а и б о л е е  частая причина тиреотоксикоза, 
в основе  которого лежит ги п е р ф у н к ц и я  щ итовидной ж елезы  
и избыточное образование г о р м о н а  тироксина. Д л я  б а з е д о в о й  
болезни характерны три основных симптома: гипертиреоз,  инфиль-  
трати вна я  офтальмопатия ,  ин ф и ль тр а т и в н а я  д е р м а т о п а т и я .

Б а зе д о в а  болезнь может р а з в и т ь с я  в любом во зрасте ,  но ч ащ е  
в 30— 40 лет и преимущественно у женщин.  Эта  б о лезн ь  
ассоциируется с НЬА - 01^3, что свидетельствует  в пользу  
генетической предрасположенности.

Этиология и патогенез. М н о ги е  наблюдения п о д т в е р ж д а ю т  
значение  аутоиммунных про цессов  в патогенезе баз ед ово й болезни,  
как и тиреоидита Хашимото.  П о эт о м у  неудивительно,  что б а з е д о в а  
болезнь и зоб Хашимото со че таю тся  с такими а у т о и м м у н н ы м и  
нарушениями,  как пер нициозная  анемия,  сист ем ная  к р а с н а я  
волчанка ,  ревматоидный артрит ,  инсулинзависимый с а х а р н ы й  
диабет,  аддисонова болезнь. Бо л е е  чем в 80%  случаев  о б н а р у ж и в а 
ются тиреоидные мик росомальные аутоантитела  и а н т и т е л а  
к тиреоглобулину.  Существует  ц е л а я  плеяда  антител  к р е ц е п т о р а м  
тиреотропов.  В большинстве с л у ч а е в  это т и реои дсти м ул и ру ю щ и е  
иммуноглобулины, ответственные за  гиперфункцию кле ток  ф о л л и 
кулярного эпителия. Щ ит о в и дн а я  жел еза  при этих н а р у ш е н и я х  
диф фузно  инфильтрирована  ли мфоци та ми ,  в связи с чем в ы с к а з ы 
вается предположение,  что ч аст ь  тиреоидстимули рующих и м м у 
ноглобулинов,  возможно, продуци руетс я  этими клетками.  О б н а р у 
жены иммуноглобулины, способствую щие гип ерплазии клеток 
фолликулярного  эпителия, л е ж а щ е й  в основе р а з в и т и я  б а з е д о в о й  
болезни. Не исключается т а к ж е  значение  клеточной имму нной 
реакции в генезе токсического зо ба ,  а именно: дефек т  в Т-супрессо-  
рах. Механизм развития о ф та л ь м о н ати и  и дерматопат ии не совсем 
ясен.



Патологическая анатомия. Щитовидная  же леза  при базедовой 
б о л е з н и  диффузно и симметрично  увеличена по сравнению 
с но р м ал ь н о й  железой п ри м ер н о в три раза.  На  разрезе  красно
к о р и ч н е в о го  цвета, по консистенции напоминает мышцу.  Мик ро
ск о п и ч ес к и  в ткани ж е л е з ы  определяется большое количество 
ф о л л и к у л о в  при минима льном  содержании,  в них коллоида.  
Э п и т е л и й  высокий цилиндрический (рис. 84 ) ,  клетки его отлича
ю т с я  по размерам  и форме  и образуют сосочковые разрастания .  
К о л л о и д  во многих ф о л л и к у л а х  отсутствует, стенки их обычно 
с п а в ш и е с я .  При наличии ко л л о и д а  обнаруживается его ваку олиз а 
ц и я ,  р а з ж и ж е н и е  и усиление эвакуации.

С т р о м а  полнокровна,  д и ф ф у з н о  инфильтрирована  ли м ф оц и та 
ми,  что сочетается  с гипертрофией лимфоидной ткани: наблюдается 
ув е л и ч ен и е  лимфатических узлов ,  тимуса, селезенки.  Описанные 
микроскопичес кие  изменения  могут  варьировать,  особенно на фоне 
л е ч е н и я  йодом. В этих с л у ч а я х  блокируется лизис коллоида,  
с о д е р ж а щ е г о  тиреогуюбулин. Уменьшается  ваку олиз аци я  коллои
д а ,  что способствует  его накоплению.  Фолликулярный эпителий 
с т а н о в и т с я  кубическим, кровенаполнение  сосудов снижается .

При офтальмопатии (пу че глази и)  в глазодвигательной муску
л а т у р е  (экстраокулярной)  и ретроорбитальпой ткани отмечается 
о т е к  и набухание  в связи  с диффузным отложением в них 
г и д р о ф и л ь н ы х  мук оп олиса харидов  и выраженной инфильтрацией 
л и м ф о ц и т а м и .  Д е р м ат о п а т и я  обычно наблюдается  на дорсальной

Р и с .  84. Строение  щитовидной ж елезы  (А в норме, Б при б аз е 
дов ой болезни) .



поверхности ног и стоп и поэтому называется  пр ет и б и а л ь н о й  
микседемой. В коже (в дерме и подкожной  клетчатке) о б н а р у ж и в а 
ется накопление  мукополисахаридов  и в ы р аж ен н ая  и н ф и л ь т р а ц и я  
лимфоцитами.  В сердце при б азед ово й болезни р а з в и в а е т с я  
картина тиреотоксической кардиомиопатии.

Клиническая картина. Б а з е д о в а  болезнь х ара кт ери зу ется ,  к а к  
уже отмечалось,  гипертиреозом, в связи  с чем в сыворотке  кр ов и 
при лабор аторном  исследовании выяв ляе тся  повышение у р о в н я  
тироксина,  аутоантител (антими кр осомальны е и а н тит ир еоглоб у-  
линовые) .  Независимо от причины тиреотоксикоза  х а р а к т е р н ы  
симптомы неврастении, нар уш ени я  менструации,  э м о ц и о н а л ь н а я  
нестабильность,  тремор рук, в ы р а ж е н н а я  потливость,  п о т е р я  
массы тела,  несмотря на повышенный аппетит. Часто  р а з в и в а е т с я  
кардиопульмональный синдром, пр оявляю щ ий ся  диспноэ,  с е р д ц е 
биением. При выраженном токсикозе  наблюдается  у в е л и ч ен и е  
размеров сердца влево и серд еч на я  недостаточность.  Д л я  д и а г 
ностики в а ж н о  определение ур ов ня  тироксина в с ы в о р о т к е  
крови.

Тиреотоксикоз может р а з в и т ь с я  т акж е  при токс ич еско м 
узловатом зобе, токсической аден ом е щитовидной ж е л е з ы ,  при 
аденоме гипофиза,  секретирующего тиреотропные гормоны. О д н а 
ко в этих с лучаях  в отличие от баз ед ов ой болезни т и ре отокс и к оз  не 
сопро вож дае тся  офтальмопатией и дерматопатией.

О ф та льм оп ат и я  проявляется  пучеглазием,  нарушением к о о р д и 
нации в дв иж ен и ях  глаз, офтальмоплегией,  птозом. П о в ы ш е н и е  
внутриглазного давления  м о ж е т  привести к слепоте.  Птоз ,  
наблюдаемый при базедовой болезни,  называют «з лока ч еств енн ым  
экзофтальмом»,  так как он препятствует  смыканию век, что ведет  
к инфицированию и повреждению роговицы.

ГИПОТИРЕОЗ

Гипотиреоз — это состояние организм а , о б у с л о в л е н н о е  н е д о 
статочностью тироксина и ли  резистентностью к нем у тканей- 
мишеней.  Если гипотиреоз возн икает  в младенческом в о зр асте ,  то 
развива ется  кретинизм.  В более с т ар ш ем  возрасте  и у в з р о с л ы х  — 
микседема.

Основными причинами микседемы могут быть: 1) у д ал е н и е  зо ба  
или опухоли щитовидной жел езы ,  сопр ов ож да ю ще еся  ф у н к ц и о 
нальной неполноценностью ос тав ш е й с я  части железы;  2) тиреои-  
дит Хашимото;  3) аутоиммунный процесс, то есть о б р а з о в а н и е  
антител,  блокирующих рецепторы тиреоидстимулирующих г о р м о 
нов. В таких случаях р а з в и в а е т с я  первичная ид и о п ат и ч е с к а я  
микседема.



Кретинизм  — это синдром , характ еризую щ ийся необратимыми 
н а р у ш е н и я м и  нервного, психического  и соматического развития, 
с в я за н н ы м и  с дефицитом тиреоидных гормонов в критической 
стадиии развития мозга. М о ж е т  носить эндемический и спорадиче
ский характер.  Причины кретинизма различны. Это врожденный 
д е ф е к т  в биосинтезе гормона,  экзогенные зобогенные вещества,  
аутоим мунны е процессы (антительный механизм) ,  при которых 
аут о ан ти те л а  матери,  с т р а д а ю щ е й  гипотиреозом, тран спл аце нт ар 
ным  путем поступают в эмбрион,  блокируют рецепторы его 
тиреот роп ных  гормонов,  н а р у ш а я  тем самым синтез гормона 
щ итови дной железы. К гипотиреозу может привести поражение  
гипота ламич еск ой области  мозга.

Патологическая анатомия. Д л я  кретинизма характерны как 
а т р о ф и я  щитовидной ж е лезы ,  т ак  и узловатый зоб. При атрофии на 
микроскопическом уровне выявляю тся  отдельные мелкие  фоллику
л ы  и скопления клеток на фоне  склероза. Узлы зоб а  часто бывают 
одиночными,  в них отмеч аю тся  фиброз, кисты, кальцификация.  
А ден огипофиз  гипертрофирован,  половые ж ел езы  атрофированы.  
Вну тренн ие  органы ум ень шены  в размерах.

Клиническая картина. Д е ф и ц и т  тироксина выявляется  при 
р о ж д е н и и  или у ребенка  в более старшем возрасте.  Основные 
клинические  симптомы кретин изма — это з а д е р ж к а  физического 
и психического развития .  Выделяют две клинические формы 
к ре ти н и зм а  — нервн ую  и микседематозную. Н ер вн а я  форма  
х а р а к т е р и з у е т с я  нарушением речи и слуха, вплоть до глухонемоты, 
сн и ж ен и ем  интеллекта с развитием идиотии, нервно-мышечными 
расстройс тва ми,  нарушением пирамидной системы, атаксией.  При 
микседематозной форме  признаки  кретинизма выявляю тся  на фоне 
клинической картины гипотиреоза.  У ребенка отмечается  от ста ва 
ние  роста костей в длину,  задер ж ка  прорезывания  зубов, 
не дор азв ит ие  половых органов ,  анемия, слизистый отек кожи 
в св я зи  с накоплением в ней гидрофильных мукополисахари-  
до в .  К о ж а  сухая,  без складок ,  лицо тупое, лишенное  осмыслен
ности.  П рогн оз  благопр иятн ый лишь при своевременно начатом 
лечении.

МИКСЕДЕМА

М икседем а  — это к л и н и ч е с к и й  синдром, который сопровожда
ется слизистым отеком кожи. У детей старше го  возраста 
и у взрослых микседема развивается  незаметно,  исподволь. 
Н а ч а л ь н ы м и  признаками яв л яю тся  сонливость, непереносимость 
хол о да ,  а у женщин — профузны е менструальные кровотечения.  
Ч е р е з  несколько месяцев  наб людаются  ослабление  умственных 
способностей,  нарушение речи, апатия,  слизистый отек кожи,



особенно заметный вокруг глаз.  К о ж а  становится  хо лод н ой,  
шершавой,  бледной. В дерме о б н а р у ж и в а ю т с я  отек, р а з в о л о к н ен и е  
соединительной ткани, в ы р а ж е н н а я  метахро мазия .  Н а р у ш а е т с я  
сердечная деятельность с увеличением ра зме ров  сердца.  К а р д и о м е -  
галия обусловлена  расширением полостей сердца в с в я з и  со 
слизистым отеком стромы миокарда .  В результате  миокард т е р я е т  
свой тонус (микседематозное сер дц е ) .  При пр огре ссиро вани и 
процесса у больного может р а з в и т ь с я  ступор и д а ж е  к о м а  
с летальным исходом.

ТИРЕОИДИТЫ

Тиреоидит  — это патологический процесс, ха р а к т е р и зу ю щ и й с я  
инфильтрацией щитовидной ж елезы лейкоцитами или  р а зви т и ем  
фиброза.  Иногд а  эти два процесса сочетаются .

В клинической практике н аи бо льш ее  значение  имеют т р и  
варианта  тиреоидитов:  тиреоидит Хашимото, подострьш г р а н у л е -  
матоз, хронический  б езболезненны й тиреоидит. Гора здо  р е ж е  
встречаются  тиреоидиты, в ы з ы ва ем ы е  бактериями,  г р и б а м и ,  
паразитами.  Довольно редко встреча етс я  фиброзный т и р е о и д и т  
Риделя,  при котором паренхима ж е л е з ы  з а м ещ ае тся  п л о т н о й  
фиброзной тканью. Этот процесс р а с с м ат р и в а е т с я  как и д ио п ат ич е -  
ский. Иногда тиреоидит Риделя  с о п р о в о ж д а е т с я  м е ди а ст и н а л ь н ы м  
и ретроперитонеальным фиброзом.

ТИРЕОИДИТ ХАШ ИМ ОТО

Тиреоидит Хашимото ( л и м ф о м а т о з н а я  струма) о т н о с и т с я  
к аутоиммунному заболеванию. Он м ож ет  развиться  в л ю б о м  
возрасте и в 10— 20 раз чаще н а б л ю д а ет с я  у женщин.  Х а р а к т е р н о й  
особенностью тиреоидита Х аш им ото  яв л яе т с я  увеличение щ и т о 
видной желе зы в сочетании с гипофункцией.  При этом на р а н н е й  
стадии наб людается  эутиреоидное состояние.  Однако в р я д е  
случаев может  развиться гипертиреоз,  клиника которого м о ж е т  
иметь некоторые сходство с базедо вой болезнью.  Однако при з о б е  
Хашимото нар астает  НЬА - ОИ5, а при базедовой б о лезн и  —  
НЬА - ОИ 3. Подтверждением роли аутоиммунных п р о ц е с с о в  
в генезе тиреоидита Хашимото я в л я е т с я  наличие  ц и р к у л и р у ю щ и х  
антител, направленных против тир окс ина  (в 95%  с л у ч а е в )  
и тиреоглобулина.  Кроме того, о б н а р у ж и в а ю т с я  антитела,  н а п р а в 
ленные против рецепторов тиреотропов .  Вы являе мые  у б о л ь н ы х  
тиреоидитом Хашимото иммуноглобулины способствуют у в е л и ч е 
нию щитовидной железы,  а т а к ж е  стимулируют с е к р е ц и ю  
тироксина.  Предполагают такж е,  что имеет значение  о р г а н о с п е ц и 
фический дефект  в функциональной активности Т - с уп рессор ов ,  
особенно у лиц с генотипом Н Ь А  - ЭЕ! 5.



Патологическая анатомия. По структурным особенностям 
выд еляют гиперт роф ическую и атрофическую формы  тиреоидита 
Хашимото.  При гипертрофической форме  щитовидная  железа  
симметрично увеличена ,  плотная ,  поверхность ее бугристая.  На  
р а зр е зе  в ы ра ж ено  до ль ч атое  строение, цвет обычно бело
мраморный,  ре же  — бледно-розовый.  Капсула  интактна.  Микро
скопически о б н а р у ж и в а е т с я  замещение  паренхимы щитовидной 
ж е л е з ы  лимфоцитами,  плазматическими клетками,  иммунобласта- 
ми, макроф агами .  И н о гд а  лимфоциты формируют типичные 
лимфоид ные  фолликулы со светлым центром (рис. 85).  В ряде 
случае в  щитовидная  ж е л е з а  из-за преоб ладания  в ней пере
численных иммунокомпетентных клеток напоминает  лимф атиче
ские узлы. В ткани ж е л е з ы  об на руживаю тся  изолированные 
фолликулы,  часть  из которых подвергнута деструкции.  Н а б л ю д а 
ется  т а к ж е  т р а н с ф о р м а ц и я  клеток фолликулярного  эпителия 
в крупные многоядерные клетки с оксифильно окрашенной 
цитоплазмой (клетки Гю ртл е) .  В интерстициальной т к а н и — 
склероз  различной степени выраженности,  однако  склеротические

Рис.  85. Тиреодит Х а 
шимото.  Замещение  
паренхимы щитовид
ной железы лим ф о
цитами с о бра з ова
нием типичных л и м 
фоидных фоллику

лов.



процессы не выходят  за пределы капсулы.  Д л я  атрофической  
формы  характерно более выраженное  р а з р а с т а н и е  фиброзной 
ткани.

Клиническая картина. Н а ранней стадии р а з в и т и я  тиреоидита 
Хашимото функция щитовидной железы не н а р у ш е н а .  Атрофиче
ская форма встречается ч ащ е  у лиц пожилого  в о з р а с т а  и пр о я в л я 
ется вялостью, слабостью, сонливостью, с н и ж е н и е м  работоспо
собности, понижением слуха,  отечностью л и ц а  и другими 
признаками гипотиреоза.  При гипертрофической форме в за в и си 
мости от функционального состояния щитов идн ой желе зы  в ы д ел я 
ют гииертиреоидную, гипотиреоидную и эу тир еои дную формы 
лимфоматозного  зоба.  Гигтертиреоидная ф о р м а  носит транзи-  
торный характер  и проявляется  тиреотоксико зом  различной 
степени. В дальнейшем тиреотоксикоз с м е н я е тс я  гипотиреозом 
с характерной клинической картиной. При эутиреоидной форме 
единственным признаком тиреоидита Хаш и мо то  в течение ряда  лет  
является  плотная щитовидная  железа.  И н о г д а  эутиреоидная  
форма сочетается с экзофтальмом.

ПОДОСТРЫЙ ГРАНУЛЕМАТОЗНЫЙ ТИРЕОИДИТ

Эта форма тиреоидита встречается редко,  имеет вирусную 
природу, часто развив ается  вслед за о строй респираторной 
вирусной инфекцией, корью, паротитом. П р о д р о м а л ь н ы й  период 
подострого гранулематозного  тиреоидита х а р а к т е р и з у е т с я  с л а б о 
стью, недомоганием, повышением температуры.  Значение  а у т о 
иммунных процессов не доказано.  Щ и тови дн ая  ж е л е з а  увелич ив а 
ется в размерах  асимметрично.  В ткани ее о б н а р у ж и в а ю т с я  серо
белые очаги некроза или фиброза .  На  микроскопическом уровне 
выявляются  разрывы фолликулов и их нек роз ы,  окруженные 
неспецифической острой или подострой воспа лит ельно й ин фи ль
трацией ( г р а н у л е м а то з ) . В центре гранулем л о к а л и з у е т с я  коллоид, 
вокруг которого р асп ол агаю тс я  гигантские клетки инородных тел. 
В последующем гранулемы за м ещаю тс я  ф иб р о зн о й  тканью.

Вначале  щитовидная  ж е л е за  увеличиваетс я  в размерах ,  при 
пальпации нап ряж ена ,  болезненна . Могут п о явит ьс я  симптомы 
тиреотоксикоза.  Через неделю указанные сим птомы исчезают,  
гипертиреоз сменяется эутиреоидным состоянием.  В некоторых 
случаях развивается  гипотиреоз. В б о льш и н ств е  наблюдений 
описанные структурные изменения  носят о б р ат и м ы й  характер.

ХРОНИЧЕСКИЙ ТИРЕОИДИТ

Хронический безболезненный тиреоидит х а р а к т е р и з у е т с я  тран-  
зиторным тиреотоксикозом и лимфоцитарной ин фи ль тр ац и ей  ткани 
железы.  Возникает в любом возрасте,  преимущ естве нно у женщин.



Причина этой ф ор мы тиреоидита неизвестна.  Щитовидная  же леза  
может иметь  обычн ые  размеры или увеличиваться незначительно.  
Обе доли гипертрофируются  в равной степени. Макроскопически 
на ра зр езе  и зм ен ен ия  отсутствуют или обнар ужи ваю тся  небольшие 
фокусы б ле дн ой  паренхимы. При микроскопии основным м орфоло
гическим п р и з н а к о м  является  д и ф ф у з н ая  или очаговая  ин фильтра 
ция ткани ж е л е з ы  лимфоцитами с повреждением фолликулов 
и наличием небольших очагов склероза .  В отличие от болезни 
Хашимото э та  л и м ф оц ит арна я  ин фильтраци я  менее плотная,  не 
образует  л и м ф о и д н ы х  фолликулов с центрами размножения.  
П л а з м а ти ч е с к и е  клетки и гранулемы, характерные для  подострого 
тиреоидита,  отсутствуют.

На  н а ч а л ь н ы х  этапах  процесс протекает бессимптомно. 
В по следую щем развив ается  тиреотоксикоз,  же леза  увеличивается.  
Обычно тир еотокс ическая  ф а з а  длится  несколько месяцев (или 
лет) и с м е н я е т с я  эутиреозом. Увеличение щитовидной железы 
может с о х р а н я т ь с я  в течение длительного времени.

ОПУХОЛИ ЩИТОВИДНОЙ ЖЕЛЕЗЫ

Опухоли щитовидной ж елезы  раз дел яю тся  на доб ро ка че
ственные и злокачественные.  Они могут обнар уживаться  в виде 
солитарных или узелковых образований.  Среди доброкачественных 
опухолей ч а щ е  встречается аденома,  ре же  — фиброма,  тератома,  
п а р а г а н г л и о м а ,  гемангиома,  липома,  миома. Опухоли чаще 
н аб л ю д аю тся  в эндемических оч агах  зоба и среди населения,  
подвергнутого радиоактивному облучению.  Наиболее распр ос тра 
ненным ви дом  опухоли являетс я  узелков ая  аденома.  Р а к  щ ито
видной ж е л е з ы  встречается крайне  редко.

АДЕНОМА

А д ен о м а  —  доброкачественная опухоль  из эпителия ф о л л и к у 
лов ,  в о з н и к а ю щ а я  в любом возрасте.  Солитарные аденомы чаще 
встречаются  в неэндемических зонах.  Множественные узлы 
ха ракте рны  д л я  узловатой формы зоба.  Аденомы щитовидной 
жел езы  о б ы ч н о  имеют сферическую форму,  с возрастом они часто 
ув елич ива ют ся ,  диаметр  их не превышает  4 см. На разрезе  цвет 
аденом в а р ь и р у е т  от серого до коричневого,  в центре определяются 
очаги ф и б р о з а  или петрификации.

По гистологическому строению выделяют несколько вариантов  
аденом щ и тови дн ой  железы:

1) ф о л л и к у л я р н а я  — построенная из фолликулов  различных 
размеров  (м а к р о -и  мик рофол лик улярн ая  аденомы);

2) к о л л о и д н а я  — представленная  округлой формы ф о лл и к у л а 
ми, з а п олне н ны м и коллоидом. Инт ерфолл ик ул ярна я  строма слабо  
развита;



3) простая — с ос то ящ ая  из фолликулов  н о р м а л ь н ы х  размеров,  
строма скудная;

4) фе тальная  — пр едста вленн ая  мелкими ф о л л и к у л а м и ,  р а з д е 
ленными массивной соединительной тканью;

5) эмб риональная  — построенная  из клеток,  с к л а д ы в аю щ и х с я  
в тяжи.  Фолликулы ра зб роса н ы и имеют аб о р т и в н о е  строение;

6) папиллярная  аденома — обычно ин к а п с у л и р о в а н а ,  п а 
пиллярные структуры покрыты эпителием. П о  гистологическому 
строению папиллярные аден омы трудно отличимы от папиллярного  
рака ,  в связи с чем ряд исследователей пр ед по чит аю т р асс м ат ри 
вать папиллярную аденому как  карциному или потенциальную 
карциному.

Чтобы дифференцировать аденому с узловат ы м  зобом , следует  
помнить, что аденома:  / )  отграничена к а п с у л о й  ( и н к а п с у л и р о в а 
н а );  2) имеет гом оген ную  структуру, р е з к о  отличается от 
окруж ающей тиреоидной ткани; 3) сд а вли ва ет  ф о лл и к у л ы  
окруж ающ ей интактной ткани щитовидной ж елезы .

Следует подчеркнуть, что большие трудности возникают при 
необходимости д иф ференц ир овать  доб рок аче ствен ную  ф ол ли ку 
лярную аденому с инкапсулированной,  х о р о ш о  диф ф е р е н ц и р о 
ванной фолликулярной карциномой,  особенно в тех случаях ,  когда 
аденома обна ру жи вает ся  невооруженным г л а з о м  и налицо 
признаки хотя и минимальной инвазии в к а п с у л у  и сосуды (эта 
аденома называется  а н г и о и н ва зи вн о й  а д е н о м о й ) .

РАК ЩИТОВИДНОЙ ЖЕЛЕЗЫ

Из всех злокачественных опухолей ч а щ е  встречается  рак 
щитовидной железы,  который разделяе тся  на две  основные 
категории: 1) хорошо диф ференц иро ванны е карциномы:  п а 
пиллярный и фолликулярный рак;  2) низкод ифференц иро ванные ,  
к которым относят медуллярную карциному и н едиф ферен ци ро 
ванную карциному. Р а к  щитовидной ж е л е з ы  в 2 — 3 р а з а  чаще 
наблюдается у женщин в любом возрасте.  О д н а к о  следует 
отметить, что папиллярный и фолликулярный р а к  встречается 
преимущественно до 30 лет,  особенно у лиц, г о л о в а  и шея которых 
в прошлом подвергались облучению.

В развитии рака  щитовидной ж ел езы  в а ж н о е  значение  
принадлежит ионизирующей радиации,  о чем свидетельствует 
печальный опыт Хиросимы, Н агасак и и Ч е р н о б ы л я .  В последние 
годы идентифицированы r a s -  гены в некоторых опухолях  щито
видной железы,  подвергнутые мутации. К р о м е  того, в них 
наблюдается экспресия с- e rb  В и с -  erb B / 2 -онкогена .  П р е д с т а в л я 
ет интерес тот факт,  что с- e rb  В- онкоген к о д и р у е т  рецепторы д л я  
эпидермального фактора  роста.



П а п и л л я р н ы й  ра к

П а п и л л я р н ы й  рак щитовидной желе зы составляет  60— 70% от 
всех к а р ц и н о м  и относится к числу хорошо дифференцированных 
опухолей.  Р а з м е р ы  опухоли вариабельны:  от 1 см в диаметре  
и более.  М о ж е т  наблюдаться  ее мультицентричный рост. По мере 
пр о гр есси р о ва н и я  процесса опухоль прорастает капсулу и о к р у ж а 
ющую тк а н ь ,  отличается  серым или коричневым цветом, плотная  на 
ощупь.

М ик ро ско пичес ки  опухоль представлена  сосочками, состо ящ и
ми из соединительной ткани и кап илляров  (рис. 86).  Строма 
сосочков  п о к р ы та  одним слоем кубических или низкодифференци
рованных кл ет о к  эпителия. Р е ж е  клетки располагаются  в несколь
ко рядов.  Они хорошо дифференцированы,  хотя в редких случаях 
анагтлазированы.  Митозы при этом единичны. Оболочка  ядер 
хорошо р а з л и ч и м а ,  ядрышко небольшое, располагается эксцент
рично. П ри  др уги х вариантах  в опухоли наряду с папиллярными 
стру кту рами  встречаются  фолликулы,  псаммомные тельца  на

Рис. 86. П а п и л л я р 
ная карцинома щито

видной железы.



верхушке папилломы, очаги плоскоклеточной м е та п лаз ии ,  л и м ф о 
идная  инфильтрация  стромы.

В типичных случаях па п ил лярн ый рак д а ж е  при небольших 
разм ера х  метастазирует лимфог енным путем в лим ф а ти ч е с к и е  
узлы шеи. Гематогенным путем опухоль мета с т а зи р у е т  редко 
и в основном в легкие. И н о г д а  опухоль активно функциони рует  
с выраженной клинической картиной гипертиреоза .  П р о гн о з  более 
благоприятный при развитии папиллярного  ра к а  в более  молодом 
возрасте и наличии капсулы.

Фолликулярный рак

Фолликулярный рак щитовидной железы наи бо лее  часто  
встречается у женщин и имеет тенденцию к пр ор астани ю  
в кровеносные сосуды. М етас т а зи р у е т  пре имущественно в легкие  
и кости, редко поражает  регионарные лим фати че ски е  пути.

Макроскопически опухоль о бна ру ж ив ается  в виде  ин к а п с у л и 
рованного  серо-белого уз ла  диаметром в несколько  сантиметр ов  
или в виде образования  с прорастанием в о к р у ж а ю щ и е  ткани.  
Инкапсулированную узловую форму рака  трудно д и ф ф е р е н ц и р о 
вать с аденомой д а ж е  на микроскопическом уровне.  Гис тологич е
ское строение фолликулярного  р ак а  весьма вари аб ель н ое .  О п у х о 
левые клетки могут фо рм ир оват ь  фолликулярные, тр а б е к у л я р н ы е  
структуры, гнезда, солидные ра зра ста ния .  Степень диф фер енц и-  
ровки опухолевых клеток ра зл ич на .  Наряду  со зр ел ы м и  клетками 
фолликулярного эпителия встречаются  нед иффер ен цир ова нные .  
Высокодифференцированные клетки формируют мелкие  ф о л л и к у 
лы. Анапластические опухолевые клетки полиморфны и об р аз у ю т  
единичные фолликулы. Ми то тич ес к ая  активность их высокая .  
В отличие от ангиоинвазивной аденомы при узловой форме 
фолликулярного рака,  кроме инвазии опухолевых клет ок  в сосуды 
(что наблюдается и при аден ом е) ,  долж ны быть  о б н а р у ж е н ы  
митозы, клеточный атипизм.

Кли ни ч ески  массивный фолликулярный ра к  с пр ор аст ани ем  
в ок ру ж аю щ ие  ткани виз уально диагностируется легко ,  в то время 
как узловые формы р а к а  требуют биопсийной диагностики.  
П рогноз  опухоли определяется  величиной и степенью ее р а с п р о 
страненности в организме.  Прогноз  более б ла г о п р и я тн ы й  при 
маленьких инкапсулированных карциномах.

Анапластический рак

От описанных опухолей анапластический р а к  отли чае тся  
злокачественным течением. Набл ю да ется  в воз растной  группе 
60— 80 лет. Больные обычно ум ир аю т в течение д вух  лет.  М а к р о 
скопически опухоль о б н а р у ж и в а е т с я  в виде крупного  о б р аз о в ан и я ,



которое  быстро прорастает капсулу железы. Микроскопически 
опухоль  состоит из веретенообразных мелких клеток абсолютно 
нед иф фе ре н ци ро ван н ых  и имитирующих саркому. Среди них 
в с треч аю тся  гигантские многоядерные клетки и клетки многослой
ного плоского  эпителия.  И но гда  выявляются  клетки, нап оминаю
щие остеокласты.  Анапластический рак прогрессивно увеличива
ется,  п р о р астае т  щитовидную железу,  быстро выходя за ее 
пределы.  Д а е т  ранние и о б ши рны е  метастазы.

М едуллярный рак

О п ух ол ь  возникает  из па ра фолликулярны х клеток (С-клеток) ,  
о т н о с я щ и х с я  к нейросекреторным клеткам АПУД-системы,  и секре- 
тирует  в бо ль шом  количестве биоактивные соединения, в частности 
к а льц ит они н и другие пептидные гормоны, включая адренокорти- 
котропный гормон. Н еда вн о установлено,  что медуллярная  
к а р ц и н о м а  вы раб ат ыв ает  карциноэмбрионический антиген,  что 
х а р а к т е р н о  д л я  многих апудом.  В ряде случаев медуллярный рак 
р а з в и в а е т с я  у членов одной семьи и может сочетаться с феохромо- 
цитомой,  болезнью Рек ли нг хау зе на  и опухолями паращитовидных 
жел ез .

С п о р а д и ч е с к а я  опухоль отличается  большими размерами,  
обычно имеет  вид плотного безболезненного узла белесоватого 
цвета ,  иногда  с желтым оттенком,  способна зам ещать  целую долю 
щ итовидн ой железы.  М ед у лл я р н ы й  рак не имеет четких границ, 
быстро ра спр остраня етс я  за  пределы железы. В ткани опухоли 
о п р е д е л яю тс я  очаги кр ов ои злиян ия и некроза. В случаях  семейного 
х а р а к т е р а  медуллярный р а к  обнаруживает ся  в виде мно же 
ственных узлов,  отли ча ю щи хся  между собой по размерам 
(не сколько  сантиметров в д и а м е тр е  и более).  Иногда  опухоль 
м о ж е т  о х в а т ы в а т ь  две доли же лезы .

Микроскопически опухоль состоит из двух типов клеток: 
верете н оо бр азн ых (саркомоподобных)  и мелких округлых клеток, 
р а с п о л о ж е н н ы х  пластами,  т я ж а м и  или в виде трабекул.  В ин- 
такт но й ткани наб людается  при этом очаговая  гиперплазия  
С-клеток.  Характерным пр из наком  медуллярного рака  является  
а м и л о и д о з  стромы. При этом амилоид по своему строению, 
хи мическом у составу идентичен амилоиду,  обнаруживаемому при 
системном амилоидозе.

О п ух ол ь  часто  метастазирует  в регионарные лимфатические 
узлы.  Се рье зн ым подспорьем в диагностике медуллярного рака  
я в л я е т с я  повышение в крови уровня  кальцитонина и карцино- 
э мбрио ничес ког о  антигена.  П р о гн о з  более благоприятный при 
р а з в и т и и  опухоли в молодом возрасте.



П аращи тови дн ые железы продуцируют паратгормон,  у ч а с т в у 
ющий в регуляции кальциевого и фосфорного  обмена.  И з в е с т н ы  
две группы патологических процессов , в основе котор ых  л е ж и т  
поражение  паращитовидных ж ел ез :  гиперпаратиреоз и ги п о п ар а -  
тиреоз.

Г И П О П А Р А Т И Р Е О З

Гипопарат иреоз — ф у н к ц и о н а ль н а я  недостаточность о к о л о щ и -  
товидных ж елез — проявляет ся в виде  тетании. К  осно вн ым  
причинам приобретенного гип оп ара ти реоз а  относятся:  1) н а р у ш е 
ние кро воснабжения и ин нер вации  пара щитовид ных  ж е л е з  во 
время операции на щитовидной желе зе ;  2) различные п а т о л о г и ч е 
ские процессы, которые р а з в и в а ю т с я  в же лез ах  и р а з р у ш а ю т  
их паренхиму:  опухоли, воспал ительны е процессы, к р о в о и з л и я 
ния; 3) радиационное  п ов реж де н и е  око лощитовидных ж е л е з  
в результате  радиойодтерапии зоба .  Экстирпация  ж е л е з  ведет 
к развитию атиреоза.

Гипопаратиреоз может носить врожденный характе р ,  н а б л ю д а 
ется при синдроме Ди Д ж о р д ж и .  Описаны семейные случ аи 
гипопаратиреоза,  с о п ро вож да ю щ ие ся  нарушением функц ии  д ру ги х  
эндокринных желез  и аутоиммунными процессами.

В ряде  случаев причина функциональной нед оста то чн ос ти  
паращитовидных желез неизвестна .  Однако такой «и д иоп атиче -  
ский» гипопаратиреоз с о п р о в о ж д а е т с я  нарушением ф у н к ц и и  
Т-клегок и развитием ка н ди до за .  Характерными п р и з н а к а м и  
гипопаратиреоза,  кроме тетании,  являются  ги п о к а л ь ц и е м и я ,  
сосудистая дистония,  обморочные состояния,  трофические  н а р у ш е 
ния (гипокальциемическая к а т а р а к т а ,  ломкость ногтей, з а б о л е в а 
ния кожи,  з у б о в ) .

П ато ло го ан ато м и чески е и зм е н е н и я  при ги по п арати рео з е  в е с ь 
ма скудны;  обнаруживается  л и ш ь  образ овани е  и н т р а к р а н и а л ь н ы х  
очагов кальциноза ,  катаракты. В случае  гипо па ратир еоз а  у н о в о 
рожденных нарушается  пр орез ы ва ни е  и распол оже ни е  з убов .

Г И П Е Р П А Р А Т И Р Е О З

Гиперпарат иреоз — пат ологическая ги п ер ф ун кц и я  пара щ и т о 
видны х ж елез — разделяется на д в а  основных вида — п е р в и ч н ы й  
и вторичный. П ервичны й  с в я з а н  с поражением самих п а р а щ и т о 
видных желез,  при этом н аруш ени е  обмена  ка льц ия  и ф о с ф о р а  
носит вторичный характер.  Вт оричный гиперпарат иреоз  о б у 
словлен патологическими процессами,  р а з в и в а ю щ и м и с я  вне 
паращитовидных желез.  Ч а щ е  всего причиной этой ф о р м ы



г и п е р п а р ат и р е о з а  я в л яю тся  болезни почек. В обоих случаях 
н а б л ю д а е т с я  повышенная  секре ци я  паратгормона .  Однако при 
пе рви чн ом  гиперпаратиреозе  развивается  гиперкальциемия,  при 
вт ор ич но м  — гипокальциемия,  которая  способствует компенса
то р н о й  гиперплазии п ар ащ и тови д н ы х  желез.

п е р в и ч н ы й  г и п е р п а р а ти р е о з

О д н и м  из важн ых диагностических критериев первичного 
г и п е р п а р ат и р е о з а  являе тся  гиперкальциемия,  во зн и ка ю щ ая  вслед
ствие:  1) усиленной моби лиз ац и и кальция из костей с участием 
ос тео к ласто в;  2) повышенной реабсорбции в почечных канальцах  
к а л ь ц и я ,  фильтруемого  почечными клубочками;  3) усиления 
а б с о р б ц и и  кальция  в желудочно-кишечном тракте  в сочетании 
с акт ив н ой  формой вит ам ина  О [ 1,25— ( О Н ) 2— О] ; 4) повыше
ни я  экскреции фосфатов  с мочой,  что приводит к снижению их уров
н я  в крови.

О д н а к о  следует помнить,  что повышение уровня  кальция  
в крови наблюдается  т а к ж е  при гипервитаминозе О, гранул ема
т оз н ы х  болезнях,  особенно при саркоидозе,  при длительной 
и м м об и ли за ц и и  костей скелета ,  при опухолях неэндокринной 
при роды.  Гиперкальциемия,  наблюд аемая  при миеломе,  бронхо
генном раке  и раке  молочны х желез, рассматривается  как 
«эктопический гиперпаратиреоз» ,  или «псевдогиперпаратиреоз».

В основе  истинного гиперпаратиреоза  ле жа т :  1) аденома,
2) пер ви чн ая  гиперплазия ,  3) р а к  паращитовидных желез.  В 80% 
с л у ч а е в  гиперфункция пар ащ ит овид ны х  желез  св я з а н а  с развити
ем в них солитарной аденомы.

АДЕНОМА

Ад ен ом а пар ащ ит ов ид ны х  желез  может возникнуть в любом 
в о з р а с т е  и наб людается  преимущественно у женщин. Чаще 
оп у х о л ь  носит солитарный характер,  хотя не исключается 
дву сто ронн ее  поражение  пар ащитовидных желез.  Определяется 
в виде  мягких инкап сулир ова нных  узелков диаметром 2— 5 см 
же лто ва то -к орич не во го  цвета ;  может зам ещать  большую часть 
па ренхи мы,  сдав ли вая  сохрани вш ую ся ткань. В редких случаях 
он а  лока лиз уетс я  в ткани щитовидной железы,  тимуса,  шеи 
(эктоп ич еск ая  а д е н о м а ) .

О б ы чн о  аденома пар ащ ит ов ид ны х желез  состоит из моно- 
м о р ф н ы х  главных клеток полигональной формы, цитоплазма  
ко тор ы х слабо  а ци до ф ил ьн а .  Ядра расположены в центре 
и вар и а б е ль н ы  по форме и величине.  Ре же  встречаются  аденомы, 
пре д ста вленн ые  крупными клетками со светлой цитоплазмой или 
о к си фи ль ны м и клетками,  цитоплазма  которых эозинофильна



и имеет гранулярное  строение. Описаны т а к ж е т м е ш а н н ы е  опухоли.  
Жировые клетки, встречающиеся в норме в интерстиции п а р а щ и г о -  
видных желез,  в аденоме не о б н а р у ж и в а ю т ся .  Опухолевые клетки 
формируют солидные поля, реже — т я ж и  или же лезис топод обн ые  
структуры. Аденомы,  д аж е  оксифильные, функционируют и в еду т  
к развитию гигтерпаратиреоза. Удаление  аденомы но р м ал и зу ет  
функциональную активность па р ащ и то ви д н ы х  желез.

ПЕРВИЧНАЯ ГИПЕРПЛАЗИЯ ПАРАЩИТОВИДНЫХ ЖЕЛЕЗ

Наблю дае тся  при вторичном гип ерп ара!и реозе .  Однако в те х  
случаях,  когда невозможно определить  причину гиперфункции 
желез,  возникшую гиперплазию р а с с м ат р и в а ю т  как первичную.

В отличие от аденомы пораженн ые  ж ел езы  у велич ив аю тс я  
в большей степени, и процесс л о к а л и з у е т с я  главным о б р а з о м  
в верхней железе .  В большинстве сл уча ев  инкапсуляции не 
наблюдается.  Возникает гиперплазия  преимущественно гл а в н ы х

Рис. 87. Перв ич на я  
гиперплазия п а р а щ и 

товидных желез.
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клеток, которая р ассматр ив аетс я  как «первичная  гиперплазия 
главных клеток»,  р е ж е  — «первичная гиперплазия  светлых кле
ток». Клетки в основном мономорфны, полиморфизм их н а б лю да
ется редко (рис. 87) .  При этом сохраняются  тя ж и междольковой 
соединительной ткан и с жировыми клетками,  встречающимися 
в норме.

РАК ПАРАЩИТОВИДНЫХ ЖЕЛЕЗ

Р а к  па р ащ и то ви д н ы х  желез  вызывает гиперпаратиреоз  в 1% 
случаев.  Ра ст ет  и диссеминирует медленно, редко достигая 
больших размеров.  К а к  и любое злокачественное новообразование,  
опухоль прорас тает  ок р у ж а ю щ и е  ткани, метастазирует первона
чально в регионарные лимфатические узлы, реже — в отдаленные 
зоны. Р а к  маленьких  размеров  трудно отличить от аденомы, в связи 
с чем важно опр еделить  наличие трех критериев,  позволяющих 
провести д иф фе ренц иа ци ю :  1) наличие местной инвазии; 2) н ал и
чие метастазов  в лим фатичес кие  узлы шеи, легкие,  печень, кости;
3) наличие четко выявл яемой атипии в сочетании с инвазией 
в капсулу и сосуды.

ПАРАТИРЕОИДНАЯ ОСТЕОДИСТРОФИЯ

При гип ерпа рат ире озе  поражаются  в основном две системы: 
выделительная  (почки) и костная. При поражении костей 
развивается  п а р а т и р е о и д н а я  остеодистрофия,  для  которой х а 
рактерна изб ыто чн ая  мобилизация  за па со в  кальция  из костей, 
с о п р о в о ж д а ю щ а я с я  повышением содерж ания кальция  в крови 
и деоссификацией скелета .

При паратиреоидной остеодистрофии наблюд ает ся  генерализо
ванное поражение  скелета .  Изменения в костях зависят  от тяжести 
заболевания ,  длительности его и характера осложнений.  В в ы р а 
женных случаях  от меча етс я  истончение компактного вещества 
трубчатых костей и продольное расслоение его вследствие резкого 
расширения гаверсовых  каналов .  В плоских костях и проксималь
ных эпифизах тр у бч ат ы х  костей рассасывание  костных балок 
протекает с участием гигантских клеток, которые накапливаются 
в большом количестве,  напоминая  иногда опухолевидные об р аз о 
вания.  При этом часто возникают бурые опухоли (остеокластобла- 
стомные р а з р а с т а н и я ) , полости, заполненные кровью, серозной или 
кровянистой бурой жидкостью (бурый цвет придает кровяной 
пигмент).  Эти о б р а з о в а н и я  обычно ра спо лагают ся  в диафизах  
длинных костей. П лоские  кости довольно легко режутся ножом. 
Часто  возникает  д еф о р м а ц и я  костей.

Микроскопически при выраженной паратиреоидной остеоди
строфии вы являетс я  интенсивное остеокластическое рассасывание



предсуществующих костных структур с п а ра ллель ны м  ко стео бр а
зованием. Нов ообразованные костные структуры отли чаю тся  
незрелостью. В результате перестройки компактное  вещество  
трубчатых костей становится  спонгиозированным.  Исчезает  в ы р а 
же нная  в норме граница между ко мп акт ным  и губчатым 
веществом. В межкостных пространствах  р а з р а с т а е т с я  клеточно
волокнистая ткань.  Опухолевидные р а з р а с т а н и я  по гистологиче
ской структуре сходны с истинными опу холям » — остеобластокла-  
стомами, однако в отличие от них носят реактивный х а ракт ер  
и исчезают после удаления  аденомы п а ращ ит овид ны х же лез .  
В некоторых случаях  при паратиреойдной остеодистрофии н а б л ю 
дается  отложение  солей кальция  в желудочно-кише чном тракте ,  
легких, почках.

К л и н и ч еская к а р т и н а  проявляется  болями в костях и суставах .  
На ранних стадиях заболевания  местные изменения могут  
отсутствовать или в ы раж атьс я  в виде припухлостей.  По мере 
прогрессирования процесса возникают патологические  переломы 
костей с деформацией скелета,  об ра з ов ан ие м  лож н ых  суставов.  
Паратиреоид ная  остеодистрофия с о п р о в о ж д а е т с я  фу н к ц и о н ал ь 
ными нарушениями сердечно-сосудистой, выделительной,  п и щ е в а 
рительной систем в связи с возможной ка л ьц и ф и к ац и ей  органов.

П очечная ф орма  гипертиреоза ра з в и в а е т с я  в связи  с усиленным 
выделением избыточного кальция,  что ведет,  с одной стороны, 
к отложению его в канальца х  и о к р у ж а ю щ и х  тка ня х ,  а с другой — 
к образованию известковых камней. В о зн и к а ю щ и й  в первом случае  
нефрокальциноз нарушает  функцию почек. О б р аз о в ан и е  камней 
приводит к развитию тяжелой формы мочекаменной болезни 
(нефролитиазу)  с выпадением конкрементов  в просвет почечных 
лоханок,  мочевого пузыря и мочеточники.  Камни в почках 
являются причиной гематурии, способствуют инфицированию 
почек. При прохождении камня в мочеточник возникает почечная  
колика. Возможна обтурация  мочевыво дящи х путей с развитием 
гидронефроза.

Н А Д П О Ч Е Ч Н И К И

В надпочечниках развиваются  р а з л и ч н ы е  патологические  
процессы: пороки развития (например,  гипо пл ази я ,  дистопия) ,  
дистрофические,  некротические процессы, на р у ш е н и я  кр о в о о б р а 
щения,  воспаление,  атрофия,  опухоли. Все эти процессы вы зы ва ют  
нарушения функциональной активности надпочечников .  При этом 
одни из них способствуют гиперфункции о р г а н а ,  д р у г и е — гипо
функции его.

Как  известно, надпочечники продуцируют гормоны, о б л а д а ю 
щие большим разнообразием биологических свойств и широким 
спектром действия.  В мозговом веществе синтезируются  к а т е х о л а 
мины (адреналин,  норадреналин,  д о ф а м и н ) ,  в корковом в е щ е 



стве — кортикостероиды (мипералокортикоидные гормоны, глюко- 
кортикоидные,  а д ре н ало вы е  андрогены).

При ги п е р ф у н к ц и и  коры надпочечников  с избыточным о б р аз о 
ванием кортикостероидов  развиваются  три основных синдрома:
1) синдром  К уш и н га , связанный с гиперсекрецией кортизола 
(основного гл ю к о к о р т и к о и д а ) ; 2) синдром гиперальдост еронизма, 
обусловленный гиперсекрецией альдостерона;  3) адреногенит аль- 
ный синдром , во зн и ка ю щий  при избыточном образовании а д р е н а 
ловых андрогенов .

Гип офункция надпочечников  разви вается  при деструктивных 
процессах в надпоч ечниках  или при нарушении функции гипотала- 
мо-гилофизарной системы, например при развитии в гипофизе 
нефункционирующей аденомы. Таким образом,  выделяют п ер ви ч 
ную  недостаточность коры надпочечников,  известную как болезнь 
Аддисона,  и вт оричную , обусловленную дефицитом АКТГ.

Г И П Е Р Ф У Н К Ц И Я  Н А ДПО ЧЕ ЧН ИК ОВ  

СИНДРОМ КУШИНГА

Основными клиническими признаками синдрома Кушинга 
являются:  о ж и р е н и е  туловища,  округлое лицо (как луна ) ,
гипертензия,  нар уш ени е  метаболизма глюкозы, мышечная с л а 
бость, аменорея ,  гирсутизм, остеопороз и психические нарушения 
(от депрессии д о  психозов) .

П ато ге н е з синдрома Кушинга неоднозначен,  в связи с чем 
выделяют несколько  вариантов  этого синдрома (рис. 88).  В 60— 
70 % случаев  синдром Кушинга связан с избыточной секрецией 
кортикотропина,  в связи с чем этот ва риа нт  правильнее называть  
гипоф изарной  б о ле зн ь ю  К уш инга . Причинами этой болезни могут 
быть: 1) кор тикотропинпродуцирую щая микроаденома гипофиза;
2) по ражен ие  гип оталамуса ,  .что сопровождается  гиперсекрецией 
ри лиз инг -ф акг ора  кортикотропина;  3) повышение уровня АКТГ, 
что влечет за  собой гиперплазию надпочечников и, следовательно,  
гиперсекрецию кортизола .

В 20 % сл уч аев  наблюдается автономная  гиперфункция 
надпочечников (надпочечниковы й  синдром  К уш и н га ), что может 
быть св я за н о  с развитием функционирующей аденомы, рака 
или с узелковой гиперплазией коры надпочечников неуста
новленной природы. Этот вариант  синдрома Кушинга характе риз у
ется высоким соде рж ани ем  кортизола и низким уровнем АКТГ 
в крови.

Выделя ют  е щ е  паранеопласт ический синдром  К уш инга, о тлича
ющийся  от пр едыду щ их  вариантов  болезни по механизму своего 
развития ,  он с в я з а н  с эктопической секрецией АКТГ или его 
биологически акт ивных компонентов опухолями другого генеза, 
например бронхогенным раком, тимомой, опухолями из клеток
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о с т р о в к о в  Ланг ерганс а .  У больных,  как и при гипофизарной 
болезни  Ку ш ин га ,  наб лю да ется  высокий уровень в крови и кортизо
ла ,  и А К Т Г ,  что способствует гиперплазии надпочечников.

Я т рогенны й синдром К уш и н га  возникает при длительном 
применени и глюкокортикоидов,  например реципиентами с переса
ж е н н ы м и  органами.  Экзогенные стероиды вызывают клинические 
сим птом ы,  типичные д л я  син дрома Кушинга.  В то же  время 
д в у с т о р о н н я я  атрофия коры надпочечников подавляет  секрецию 
АКТ Г.

Патологическая анатомия. Основные изменения о б н а р у ж и в а 
ются  в гипо физ е  и надпочечниках .  При всех описанных вариантах  
с и н др о м а  Кушинга  пов ышение уровня кортизола  в крови 
о к а з ы в а е т  обратный эф ф ек т  на неопухолевые кортикотропы 
г и по ф из а ,  вызы вая  гиалиновую дегенерацию в базофилах.  
Ц и т о п л а з м а т и ч е с к и е  гранулы,  соде рж ащ и е  АКТГ, резко уменьш а
ются в числе  или за м е щ а ю тс я  полностью гиалином, п ре дс тав ляю
щим собой скопление плотно расположенных микрофиламентов.  
При гип оф из арн ом  синдроме Кушин га  в гипофизе обнаруживается  
об ычно кортикотропная  ( б аз о ф и л ь н а я )  аденома,  ч ащ е  микроаде
нома.  Р е ж е  выявляется  гиперп лаз ия  кортикотропов.

И з м е н е н и я  в надпочечниках  неоднотипны при различных 
в а р и а н т а х  синдрома Кушинга .  При  гипофизарном и паранеопла- 
стичес ко м вариан та х  син др ом а  Кушинга обна руж ив ается  ги
п е р п л а з и я  коры надпочечников,  которая носит узелковый х а 
ракт ер .  Увеличение  надпочечников  может быть незначительным 
или, наоборот ,  масса их м о ж е т  возрастать в 2— 3 раза  по 
с р а в н е н и ю  с нормой. Г и п е р п л а з и я  клеток в сетчатой и пучковой 
з о н а х  м о ж е т  быть диффузной или очаговой (узелковой).

А д р ен а л о в ы й  синдром К у ш и н г а  связан с развитием аденомы 
на д по ч ечн и ко в  или ре же  — р ак а .  При гиперфункции опухоли 
о т м еч а е тс я  атрофия о к р у ж а ю щ е й  ткани надпочечников,  а та кже 
коры кон тралатера льн ог о  интактного  надпочечника.  Би л ат е р а л ь 
на я  а т р о ф и я  коры надпочечников  наблюдается  при ятрогенной 
ф орм е  син др ома  Кушинга.

С и н др о м  Кушинга может  развить ся  в любом возрасте,  однако 
ч а щ е  вст реч аетс я  в среднем возра ст е  и преобладает  у женщин.

ГИПЕРАЛЬДОСТЕРОНИЗМ

К а к  известно,  альдостерон регулирует электролитный баланс 
в о р ган и зм е ,  а т а к ж е  объем крови и межклеточной жидкости.  
В с в я з и  с этим увеличение секреции альдостерона  ведет 
к гип ок алием ии и гипернагриемии.  Различают первичны й и вторич
ны й гиперальдост еронизм . П ер ви чны й  гиперальдост еронизм  возни
кает  в тех случаях,  когда избыточное  образование гормона не 
с в я з а н о  с возникшей физиологической потребностью. Вторичный 
гиперальдост еронизм  ра ссмат ри вается  как компенсаторная ре



акция  на возникающие н а ру ш ени я  в организме,  на п р и м е р  при 
отеке, гиповолемии, снижении почечной перфузии и т.д. В таких 
случаях гиперальдостеронизм возникает  в результате  увелич ени я  
секреции ренина,  то есть пов ыш ени я уровня активности п л а з м е н н о 
го ренина.  При первичном гиперальдостеронизме,  наоборот,  а к т и в 
ность плазменного  ренина сн и жа етс я ,  так как з а д е р ж к а  натрия  
увеличивает объем крови н тормозит  освобождение  ронппа.  Таким 
образом,  первичный гиперальдостеронизм характ еризу ется  гипока- 
лиемией,  гипернатриемией,  гипертензией и низким уровнем п л а з 
менного ренина.  Низкая ко нц ент рация  калия  о б у сл о в л и в а е т  м ы 
шечную слабость,  нарушение сердечной деятельности.

Гиперальдостеронизм ч ащ е  наблюдается  у ж е н щ и н  среднего 
возраста  и у 90 % связан с аденомой надпочечников,  пр о д у ц и р у ю 
щих в избытке стероиды; ре ж е  — с билатеральной гип ерплазией 
надпочечников (идиопатический гиперальдостеронизм) ,  с к а р ц и 
номой.

А деном а  чаще локализуется  в левом надпочечнике,  р а з м е р  ее 
менее 2 см в диаметре.  Опухоль инкапсулирована.  Клетки аденомы 
по своему строению сходны с клетками клубочковой или пучковой 
зоны надпочечников,  но могут встречаться оба типа клеток.

При идиопатическом гиперальдост еронизм е  н а б л ю д а е т с я  д и ф 
фузная ,  реже — узелковая  гиперпл ази я  клеток клубочковой зоны. 
Иногда  к ним могут примеши ваться  клетки пучковой зоны коры 
надпочечников.

Исследованиями последних лет выделен альдостерон — стиму
лирующий фактор гипофизарного  происхождения.

АДРЕНОГЕНИТАЛЬНЫЙ СИНДРОМ

Адреногенит альны й синдром  — это заболева н и е, которое о б у 
сло влен о  гиперф ункцией  коры  надпочечников с избы т очной сек
рецией  андрогенов. Возникает  при о п ухо ля х  ко р ко во го  вещ ест ва  
надпочечников (аденома, р а к ) и ли  его врож денной ги п ер п ла зи и . 
В последнем случае синдром р азв ив ается  в период новоро жде нно-  
сти и реже — через несколько лет после рождения.

Причиной развития  врожденной гиперплазии коры над по ч ечн и
ков является  генетически детерминированный деф иц ит  с пе ци фи че 
ских ферментов,  участвующих в биосинтезе стероидных гормонов,  
что блокирует образование кортизола .  Это выз ывает  а кт и вац и ю  
АКТГ с последующим развитием врожденной гиперплазии 
надпочечников.

В одних случаях дефи цит  блокирует синтез стероидных 
гормонов с гиперсекрецией только  андрогенов и ра зв ит ие м  чисто 
вирильной формы адреногенитального синдрома.  П ри дефиците  
других ферментов наблюдается  избыточное о б р аз о в ан и е  не только 
андрогенов,  но и минералокортикоидов .  В последнем случае  
развива ется  сольтеряющая ф о р м а  адреногенитального  синдрома



(синдром потери соли).  Описываем ое  заболевание часто возникает 
у нескольких детей в одной семье и наследуется по аутосомно- 
рецес сив но му типу. В больш инстве  случаев врож д ен на я  гиперпла
з и я  коры надпочечников об условлена  дефицитом С-21-гидроксила- 
зы.  Ген, кодирующий этот фермент,  локализуется  в коротком плече 
х ро мосомы 6 и тесно с вяза н  с НЬА-В-локусом.

Незначительный дефицит  С-21-гидроксилазы вызывает  класси
ческий «чистый вирилизм»,  при котором у жен щин появляются  
м у ж с к и е  вторичные половые признаки:  низкий голос, чрезмерное 
р а з в и т и е  мускулатуры тела ,  оволосение на лобке по мужскому 
типу,  усы, борода.  Н аблю дается  гипертрофия клитора и пре к раще
ние менструаций.  Не дав но  было доказано,  что дефицит  того же  
ф е р м е н та  приводит к ра зв ит ию  «неклассического вирилизма»,  
который проявляется  у молодых женщин в виде бесплодия,  
низкорослости,  избыточного роста  волос на лице,  воспаления 
с а л ь н ы х  желез .  Н аблю д ается  т а к ж е  раннее половое созревание 
у мужчин.  Указанные две  ф ормы адреногенитального синдрома 
с л а б о  вы раж ены ,  но уж е  в детском возрасте появляются  симптомы 
ран н ег о  полового созревания .

При выраженном дефиц ите  фермента С-21-гидроксилазы 
р а з в и в а е т с я  «синдром потери соли» у новорожденных,  так  как 
н а б л ю д а е т с я  гиперсекреция как  кортизола,  так  и альдостерона.  
П р о я в л я е т с я  в виде упорной рвоты фонтаном, потери массы тела, 
о б ез в о ж и в а н и я ,  сосудистого коллапса,  расстройства сердечного 
ритма.  Пр ич ин а  летального  исхода — острая  сосудистая недоста
точн ость  или гиперкалиемия.

П ри врожденной гиперплазии надпочечников масса их может 
до ст и га т ь  80— 90 г. О тмеч ается  гиперплазия сетчатой зоны, 
иногда  — всех трех зон. В о з н и к а ю щ а я  аденома состоит из клеток 
сетчатой зоны коры надпочечников.  Следует отметить, что развитие 
адреногенитального  синдрома ч ащ е  связано с карциномой надпо
чечников.  Яичники атроф и руют ся  с исчезновением первичных 
и атретических фолликулов.  Определяются  т а к ж е  кисты с утол
щение м белочной оболочки.  В яичках развива ет ся  ат ро
фия,  торм оже ни е  сперматогенеза ,  интерстициальные клетки отсут
ствуют.

Г И П О ФУ Н КЦ ИЯ  НА ДПОЧЕЧНИКОВ 

БОЛЕЗНЬ АДДИСОНА

А д д и с о н о ва  болезнь о б ус л о вле н а  хронической надпочечнико
во й  недостаточностью. Вст речае тся  редко, заболевают лица  обоего 
пола  в возрасте  20— 50 лет. Симптомы гипокортицизма возникают 
ли ш ь  при деструкции 90 %  паренхимы надпочечников.

Этиология и патогенез. Причины, вызывающ ие болезнь 
Адди сона ,  крайне разно образны .  К ним относят различные



патологические процессы, р а з в и в а ю щ и е с я  в на д поч ечниках :  
туберкулез,  сифилис,  кровоизлияние,  микоз,  двусторонние  опухоли,  
амилоидоз,  гнойное расплавление  надпочечников .  Однако в б о л ь 
шинстве случаев  аддисонова бо лезнь  носит идиоп атический 
характер.  Предполагают,  что в основе ее развития  л е ж а т  
аутоиммунные процессы. Туберкулез п пдиопатическая  а т р о ф и я  
являются причинами болезни в 80 %  случаев .  Атрофия н а д п о 
чечников может  развиться при длительном применении эк зог енн ых  
глюкокоргикоидов,  которые подавляю т выработ ку  АКТГ. В эт их  

,1 случаях недостаточность надпочечников возникает  при в н е з а п н о м  
прекращении приема гормонов.

В пользу аутоиммунной природы пдиопатической б о л е з н и  
Аддисона свидетельствуют следующие факторы:

1) ат рофия паренхимы и д и ф ф у з н а я  ин фильтрация  т к а н и  
надпочечников лимфоцитами,  как и при гпреоидите Хашимото;

2) наличие циркулирующих аутоаи тител  к тканям н а д п о ч е чн и 
ков в 50— 70 % случаев;

3) появление аутоантител против ткани щитовидной ж е л е з ы  
и слизистой оболочки желудка;

4) возможное  воспроизведение в эксперименте  адд ис он ов ой  
болезни прн инъекции аутологичной ткани надпоч ечников  
и адъ юва нта  Фрейнда .

П а т о л о г и ч е с к а я  анатомия. При пдиопатической адд ис он овой  
болезни надпочечники уменьшены в р а з м е р а х ,  масса их с н и ж а е т с я  
до 2,5 г. На  раз резе  корковый слой зна чит ельн о  истончен при 
полной сохранности мозгового слоя. При микроскопии о б н а р у ж и 
вается ат рофия и деструкция адр ен ало вых клеток с за мещен ие м  их 
рубцовой тканью. Сохранившиеся  клетки коркового в е щ е с т в а  
обычно увеличены, цитоплазма их эози но фил ьн а ,  бедна л и п и да м и .  
Строма инфильтрирована  лимфоцитами.

При туберкулезном поражении надпочечники увелич ены ,  
плотные, капсула  их утолщена.  Микроскопически вы являю тся  и з 
менения, характерные для туберкулеза :  туберкулезные г р а н у л е м ы  
типичного строения,  очаги творожистого  некроза  нередко с о т л о ж е 
нием солей извести.  По периферии уч аст ков  творожистого  н е к р о з а  
обнаруживаю тся  гранулематозное  воспал ени е  и микобактерии.

При аддисоновой болезни, обусловленной амилоидозом ( ч а т е  
вторичным),  надпочечники увеличены, масса  их может д о с т и г а т ь  
40 г. Они плотные на ощупь, бледно-серого цвета.  При мик роскопии 
обнару живается  замещение  паренхимы отло ж ен и ям и  амилоида .

Гипофункция коры надпочечников м ож ет  наблюд аться  т а к ж е  
при общей кахексии больного.

К л и н и ч еская картина. За б о ле в а н и е  ра з в и в а е т с я  медленно.  
Первыми симптомами аддисоновой болезни яв л яю тся  н е м о т и в и р о 
ванная  слабость,  быстрая физ ическая  утомляемость ,  пох удани е .  
У больных постепенно нарастает  пи гмен тац и я  кожи д и ф ф у з н о г о  
характера (от цвета загара  до бр онзового)  на участках т е л а ,  
подвергающихся  инсоляции или усиленному трению.  П и г м е н т а ц и я



особенно в ы р а ж е н а  на ладо н ях  (в области их линий),  на тыльной 
поверхности кистей,  в области  ожоговых и послеоперационных 
рубцов , в местах физиологического  отложения пигмента (напри
мер,  соски молочных ж е л е з ) . У больных нередко наблюдаются  
нарушени я со стороны желудочно-кишечного тракта :  снижение 
аппетита ,  тошн ота ,  рвота,  диарея ,  боли в животе.  Сни жается  
уровень с а х а р а  в крови с развитием симптомов гипогликемии. 
Х аракт ерно низкое артери аль ное  давление.  Сердце  уменьшается  
в размерах ,  что с в яза но ,  по-видимому, с гипотонией и гиповоле- 
мией.

Бронзовый цвет ко ж и  позволяет легко диагностировать  а д 
дисонову болезнь.  О д н ако  клинические проявления болезни 
могут быть не в ы р а ж е н н ы м и  на ранней стадии,  когда процесс 
во зм ожн о  к орр и гир ов ать  введением экзогенных гормонов. Наличие  
у больных гипонатриемии и гиперкалиемии связа но  с дефицитом 
альдостерона.

Следует помнить,  что у больных со стертой симптоматикой з а б о 
л ев ан и я  разли чн ые  стрессовые ситуации (хирургическое в м е ш а 
тельство,  инфекции,  т р а в м а )  могут вызвать  острый криз, по явл яю 
щийся  внезапно,  через  12 ч. При этом наблюдаются  слабость,  
гиперпирексия  до гипертермии,  кома, сосудистый коллапс. При 
отсутствии срочной стероидной терапии возможен летальный 
исход.

ОСТРАЯ НАДПОЧЕЧНИКОВАЯ НЕДОСТАТОЧНОСТЬ

Ост рая  недостаточность  надпочечников развивается  1) при 
внезапной отмене длитель но  применявшейся стероидной терапии;
2) при стрессовых си ту ац ия х у больных аддисоновой болезнью;
3) при массивном кровоизлиянии в надпочечники с деструкцией 
ткани.  Такое  кр ов ои зл ия ни е  может возникнуть у новорожденных 
при родовой трав ме,  тром бозе  надпочечниковой вены, септицемии, 
менингококкемии (синдром Уотерхауса — Ф р и дер и к сен а ) . При 
указ ан ном  синдро ме  массивное  кровотечение иногда превращает  
надпочечники в мешок с кровью. Сохранившиеся  клетки коры при 
этом функционируют.  Мелкие  кровоизлияния,  наблюдаемые при 
диатезе,  не д аю т  си ндром а Уотерхауса — Фридериксена.

О П У ХО Л И Н А ДПО ЧЕ ЧН ИКОВ 

ОПУХОЛИ КОРЫ НАДПОЧЕЧНИКОВ

Опухоли коры надпочечников разделя ютс я  на доброкаче
ственные и злокачественные.  Среди зрелых и незрелых опухолей 
выделяют гормонал ьно -акти вн ые  и гормонально-неактивные в а р и 
анты.



Аденомы (адренокортикальные)  — н аи бо лее  частая  п р и чи на  
первичного гиперальдостеронизма,  р е ж е  — син дрома К уш ин га .  
Вместе с тем очень часто аденомы я в л я ю т с я  секционной н ахо дкой  
без  каких-либо признаков  дисфункции коры надпочечников.

Макроскопически аденомы пре дста вляю т  собой узлы, о т г р а н и 
ченные фиброзной капсулой, на р а з р е з е  ярко-желтого ,  ж е л т о 
бурого или серо-желтого цвета.  Р а з м е р ы  их варьируют от 1 д о  
5 см. По гистологическому строению в ы д ел я ю т  свет локлет очную , 
темноклеточную и см еш анную  аденомы. Свет локлет очная а д ен о м а  
состоит из клеток различных размеров,  полигон ально й формы. В их  
цитоплазме об н ар у ж и в аю тся  липиды. По  своему внешнему в и д у  
они напоминают клетки пучковой зоны.  Тем ноклет очная а д ен о м а  
представлена  клетками,  сходными по своей структуре  с к л е т к а м и  
сетчатой зоны коры, цитоплазма  их эоз инофильна ,  л и п и д ы  
выявляются  в небольшом количестве.  В крупных  опухолях м о ж н о  
обнаружить  участки кровоизлияний,  не кр озо в  с об р аз о в ан и е м  
кист. Клетки и ядр а  
их в таких опухолях  
отличаются  по р а з 
меру; ядра гипер- 
хромны, с небольшим 
числом р а з б р о с а н 
ных митозов.

Чтобы отличить 
эту пограничную а д е 
ному от ра ка  коры 
надпочечников,  сле- 
дут помнить, что оп у
холь диаметром ме
нее 3 см р а с с м ат р и 
вается как д о б р о к а 
чественная,  пока в 
ней не появляются  
выраженный клеточ
ный атипизм и много 
численные митозы.
Имеют значение  т а к 
же признаки инвазии 
в ок ру ж аю щую ткань  
и диссеминация.  А де 
нома отличается  от 
очаговой гиперпла
зии наличием ка п су 
лы и односторонним 
поражением коры 
надпочечника.

А д р е н о к о р т и к а -  
льный рак. В отличие



от аденомы эта  ф о р м а  рак а  является  функционирующей опухолью 
и всегда соче таетс я  с признаками гиперфункции коры надпочечни
ков. Макроскопически представляет  узел с признаками ин фильтри
рующего роста  в околонадпочечниковую клетчатку  и ре ж е  — 
в почки. Бо лее  мелкие карциномы обычно инкапсулированы,  
в связи с чем трудн о  отличимы от аденомы. Н а  разрезе  ра к  коры 
надпочечников  имеет  пестрый вид, т ак  как  чередуются очаги 
желтого цвета , геморрагии,  фокусы некрозов,  кисты. М икроско пи
чески в опухоли о б н а р у ж и в а ю т с я  клетки разной степени диффе-  
ренцировки (рис.  8 9) .  Высокод ифференцированные клетки н ап ом и
нают клетки аденомы.  Низ ко дифференцированные отличаются  
значительным клет очн ым полиморфизмом,  встречаются гигантские 
клетки с одним  или несколькими уродливыми ядрами.  Ядра  
опухолевых кле ток  чрезвычайно гиперхромны, со множеством 
митозов.  Оп ухол ь  мета стазирует  преимущественно гематогенным 
путем, склонна к вр аста н и ю  в вены (иногда врастает  в портальную 
вену) .  Р а к  коры надпочечников  метастазирует  в легкие, кости, 
печень, п а р а а о р т а л ь н ы е  лимфатические  узлы.

ОПУХОЛИ МОЗГОВОГО СЛОЯ НАДПОЧЕЧНИКОВ

Опухоли мозгового  слоя надпочечников  (первичные опухоли 
хромаффинной тка н и )  встречаются редко,  в основном это 
феохромоцитома и нейробласт ома.

Феохромоцитома

Ф еохромоцит ома  —  редко  вст речаю щ аяся опухоль , относится 
к апудом ам  и предст авляет  больш ой  к ли н и чески й  интерес, так как  
вырабатывает кат ехолам ины  — адреналин , норадреналин . Осно в
ным признаком опухоли являе тс я  гипертензия,  которая  носит 
пар ок сиз мальный  характе р .  Источник ра зви тия  опухоли — клетки 
хромаффинной ткани,  поэтому феохромоцитома в ряде случаев 
лока лиз уетс я  вне надпочечников,  то есть там,  где т а к ж е  имеются 
хромафф инные  клетки,  например в узлах симпатического ствола,  
в основном поя сничного  отдела.  Хромаффинные опухоли, л о ка ли
зую щиеся  вне надпочечников ,  назы ваютс я  параганглиом ам и.

Независи мо от лока ли за ц и и  феохромоцитома развивается 
у лиц молодого  и среднего  возраста,  ч ащ е у женщин. Опухоли 
в 15 — 2 0 %  сл у ч аев  могут носить семейный характер,  то есть 
возникать  у чле но в  одной и той ж е  семьи и сочетаться с нейро- 
фиброматозом,  б олезн ью  Гиппеля  — Лин дау .  Спорадическая  опу
холь мозгового с лоя  надпочечников встречается  чаще,  одиночна 
и лока лиз уетс я  толь ко  в надпочечниках.  При семейной форме 
опухоль обычно множ ест венная ,  наб людается  преимущественно 
вне надпочечников.  При  развитии множественных опухолей



эндокринной системы феохромоцитома часто с о ч е т а е тс я  с очаговой 
гиперплазией клеток мозгового слоя.

Патологическая анатомия. Опухоль ве сьм а  ва ри абельна  по 
величине, ее масса может  колебаться  от неск ол ьк их  граммов до 
нескольких килограммов,  сос тав ляя  в среднем 200  г. Феохромоци
тома отличается сферической формой, о к р у ж е н а  капсулой или 
окружающей сдавленной тканью.  На  разрезе  с е рого  или коричне
вого цвета. В крупных опухолях о б н а р у ж и в а е т с я  кистозная 
дегенерация.

Микроскопическое строение феохромоцитомы отли чае тс я  ва р и 
абельностью. Ч а щ е  опухоль представлена  к л е т к а м и  различной 
величины (от мелких до крупных) ,  полигонально й формы (рис. 
90) .  Цитоплазма  их объемна,  богата б аз о ф и л ь н ы м и  или эозино
фильными гранулами,  ядра  полиморфны.  В доброк аче ствен ных  
опухолях размеры и форма ядер различны, и н о гд а  с причудливой 
дольчатостью.  В ряде случаев опухолевые клетки мелкие,  округлой 
или веретенообразной формы с небольшой по о б ъ е м у  цитоплазмой.  
Независимо от величины и формы опухолевые клетки ра с п о л а г а 
ются гнездами, об разуют трабекулы,  р а з д е л я е м ы е  стромой,  или со 
лидные структуры. При электронной микроскопии в цитоплазме  
клеток выявляются  гранулы,  содер ж ащи е ка техолам ин ы .  Нередко 
обнаруживается  инвазия  феохромоцитомы в ка п с у лу  и сосуды, 
д а ж е  при доброкачественном ее течении.

Следовательно,  основными критериями злокачественности

Рис. 90. Феохромоцитома.



феохромоцитом являются  метастазы и выр аж ен н ая  инвазия  
опухоли в о к р у ж а ю щ и е  ткани.

К ли н и ч е с к а я  картина.  Д л я  феохромоцитомы характерны 
пароксизмы гипертензии,  головные боли, профузные поты, беспо
койство, а т а к ж е  симптомы, возникающие при полиэндокринопатии 
(синдром м но ж ест венн ых опухолей эндокринной системы).  Н а р у 
шения со сто р о н ы  сердечной деятельности проявляются аритмией, 
стенокардией,  инфарктом миокарда .  Д л я  феохромоцитомы па- 
тогномоничен высокий уровень в крови катехоламинов и их 
метаболитов в моче.

Нейробластома

Н ейробласт ом а представляет собой чрезвы чайно зл о к а ч е 
ственную о п у х о л ь  ганглиозно-клет очного ряда  и состоит из  
незрелы х клет ок. Наиболее часто р азв ив ает ся  в мозговом веществе 
надпочечников ,  реже — в симпатических узлах.  Большинство 
нейробластом т а к  же,  как и феохромоцитом,  вырабаты вают 
катехоламины.  Опухоль  обычно разви ва ется  у детей в возрасте до 
5 лет, р е ж е  —  до 15 лет, у взрослых возникает  очень редко. 
Н ейр о б л а ст о м а  носит семейный характер ,  наследуется по ауто- 
сомно- домин ант ном у типу, по генезу относится к дисонтогенетиче- 
ским опух олям .  Часто  в геноме опухолевых клеток наблюдаются  
деления  и перест рой ка  короткого плеча хромосомы 1. Масса  
опухоли о б ы ч н о  достигает 80— 150 г, строение дольчатое,  
консистенция мягка я ,  на ра зре зе  поверхность ее сероватая ,  
пористая,  с о ч аг а м и  некроза,  кровоизлияний,  кальцификации.  
Опухоль им еет  вид узла серо-розового цвета, диаметром от 
1 до 1,5 см.

При микроскопическом исследовании выявляются  мелкие 
темные клетки округлой или слегка удлиненной формы, плотно 
пр и мы ка ю щ ие  др уг  к другу. Ядра  гиперхромные, цитоплазма  по 
объему н е б о л ь ш а я ,  с гранулами,  соде рж ащи ми  катехоламины. По 
периферии оп ухоли клетки формируют характерные розетки, 
состоящие из безотростчатых аполярных нейробластов,  отличаю 
щихся разн ой  степенью зрелости.  Наиболее  дифференцированные 
клетки о п р е д е л я ю т с я  в ганглионевроме,  которая  состоит из зрелых 
ганглиозных клеток.

Н е й р о б л а с т о м а  отличается  быстрым ростом и обнаруживает ся  
уж е  через год после  рождения ребенка.  У детей старше одного года 
наб люд ает ся  дис семи на ци я опухоли.  При этом более чем в полови
не случаев в о зн и к а ю т  обширные метастазы,  особенно в костях, 
печени. П р о д о лж и т е ль н о с ть  жизни в среднем составляет после 
резекции оп у х о л и  5 лет. Редко,  в основном у новорожденных,  
не йр обл астома подвергается  спонтанному созреванию до ганглио- 
невромы.



Т И М У С

Из патологических процессов,  р а з в и в а ю щ и х ся  в тимусе  
(вилочковой желе зе) ,  наиболее  часто встречаются г и п е р п л аз и я  
и тимома.  К ак  известно, ма сса  тимуса  ва риа бе льн а  у р а з л и ч н ы х  
индивидуумов.  С возрастом н аб л ю д ает ся  п р о г р е с с и р у ю щ а я  его 
атрофия.  В норме в тимусе фол л и к у л ы  не о б н а р у ж и в а ю т с я .  П ри  
гиперплазии в мозговом веществе  появляютс я  л и м ф о и д н ы е  
фолликулы, богатые иммуноглобулинами.

Ист инн ая  гиперплазия т и м у с а  часто н аблю дает ся  у бол ь н ы х  
с миастенией гравис, от нос ящ ей ся  к аутоиммунной патологии.  
В нас тоящее  время предполагают,  что В-клетки,  о б р а з у ю щ и е с я  
в тимусе,  сенсибилизированы к мышечным клеткам и уч ас т в у ю т  
в аутоиммунной реакции с рец еп то ра ми ацетилхолина и нейромы-  
шечного синапса.  При этом удал ен ие  гипе рп лаз иро ванного  тим уса  
у больных на различной стадии болезни дает  б л а г о п р и я тн ы й  
эффект.

Тимома.  Тимус является лимф оэп ите лиа льным  ор гано м .  О д н а 
ко опухоль развивается толь ко  из эп ителиальных клеток.  
В опухоли встречаются и ли мф оци ты ,  но их нельзя  р а с с м а т р и в а т ь  
как опухолевые.  Лимфоидные элементы тимуса могут т о ж е  быть 
источником опухолей, однако эти опухоли на зы ваю тся  л и м ф о м а м и  
и не имеют отношения к тим ом ам .  Н а  основании цитологи ческих 
и биологических критериев выделено несколько типов  тимом. 
Около 90 %  составляют доброкачественные тимомы,  р е ж е  в с т р е ч а 
ются злокачественные.

К ак  доброкачественные,  т а к  и злокачественные ти м о м ы  
отличаются  дольчатым строением,  серо-коричневым цветом  и в а р и 
абельным микроскопическим строением.  Все они п р е д с та в л е н ы  
двумя типами клеток: опухолевыми эпителиальными и л и м ф о ц и т а 
ми, инфильтрирующими их строму.  В больш ин стве  с л у ч а е в  
эпителиальные клетки по строению сходны со своими и н та к тн ы ми  
предшественниками.  Они бедны цитоплазмой и имеют кр уп ны е  
бледные ядра.  Ре же  клетки б ы в аю т  овальной,  в е р е те н о о бр а з н о й  
формы или напоминают клетки многослойного плоского  эпи тел и я .  
Тельца  Гасса ля  чаще о б н а р у ж и в а ю т с я  в п л о ско к лет оч но м  
варианте  тимомы. Независимо от формы опухоле вые клетки 
образуют гнезда,  разделяемые небольшими или крупными с к о п л е 
ниями лимфоцитов.  С учетом интенсивности л и м ф о ц и т а р н о й  
инфильтрации тимомы можно разд ели ть  на три группы: 1) с пр е
обладанием  эпителиального компонента,  2) с п р е о б л а д а н и е м  
лимфоидного компонента, 3) смешан на я  л и м ф о э п и т е л и а л ь н а я  
тимома.

Добро ка чес твенн ая  опухоль  имеет капсулу,  р а з м е р ы  ее 
достигают 10— 15 см в диам етр е .  З л о ка ч еств ен н ая  опу холь  
отличается  более крупными р а з м е р а м и  и быстро р а с п р о с т р а н я е т с я  
за  пределы капсулы. Д и ам етр  ее составляет 20 см, и н о гд а  она 
метастазирует.  Диагноз злока че ственн ой тимомы д о л ж е н  б а з и р о 



в а т ь с я  на основании пр и зн ако в  инвазии опухоли в капсулу или 
м е та с т а з о в .  Клеточный атип и зм  не должен быть основным 
критерием.

Т и м о м а  — редко в с т р е ч а ю щ а я с я  опухоль, особенно злокач е
стве н н а я .  Она  может возникнуть  в любом возрасте,  но чаще — 
в среднем.  Нередко тимомы протекают бессимптомно и могут 
о к а з а т ь с я  случайной секционной находкой. Иногда  они могут 
с д а в л и в а т ь  полую вену и соседние органы, вы зы вая  кашель,  
диспноэ ,  дисфагию.

П р е д с т а в л я е т  интерес нередкое  сочетание тимомы с некоторыми 
сист емным и заболе вани ями,  например с миастенией гравис, 
гипо гаммаглобулинемией,  системной красной волчанкой.  Наиболее  
ч ас т о  ти м ом а  сочетается с миастенией гравис, и удаление опухоли 
д а е т  иногда  положительный эффек т .  В связи с этим предполагают, 
что тим ома  при данном з а боле ван ии  принимает участие  в в ы ра
ботке  аутоантител .

С И Н Д Р О М  М Н О Ж Е С Т В Е Н Н Ы Х  О П У Х О Л Е Й  

Э Н Д О К Р И Н Н О Й  С И С Т Е М Ы

В н астоящ ее  время в ы д ел я ю т  три генетически обусловлен
ных син др ома  множественных опухолей эндокринной системы. 
Они  ха ракте риз ую тся  аутосомно-доминантным типом наследо
в а н и я  и развитием опухоли более чем в двух эндокринных 
ж е л е з а х .

П ер вы й  тип синдром а  (Вернера)  отличается наличием ги
пе р п лази и ,  аденомы или кар ц ин омы в гипофизе, паращитовидных 
ж е л е з а х  и островках  Л а н г е р г а н с а  поджелудочной железы.  Ре же  
н а б л ю д а е т с я  поражение  коры надпочечников и щитовидной 
ж е л е з ы ,  иногда  в сочетании с карциноидом легких.  Указанные 
опу хол и более или менее функционируют.  Опухоль из островков 
Л а н г е р г а н с а  вырабатывает ,  кроме обычных гормонов,  гастрин. 
Ги п е р с ек р е ц и я  гастрина очень  часто сочетается с синдромом 
З о л л и н г е р а  — Эллисона с ра зви ти ем  пептической язвы  желудка .  
К  клиническим проявлениям первого типа множественных опухо
ле й  эндокринной системы отно сятс я  гиперкальциемия,  пёптическая 
я з в а ,  симптомы гиперфункции гипофиза.

С индром  множ ественных эндокринны х опухолей  второго типа 
( си н дро м  Сипплса)  на по минает  по течению синдром медуллярного 
р а к а  щитовидной железы и феохромоцитомы.  Иногда  эти опухоли 
мо гут  соч етаться  с гиперплазией паращитовидных желез.  Однако 
неясно,  является  ли эта гиперплазия  первичной, генетически 
де термин иро ванно й,  или обусловлена  влиянием кальцитонина,  
в ы р а б а т ы в а е м о г о  карциномой щитовидной железы.  Клинические 
си м п т о м ы  св яза ны  с в. ^ д ейс тви ем  гормонов этих опухолей,  а т акж е 
с экто пичес ко й выработкой опухолями щитовидной желе зы  АКТГ, 
г а с тр и н а ,  пролактина .



Третий тип синдрома множ ест венны х эн д о кр и нн ы х о п у х о л е й  
близок ко второму типу, но имеет  некоторые о т ли чи те л ь н ы е  
особенности.  Больные имеют вне шний вид, х ара кт ерн ы й д л я  
синдрома М а р ф а н а .  При третьем типе синдрома не в о в л е к а ю т с я  
в процесс паращитовидные ж е л е з ы .  У больных толстые п у х л ы е  
губы и имеются множественные слизисто-кож ные н е в р о м ы  на 
губах, глазах ,  в ротовой полости,  верхних дыхательных пу тя х ,  
мочевом пузыре,  коже и других участ ках .

Выявлены четкие генетические р азл ич ия  между о п и с а н н ы м и  
тремя синдромами.  Первый тип синдрома х а р а к т е р и з у е т с я  
мутацией 11-й хромосомы в об ла сти  длинного плеча,  а вт о р о й  — 
мутацией 10-й хромосомы в о б ласт и  центромера . О д н а к о  до  
настоящего  времени не выяснена с в я з ь  между  мутацией х р о м о с о м  
и развитием множественных опухолей эндокринной системы.

С А Х А Р Н Ы Й  Д И А Б Е Т

Диабет  сахарны й  (сахарное мочеизнурение,  с а х а р н а я  б о л е з н ь )  
относится к хроническом у за б о л е в а н и ю , в основе которого леж ит  
абсолю т ная и ли  относительная недостаточность и н сули н а  в  о р г а 
низме, вы зы ва ю щ а я  наруш ение у гл ев о д н о го , ли п и д н о го  и б е л к о в о 
го обмена.

С учетом клинических п ри зн ако в ,  этиологии,  п а т о г е н е з а  
в нас тоящее  время выделяют след ую щ и е  формы диабета :

I. П ер ви чн ы й  (идиопат ический) сахарны й  диабет:
1) инсулинзависимый тип с а х а р н о г о  диабета  (диабет  п е р в о г о  

типа, юношеский диабет) ассоциир уется  с определенными т и п а м и  
Н1.А. В этиологии важную роль  играют генетические ф а к т о р ы  
и фа кторы внешней среды (особенно вирусные и н ф е к ц и и ) .  
Клинически характеризуется  абсо лю тным отсутствием и н с у л и н а  
в крови. Поэтому для  пред упр ежд ени я кетоза  и сохране ния  ж и з н и  
необходимо постоянное введение инсулина .  В большинстве  с л у ч а е в  
заболе вани е  начинается в детском или юношеском во зр а с т е ;

2) инсулиннезависимый тип с а х а р н о г о  диабета  (д иабет  в т о р о г о  
типа) ра зд еля ется  на сахарный д и а б е т  с избыточной м ас со й  т е л а  
(ожирение) и с нормальной массой тела.  В развитии этого  т и п а  
сахарного диабета  имеют зн ачен и е  генетические и э к з о г е н н ы е  
факторы,  особенно ожирение.  С в я з ь  межд у этим видом с а х а р н о г о  
диабета и НЬА не выявлена .  Клинически х а р а к т е р и з у е т с я  
нормальным уровнем инсулина в сыворотке  крови, н ек о то р ы м  его  
повышением или снижением. З а б о л е в а н и е  ч ащ е  встр еч ается  у л и ц  
старше 40 лет, у 80 % р а з в и в а е т с я  на фоне ожирения.

II. Вторичный сахарны й диабет, р а зв и в а ю щ и й с я  в з р е л о м  
и пожилом возрасте,  наблюдается  при: 1) за б о ле в а н и я х  п о д ж е л у 
дочной железы,  2) заболеван ия х эндокринных ж елез  ( н а п р и м е р ,  
при синдроме Кушинга) ,  3) индукции его л е к а р с т в е н н ы м и  
препаратами,  4) нарушении реце пто ров  инсулина,  5) о п р е д е л е н н ы х



генетических синдромах.  Кл и н и к а  вторичного саха рно го  диабета  
опр еделяе тся  изменениями,  характерными для  этого  заболевания,  
и связан ны ми с ними изм енениями в сосудистой системе.

III .  П от енциальны й са ха р н ы й  диабет (предиабет)  протекает 
б е з  клинических п роявл ени й и наблюдается у всех детей, 
ро д и в ш и х с я  от родителей,  больных диабетом.  Потенциальный 
д и а б е т  об на р у ж и в а е т с я  т а к ж е  у лиц с наследственной предраспо
л о ж е н н о с ть ю  к с а х а р н о м у  диабету (однояйцевые близнецы 
б о ль н ого  диабетом;  у лиц,  у которых оба или один из родителей 
б о ль н ы  диабетом;  у ж е н щ и н ,  родивших жи вого  или мертвого 
р ебен к а  массой тела 4,5 кг  и более;  у женщин,  родивших мертвого 
р е б е н к а  с гиперплазией островков  Л а н г е р г а н с а ) .

IV. Скрытый са ха р н ы й  диабет  (асимптомный,  латентный, 
химический)  т а к ж е  характ ериз уе тся  отсутствием клинических 
п р и з н а к о в  и в ы я в л яе тся  с помощью пробы на толерантность 
к глюкозе . ,В  этой стадии за б о ле в а н и я  содержани е  с а х а р а  в крови 
н а т о щ а к  и в течение суток  нормальное,  глюкозурия  отсутствует. 
П р и  скрытом сахар но м диа бете  могут на блю дать ся  кожный 
и генитальный зуд,  ф ур ункулез ,  пародонтоз.  О дн ако  большинство 
бо ль н ы х  не п р ед ъ явл яю т  никаких жалоб.

V. Диабет  берем енны х. Диабетогенное  влияние  оказывает  
т а к ж е  беременность,  с о п р о в о ж д а ю щ а я с я  гормональной перестрой
кой организма.  П о с л е д н яя  усиливает  действие контринсулярных 
гормонов.  При беременности отмечается повышение резистентно
сти  к инсулину или с н и ж е н и е  эффективности от инсулина.  Явный 
с а х а р н ы й  диабет,  во зн и кш ий  в период беременности или после 
родов ,  можей перейти в субклиническую стадию,  однако при 
по вторны х беременностях  он м ож ет  приобрести явный характер.

К а к  у ж е  отмечалось,  в развитии идиопатического сахарного 
д и а б е т а  большое значение  имеет  наследственное пред распо ложе
ние.  О д н ако  природа  в р о ж д е н н о г о  дефекта и хара к т е р а  нас ледова
н и я  при сахарном д и а б е т е  не установлена.  Имею тс я  данные об 
аутосомно-рецессивном,  аутосомно-доминантном путях нас ледова
н и я  этой патологии.  О д н а к о  более прием лем а точка зрения  
о  зн а ч е н и и  многоф акт орного наследования , при  котором предрас
полож енност ь к са ха р н о м у  диабету зависит от сочетания 
н е с к о л ь к и х  генов. З н а ч и т е л ь н а я  роль в развитии этой формы 
с а х а р н о г о  д иа бе та  п р и н а д л е ж и т  экзогенным ф ак то ра м.  Среди них 
н а и б о л е е  в аж н ое  зн ач ени е  имеет ожирение.  Установлено,  что 
у  ж е н щ и н  в возрасте  45 — 50 лет  с избытком массы тела  на 20 % 
с а х а р н ы й  диабет  р а з в и в а е т с я  в 10 раз чаще, чем у женщин 
с норм ально й массой тела .

Среди факторов ,  про воц ир ую щ их  или вы зы вающ их  сахарный 
д и а б е т ,  особое зн а ч ен и е  имеют все формы стресса, включая 
т р а в м ы ,  инфекции,  гипоксию, гипертермию. Стресс  может  о к аз ы 
в а т ь  диабетогенное  действи е  путем освобождения катехоламинов,  
ко т о р ы е  индуцируют гликогенолиз  и липолиз.  Гликогенолиз 
в ы з ы в а е т  перегрузку бета-к леток ,  а свободные жи рны е кислоты



действуют как антагонисты инсулина.  С л едо ва тел ьн о ,  хотя 
в этиологии сахарного  д и аб ета  з н а ч и т е л ь н а я  роль  отводится 
наследственным изменениям,  все ж е  д ля  п р о я в л е н и я  мутантных 
генов необходимо влияние  о к ру ж аю щ ей  среды.

Метаболизм инсулина при диабете. Все виды д и а б е т а  независи
мо от этиологии, ф акт оро в  риска,  сроков р а з в и т и я  х ар ак тер и зу 
ются абсолютной или относительной нед остат очн остью инсулина 
в организме.  Следовательно,  при диабете н а р у ш а е т с я  а д ек ватн ая  
утилизация  глюкозы, так  как  перенос ее из  крови в мышцы,  
жировую ткань  являе тся  инсулинзависимым процессом.  Н а р я д у  
с этим стимулируется гликогенолиз,  который в норме по давляется  
инсулином.

Описанные изменения  ведут  к накоплени ю глюк озы  в крови 
(гипергликемии) и появлению глюкозурии вследс твие  нарушения 
реабсорбции ее в почках.  При этом главным источником энергии 
становятся  жирные кислоты. В печени ж и рн ы е  к ис лот ы окисляются  
до кетоновых тел, которые используются  м ы ш ц а м и ,  сердцем, 
почками, мозгом. При д иабете  скорость о б р а з о в а н и я  кетоновых тел 
(бета-оксимасляной,  ацетоуксусной кислот, а ц е т о н а )  превышает  
скорость их утилизации,  что приводит к их на ко пле нию в о р г а 
низме — кетозу. В результате  накопления кисло т  на рушается  
кислотно-щелочное равновесие , возникает  м етаб олич еск ий  ацидоз.  
Это состояние,  на зы ваемое  кетоацидозом,  ха ра кт ериз ует  д е 
компенсацию обменных нарушений.  У ве л и ч и в а е т с я  поступление 
в кровь молочной кислоты из скелетных м ы ш ц ,  селезенки,  почек, 
легких; снижается  синтез белка  при повышени и его распада ,  что 
приводит к усиленному об ра зо ван ию  г лю к озы  из аминокислот  
(глюконеогенез) . Таким образом,  при диабет е  т а к и е  анаболические  
процессы, как синтез гликогена,  т ри гли ц ери до в  и белков,  
зам еняются  катаболическими,  к которым о т н о с я т с я  гликогенолиз,  
глюконеогенез,  мобилиз аци я  жиров.

Д л я  развития  диабет а  имеют значение три  основных факт ора:  
1) изменения со стороны бета-клеток о с т р о в к о в  Л анг ерганс а ,  
начиная  от их исчезновения до снижения способности интактных 
бета-клеток продуцировать  инсулин; 2) и зм е н ен и я  со стороны 
плазмы,  такие,  как циркуляци я  антиинсулиновых антител,  и 3) н а 
рушения в воздействии инсулина  на кле тки-мишен и:  уменьшение  
числа их рецепторов для  инсулина или с н и ж е н и е  способности 
связанного  с рецепторами инсулина генери ров ать  вторичные ку рь 
еры (пострецепторный эф фек т ) .

Инсулинзависимый и инсулиннезависимый сахарны й диаб ет  
отличаются  по механизму развития и н а р у ш е н и ю  кинетики 
инсулина, в связи с чем мы рассмотрим их п а т о г е н е з  раздельно.

Этиология и патогенез инсулинзависимого диабета (I  тип).  
Эта  форма диабета  р азв ив ает ся  в связи с отсутствием инсулина,  
что связано с полной редукцией бета-клеток .  Поэт ому больные 
с этой формой диабет а  д л я  сохранения  ж и з н и  ну ж да ю тс я  
в постоянном поступлении экзогенного инсул и на .  Уменьшение



числа б ет а -кл еток ,  вплоть до полного их исчезновения,  связываю т 
с тремя ф а к т о р а м и :  1) с ф ак то р ами  внешней среды, 2) с генетиче
ской у я з в и м о с т ь ю  (генетически детерминированной)  и 3) с аут о
иммунной реакцией.

Из ф а к т о р о в  внешней среды наиболее изучено влияние 
вирусной ин фекции.  Установлено,  что диабет  может развиться  при 
инфекционном мононуклеозе,  при инфекции, вызванной вирусом 
Коксаки В, при паротите,  кори, цитомегаловирусной инфекции, 
краснухе.  Д о к а з а н о  наличие вирусов,  тронных по отношению 
к бе та- кл ет ка м .  Так,  выделен вирус Коксаки В4 из поджелудочной 
жел езы  р ебе н ка ,  умершего от острого диабетического кетоацидоза .  
Установлено т а к ж е ,  что если б у д у щ а я  мать  во время беременности 
перенесла цитомегаловиру сную инфекцию, то это приводит к 
фиксации ви р у с а  на бета-клетках  плода с последующим развитием 
диабета.  С л е д у е т  отметить, что вирусы не оказывают прямого 
п о в р е ж д а ю щ е г о  действия на бета-клетки,  а инициируют или 
дем аскирую т аутоагрессивную,  аутоиммунную реакцию у человека 
с наследств енн ой предрасположенностью.

В св я зи  с тем, что инсулинзависимый сахарный диабет 
ассоциируется  с определенным типом НЬА,  было выдвинуто 
пре дположение ,  что вирусная  инфекция,  п о р а ж а ю щ а я  бета-клетки,  
ведет толь ко  к терминальной декомпенсации инсулинсекретирую- 
щих клеток,  которые в предшествующие годы разру шал ис ь  
аутоим мунны ми реакциями.  Рол ь  аутоиммунной реакции в патоге
незе инс ули нза вис имо го  сахарного  диабета  подтверждается  
морфологическими изменениями,  клиническими наблюдениями,  
а т а к ж е  экспериме нта льным и данными.  Так,  описана ин фи льтра 
ция ост ро вко в  Л а н г е р г а н с а  лимфоцитами,  а у 90 % больных 
выявлены а н т и т е л а  к островковым клеткам.  Следует отметить,  что 
у пятой части  больных о б н ар у ж и ва ет ся  поражение  других 
эндокринных ор ган о в  аутоиммунной природы, в частности гипоти- 
реоидизм (зоб  Ха ши мото) ,  аддисонова  болезнь.  Таким образом,  
доказано,  что причиной утраты бета-клеток могут быть п о вре ж де 
ния иммунологической природы. Вот почему применение иммуно
супрессоров  в лечении инсулинзависимого сахарного диабета  дает  
по лож ительны й эффект.

В пат оге не зе  диабета  ряд исследователей придают определен
ное значение  избыточному образо ван ию глюкагона в организме,  
метаболические  свойства  которого позволяют рассматривать  его 
как  диа бе тогенны й гормон. Он подавляет  образование  гликогена,  
способствует гликогенолизу,  стимулирует липолиз и бла гопри ят 
ствует о б р а з о в а н и ю  кетоновых тел.

Этиология и патогенез инсулиннезависимого диабета (II тип). 
Эта ф о р м а  д и а б е т а  характеризуется :  1) нарушением секреции 
инсулина,  что в ы р а ж а е т с я  более замедленным или недостаточным 
его о б р а з о в а н и е м  в ответ на нагрузку  глюкозой; 2) неспособностью 
периферических тканей отвечать  на инсулин (резистентность 
к инсулину) .  П р и  этой форме диабета  недостаточность инсулина



носит относительный характер .  Следовательно,  резистентность  
к инсулину играет ключевую роль в патогенезе инсулинне зав иси мо-  
со сахарного диабета.

В норме инсулярная  реакция  на с т и м у л я ц и ю  глюкозой 
протекает в две фазы.  П е р в а я  — начальная,  б ы с т р а я  — х а р а к т е 
ризуется быстрым образовани ем инсулина, а в т о р а я  — з а м е д л е н 
ная — отличается замедлением подъема у р о в н я  инсулина  при 
нагрузке глюкозой. Д л я  инсулиннезависимого  с а х а р н о г о  д иа бе та  
характерно выпадение первой фазы  секреции ин су ли на  (ответ  на 
глюкозу) .  Это наблюдается  д а ж е  на ранней ст ад ии  разви тия  
болезни. Вторая ф а з а  секреции инсулина о с т а е т с я  при этом 
в пределах нормы. Предполагают,  что в основе этой форм ы диа бета  
леж ит  скорее нарушение функции рецепторов б е т а -к л е т о к  к гл юко 
зе, чем нарушение синтеза инсулина и его сохране ние .

Патогенез инсулиннезависимого сахарного  д и а б е т а  не совсем 
ясен, нет четких д ока зат ельс тв  значения  в и ру сн ых  инфекций 
и аутоиммунных реакций в повреждении бет а-кле ток .  Существует  
точка зрения,  согласно которой все соматические  клетки больных 
диабетом,  включая бета-клетки,  генетически у я з в и м ы ,  что ведет 
к более быстрому изн аши ван ию  и старению клеток .  Эта теория  
пытается объяснить и более  раннее ра зв и т и е  ат еросклероза  
и микроангиопатии с позиции высокой чувствительности эндотели- 
оцитов и перицитов у этих больных к патогенным фак то ра м.

В настоящее  время считают,  что важным ф а к т о р о м  в механизме 
развития инсулиннезависимого сахарного д и а б е т а  яв л яе т с я  ре зи 
стентность к инсулину. Этот  феномен хар а к т е р е н  не только  для 
диабета,  он наблюдается т а к ж е  при беременности и ожирении.  
В последних случаях с ни ж аетс я  чувствительность т ка не й к инсули
ну, в связи с чем по дж елудочная  ж е л е з а  компенсирует  это 
избыточным его образованием.  Вот почему, например,  при 
ожирении всегда имеется гиперинсулинемия.  С н и ж е н и е  толе
рантности к глюкозе при увеличении ж и р о в ы х  отложений 
происходит, очевидно, в св язи  с тем, что б ет а -к лет ки  не способны 
к дальнейшему повышению продукции инсулина д л я  преодоления  
резистентности к нему. Налич ие  гиперинсулинемии и инсулинрези- 
стентности у лиц с ожирением еще до н а р у ш е н и я  толерантности 
к глюкозе позволяет считать,  что ожи рение  — этиологический 
фактор развития  сахарного  диабета .  Н еудивит ель но,  что 80 % 
больных сахарным диабетом составляют л и ц а  с ожирением.

Что же  является  материальным субстратом резистентности к 
инсулину? Как уже отмечалось,  многообразные э ф ф е к т ы  инсулина 
реализуются  путем взаимодействия  его С р е ц е п т о р а м и  клеточных 
мембран и передачи сигналов  в клетку с р азв и ти ем  постре- 
цепторного действия. В связи  с этим уменьшение  ч ис ла  рецепторов,  
с которыми связывается  инсулин, об условлив ает  резистентность 
к инсулину при ожирении.  О д н а к о  развитие инсулиннезав иси мого  
сахарного диабета не может  быть объяснено т о ль к о  уменьшением 
числа рецепторов на клеточной мембране клеток .  В настоящее



время б ол ее  признано мнение, что гл а в н а я  причина развит ия  
са ха р н о го  диабета  — это дефекты в пострецепторном действии 
и н сули н а , то есть потеря способности инсулина  при связы вании  
с рецепт орам и генерировать внутриклеточный сигнал.

Таки м об раз ом,  инсулиннезависимый сахарный диабет р а с 
с м а т р и в а е т с я  как сложное  многофакторное  заболевание,  при 
котором с н и ж а е т с я  выработка инсулина  и чувствительность тканей 
к нему. Рез истентность  к инсулину оказывает  стрессовое воздей
ствие на бета-клетки,  которые начинают поддерживать состояние 
гиперинсулинемии.

П а т о ло г и че с к а я  анатомия.  Морфологические изменения при 
диабете весьма разнообразны и определяются продолжительностью 
болезни и степенью тяжести.  Обычно у больных через 10— 15 лет от 
на ч а ла  б о ле з н и  развивается  микроангиопатия  кожи, почек, сетчат
ки. А тер о ск л е р о з  быстро прогрессирует.  Нарушен ия различных 
видов о б м е н а  т а к ж е  ока зыв аю т влияние  на анатомию болезни.

В ос но ве  микроангиопат ии  лежит  утолщение базальной 
ме м бр ан ы  кап илляров .  Н аруш ен и е  микроциркуляции принимает 
наиболее  в ы р аж ен н ы й  х ар акт ер  в коже,  скелетных мышцах,  
сетчатке  глаз ,  сосудистых клубочках  и мозговом веществе  почек. 
Уто лщ ени е  б аз ал ьн ой  мембраны при диабете  наблюдается  т акж е  
в извиты х к а н а л ь ц а х  почек, капсуле  Шумлянского — Боумена,  
пе ри фе рич еских  нервах. В норме б аз ал ь н а я  мембрана представле
на од н о р о дн ы м  слоем экстр ацеллюлярного  вещества,  который 
отделяет  пар ен хи му  или эндотелиальные клетки от окр уж аю щ ей  
соединительнотканной стромы. П р и  диабете  этот слой становится  
шире или з а м е щ а е т с я  гиалином,  утолщение базальной мембраны 
приводит  к сужени ю просвета капилляров .

С т р у к т у р н ы е  изменения в подж елудочной ж елезе  более 
в ы р а ж е н ы  при инсулинзависимом сахарном диабете.  При этом 
н а б л ю д а ю т с я  уменьшение ра зм е р о в  и числа островков Ланге рган-  
са, д е г р а н у л я ц и я  бета-клеток,  накопление гликогена в них, 
и н ф и л ь т р а ц и я  островков Л а н г е р г а н с а  лимфоцитами и замещение  
их а м и л о и д о м  (рис. 91).  Уменьшение размеров и числа островков 
особенно ч ет к о  выявляется  при быстром развитии инсулинзависи
мого с а х а р н о г о  диабета.  Бол ьшинство  островков настолько 
ум е н ь ш а ю т с я ,  что их трудно обнаружить  при использовании 
рутинных морфологических методов,  в связи с чем необходимы 
м орф ом етрич ески е  методы исследования .

При ам и л о и д о зе  островков Л а н гер ган са  в них определяется 
р о зо в а я  а м о р ф н а я  субстанция,  з а м е щ а ю щ а я  островки, с полной их 
обли терац ие й.  Амилоидоз островков  Лангерганса  чаще н а б л ю д а 
ется при инсулиннезависимом сахарном диабете.  Подобные 
изменения  м о ж н о  обнаружить  при старческом амилоидозе.

Л и м ф о и д н а я  инфильтрация  островков Ланге рганс а  в ы я в л я 
ется г л а в н ы м  образом при д иа бе те  I типа (инсулинзависимом)  
и п роте ка ет  в двух вариантах.  П ри первом варианте в островках 
н а б л ю д а е т с я  масс ив на я  л и м ф о и д н а я  инфильтрация,  которая  дает



Рис. 91. Амилои- 
д о з  о с т р о в к о в  
Л а н г е р г а н с а  при 
сахарном диабете.

основание рассматривать этот  процесс как иммуноло гич ескую 
реакцию организма.  При втором варианте  о б н а р у ж и в а е т с я  
инфильтрация  островков Л а н г е р г а н с а  эозинофилами,  с о ч е т а ю щ а я 
ся с регрессивными и некротическими изменениями бета-к леток .

Д л я  диабета  характерно пораж ение сосудов  р а з н о г о  ка либ ра :  
от аорты до капилляров.  Н е за в и с и м о  от возр аста  больн ого  уж е  
через 10— 15 лет от на чала  болезни н а б лю д аю тся  изменения 
в сосудах.  Различные сердечно-сосудистые о с л о ж н е н и я  я в л яю тся  
причиной смерти 80 % больны х сахарным ди аб етом .  В аорте,  
магистральных сосудах, сосуда х  мышечного типа  р а з в и в а е т с я  
атеросклероз,  осложнения которого  могут стать причиной л е т а л ь 
ного исхода. Наиболее час то  больные ди аб ет ом ,  особенно 
женщины,  умирают от и н ф а р к т а  миокарда , обусловл енн ого  
выраженн ым атеросклерозом коронарных артерий.  П о р а ж е н и е  
сосудов нижних конечностей осложняется  гангреной.  М ех ан и з м  
ускоренного развития  атероскл ероза  у этих больн ых не совсем 
ясен. Полагают,  что имеет значение  повышение у р о в н я  липидов



в п л а з м е  и изменения качественного  состава липопротеидов.  Так, 
низкий уровень  липопротеидов высокой плотности об нар уж ива ет ся  
при инсулиннезависимом саха рно м  диабете. В связи с тем, что 
липоп ро те и ды  высокой плотности рассматривают как  «защитные 
м олеку лы » от атеросклероза ,  снижение  их уровня в плазме  создает 
услов ия  д л я  развития атеросклероза .

Гипер глик емия  может  п о вр еж дать  интиму сосудов с нарушени
ем м е та б о л и з м а  в стенке, с о з д а в а я  тем самым предпосылки для 
посл едую щ ег о  развития  атеросклероза .  Нельзя  игнорировать 
и в о з м о ж н у ю  роль тромбоцитов ,  подвергающихся изменениям при 
диабет е ,  а т а к ж е  повышение артериального давления,  яв ляю щего
ся сер ьез ны м фактором риска  атеросклероза.  При сахарном 
д и а бе т е  в ы р аж ен  гиалиноз артериол.  Стенка сосудов выглядит 
а м орфн ой,  гомогенно-розового цвета. Просвет их резко сужен. 
Р а з в и т и е  гиалиноза  артериол свя за но  не только с про должительно
стью с а х а р н о г о  диабета,  но и с высоким артериальным давлением.  
В основе  гиалиноза  л е ж и т  инсудация  плазменных белков в стенку 
артер ио л.

П ораж ение почек  н аб л ю д ает ся  уже на ранней стадии сахарного 
д и а б е т а ,  и как причина смерти находится на втором месте после 
и н ф а р к т а  миокарда.  Ра зв и т и е  диабетической нефропатии с в я з ы в а 
ют с пов реждением гломерул,  артериосклерозом сосудов почек, 
пиелонефритом,  включая  некроз  сосочков. П ор аж ени е  сосудистых 
клу боч к ов  при диабете ве сьма  разнообразно.  М о ж ет  развиться 
гл омерулоск лероз  диф фузн ый или очаговый, а т а к ж е  экссуда
тивный процесс.  Наиболее  оп асн ым  осложнением диабета  является 
скл еро з  гломерул,  так  как  при этом полностью нарушается  их 
функц ия .  Этот вид нефропатии неизбежно ведет больного к смерти. 
Д и ф ф у з н ы й  гломерулосклероз  развивается при длительности 
з а б о л е в а н и я  10 лет и более.  Процесс начинается  с утолщения 
б а з а л ь н о й  мембраны к а п и л л я р о в  клубочков, характерного  для  
мик роангиопатии,  затем р азв и в ает ся  пролиферация мезангиоци- 
тов с ра зр аста н ие м  матр икса  мезангия.  Утолщенная  б аз ал ьн ая  
м е м б р а н а  и депозиты в матри кс е  обнаруживают ШИК -по ложи-  
тельн ую реакцию.  З а  повреждением базальной мембраны следует 
ги ал и н о з  вносящих и вынос ящ их артериол. Когда гломерулоскле
роз пр ио брета ет  выражен ны й характер,  у больных диабетом 
по я в л я е тс я  протеинурия.  М о ж е т  развиться т акж е  нефротический 
син дром с характерной протеинурией,  гипоальбуминемией, отека 
ми.

О ч а г о в ы й  гломерулосклероз  характеризуется появлением в 
матр и кс е  мезангия  депозитов округлой формы. В начале  з а б о л е в а 
ния п о р а ж а ю т с я  отдельные клубочки.  Однако по мере прогрессиро
вания  д и а б е т а  в клубочках увеличиваются депозиты, и в процесс 
во в л е к а е т ся  большинство гломерул.  В 10— 35 % случаев очаговый 
гл омерулоск лероз  может привести к летальному исходу. Развитие  
о ч агов ого  склероза почек тесно связано с продолжительностью 
з а б о л е в а н и я .  Однако в отличие от диффузного гломерулосклероза ,



который может  развива ться  т а к ж е  и в процессе с т а р е н и я  
организма и гипертензии, оч аг овы й гломерулосклероз  я в л я е т с я  
важ ны м патогномоничным п р и зн ако м  сахарног о  диабе та .  О б а  вида  
гломерулосклероза ведут к н а р у ш е н и ю  функции почек, и ш е м и ч е 
скому повреж дению кан альцев  с зам ещен ием  их в п о с л е д у ю щ е м  
соединительной тканью.

Кроме склеротических процессов  в почках,  при д и а б е т е  
р азвив аю тся  экссудативные процессы,  в ы р а ж а ю щ и е с я  в п о я в л е 
нии эозинофильных отложений на париетальном листке  к а п с у л ы  
Шумлянского  — Боумена ( к а п с у ля р н ы е  капли) ,  которые могут  
свисать в просвет капсулы. П о д о бн ы е  отло же ния  о б н а р у ж и в а ю т с я  
и с внешней стороны к а п и л л яр н ы х  петель гломерул,  м е ж д у  
висцеральным эпителием кап сул ы Шумл янс ко го  — Б о у м е н а  и б а 
зальной мембраной.  Они с о д е р ж а т  белки плазм ы и не м н о г о  
фибрина .  Эти два  вида п о р а ж е н и я  обусловлены у в ел и ч ен и ем  
проницаемости капиллярных петель.  Депозиты на ка п с у ле  могут  
служить  диагностическим критерием сахарного  диа бе та .

Кроме описанных морфологических изменений, н а б л ю д а е т с я  
такж е гиалиноз афферентных и эфферентных артериол клубочков.

Пие лонефрит  — острое или хроническое  воспаление  интерс ти-  
ция почечной ткани — р азв и в ается  не только при с ах а р н о м  д и а б е т е  
и потому уж е  был описан.  О д н а к о  в этом р а з д ел е  с л е ду е т  
подчеркнуть,  что у больных д и абето м  острый пи елоне фри т  ч ас т о  
осложня ется  абсцессами почек, некрозом сосочков почек (не к роти -  
зирующий папиллит).  Некротический процесс мо же т  о х в а т ы в а т ь  
1— 2 сосочка  одной или дву х  почек. М о ж е т  н а б л ю д а т ь с я  
секвестрация  некротического у ч ас тк а  с экскрецией его с о д е р ж и м о 
го. В случае  вовлечения в некротический процесс б о л ь ш о г о  ч ис ла  
сосочков почек развивается о с т р а я  почечная  нед остаточность .

При диабете  может та кж е  н а б л ю д а ть с я  ретинопатия, о б р а з о в а 
ние катаракты и ли  глауком а. Р е тин оп ати я  относится  к в а ж н о м у  
диагностическому критерию д и аб ета .  Пораже ни е  ретины м о ж е т  
протекать в двух формах: п р о л и ф е р а т и в н а я  и н е п р о л и ф е р а т и в н а я  
ретинопатия.  Неп ро лиф ер ати вн ая  ретинопатия  х а р а к т е р и з у е т с я  
кровоизлиянием в сетчатку глаз,  отеком р а с ш и р е н н ы х  вен, 
экссудативными явлениями, а т а к ж е  развитием м и к р о а н г и о п а т и й  
и микроаневризм.  Могут о б н а р у ж и в а т ь с я  т а к ж е  м и к р о и н ф а р к т ы  
или депозиты белков плазмы и липидов .

Ми кр оаневризмы предста вляют  собой мешковидные р а с ш и р е 
ния капилляров  сетчатки, о б н а р у ж и в а е м ы е  при о ф т а л ь м о с к о п и и  
в виде красных точек. Пато генез  микроаневризм не совсем  ясен.  
Предполагают,  что их развитие с в я з а н о  с деград ац ие й и у м е н ь ш е 
нием числа  перицитов. Кроме того,  отек сетчатки,  о б у сл о в л е н н ы й  
повышенной проницаемостью кап ил ляр ов ,  может  быть  с е р ь е з н ы м  
фактором риска в развитии микроаневризм.  Следует  отм етить ,  что 
микроаневризмы наблюдаются  при диабете  не толь ко  в с е т ч а т к е  
глаз,  но и в капиллярах гломерул и миокарда .  В 50 %  с л у ч а е в  
микроаневризмы сочетаются с оч аговым гломер улоскле розом .



П р о л и ф е р а т и в н а я  ретин оп ат ия  связана с неоваскуляризацией 
и фиброзом .  Этот вид ретинопатии ведет к серьезным последстви
ям ,  в к л ю ч а я  слепоту,  кровоизлиян ие  в стекловидное тело.

С а х а р н ы й  диабет  м о ж е т  осложня ться  периф ерической  симмет
р и ч н о й  нейропатией ниж них конечностей, что в ы р а ж а е т с я  в нару
шен ии  двигательной функ ц ии  и чувствительности.  Этот вид 
ней ро па ти и сочетается с нейропатией висцеральных органов,  что 
пр и в о ди т  к фунци она льным  нарушениям кишечника и мочевого 
п у з ы р я ,  а иногда к импотенции.  Предполагают,  что при нейропатии 
п о р а ж а ю т с я  аксоны, ш ва н н ов ски е  клетки с последующей сегмен
т а р н о й  демиелинизацией.  Это  связано с микроангиопатией,  
по вы ш ени ем  проницаемости капилляров,  прямым повреждением 
акс он ов ,  обусловленным нарушениям и метаболизма.

В головном мозге обнаруживается  микроангиопатия с наруш ени
ем  м и к р о ц и р к у л я ц и и  и дегенерат ивны ми изм енениям и  в нейронах. 
У больн ых диабетом о т м еч аетс я  высокая предрасположенность  
к ишемическому и геморрагическому инсульту,  к возможным 
п р и ч и н а м  которых относится  выраженный атеросклероз  и ги
пертензия .  Кроме того, ке тоа ци до з  и гипергликемия — патогенные 
ф а к т о р ы  д ля  нейронов.  Дегенеративны е изменения  наблюдаются 
т а к ж е  в спинном мозге.  О д н а к о  специфическим осложнением 
с а х а р н о г о  диабета  я в л я е т с я  периф ерическая нейропатия.

В других органах  при д иа бе те  такж е  возникают различные 
па тологические  процессы. В печени развивается  ж и р о в а я  дистро
ф и я  гепатоцитов ,  поя вление  гранул гликогена в их ядрах,  в 
по пе реч нополосатых м ы ш ц а х  — дегенеративные изменения  вплоть 
д о  их атрофии, обусловленные микроангиопатией и нарушением 
инне рв аци и .  К по р а ж ен и я м  ко ж и  относится липоидный некробиоз 
с ф ор миро вание м  в о з в ы ш а ю щ и х с я  над кожей образований,  не 
и с ч е з а ю щ и х  при на д ав л и в ан и и .  Эти об раз ов ан ия  умеренно 
э ри те м атоз ны ,  с чешуйчатым шелушением.  В результате  на ру ше
н и я  липидного  обмена в к о ж е  образуются  ксантомы,  предста вляю
щ и е  собой об р аз о ва н и я  ж ел т о в а то го  цвета вследствие скопления 
м а к р о ф а г о в ,  н а ф а р ш и р о в а н н ы х  липидами. Ксантомы не относятся 
к специфическим пр оя влени ям  диабета  и встречаются при всех 
ф о р м а х  гиперлипидемии.

К а к  видно из из ложе нного ,  сахарный диабе т  осложняется  
р а з л и ч н ы м и  патологическими процессами, которые могут привести 
к печ аль ны м последствиям: диабетической ретинопатии с развити
е м  слепоты,  диабетической амиотрофии,  атеросклерозу сосудов 
н и ж н и х  конечностей с ра з в и т и е м  гангрены, атеросклерозу коро
н а р н ы х  артерий,  который о сл ож ня ет ся  инфарктом миокарда .  Все 
эти  о с л о ж н е н и я  явл яю тся  следствием метаболических нарушений, 
в о з н и к а ю щ и х  при сахар но м диабете.

Ос обо е  значение  имеет гипергликемия,  с о п ро вож д аем ая  хими
ческой реакцией,  в процессе  которой глюкоза  соединяется 
с ами ног рупп ами многих бел к ов  без участия ферментов.  Этими 
б е л к а м и  могут быть коллаген ,  альбумин плазмы, липопротеиды



низкой плотности,  основной белок  миелина.  При д и а б е т е  этот  
процесс приобретает  интенсивный характе р ,  что вызывает  н а р у ш е 
ние функции многих белков,  а следовательно,  и р а з в и т и е  
осложнений.  Например,  интен сив ная  реакция  глюкозы с а м и 
ногруппами коллагена баз ал ьн о й  мембраны мелких с о с у д о в  
способствует ее пропитыванию белками плазмы ( а л ь б у м и н о м  
и иммуноглобулинами)  с утолщ ени ем  базальной ме м бр а н ы ,  что 
приводит к микроангиопатии.  К ром е  того, гипергликемия с п о с о б 
ствует увеличению содержания внутриклеточной глюкозы в т а к и х  
тканях,  как хрусталик глаза  и нервные волокна,  не т р е б у ю щ и е  
инсулина д л я  транспорта глюкозы.  И зб ы то к глюкозы м е т а б о л и з и -  
руется до сорбитола ,  полигидроксильного алкоголя  и в к о н е ч н о м  
счете — до фруктозы.  Накоплен ие  сорбитола и фру кт озы  ведет  
к на раст анию внутриклеточной осмолярности,  инфлюксу в о д ы  и, 
следовательно,  к осмотическому повреждению клеток.  Этот  
механизм л е ж и т  в основе по в р еж д ен и я  шванновских к л е т о к  
периферических нервов и перицитов  капилляров  сетч ат к и ,  что 
приводит к развитию периферической нейропатии,  м и к р о а н е в р и з м ы  
сетчатки,  набуханию и помутнению хрусталика .

Основные клинические пр оя вл ен ия  диабета.  В основе к л и н и ч е 
ской картины сахарного д иа бе та  л е ж а т  два  основных м о м е н т а :  
1) нарушение  метаболизма,  2) п о р аж ен и е  сосудов и о р г а н о в .

Классическими симптомами инсулинзависимого с а х а р н о г о  
диабета  (юношеского)  яв л яю тся  ж а ж д а ,  сухость во рту, с н и ж е н и е  
массы тела  или ожирение,  полиурия,  гипергликемия,  п о л и ф а г и я ,  
потеря воды, мышечная слабость.  Гипергликемия ведет к г л ю к о з у -  
рии, ко торая  индуцирует осмотический диурез.  ГТолиурия с н и ж а е т  
содержани е  воды, необходимой д л я  организма,  и в с о ч е т а н и и  
с повышенной осмолярностью (в св язи  с увеличением с о д е р ж а н и я  
глюкозы в крови и интерстициальной жидкости) с п о с о б с тв у е т  
уменьшению содержания внутриклеточной воды, к о т о р а я  имеет  
важн ое  значение  для деятельности осморецепторов це нтра  м о зг а .  
Этот механизм лежит в основе  полифагии.  К с е р ь е з н ы м  
осложнениям диабета  относится  кетоацидоз.

Симптомами второго типа са х а р н о го  диабета — и н с у л и н н е з а -  
висимого — т а к ж е  являются  полиур ия  и полидипсия.  О д н а к о  они 
ра зв ив аю тся  у лиц в возрасте  с т а р ш е  40 лет и ч ащ е  на  ф о н е  
ожирения.  Однако потеря массы тела  и мыше чная  с л а б о с т ь  
должн ы на стораж ива ть  врача .  П ри этой форме сахарн ого  д и а б е т а  
такж е возникают метаболические нарушения,  но они п р о т е к а ю т  
легче и хорошо компенсируются саха р о с н и ж аю щ и м и  с р е д с т в а м и ,  
применяемыми перорально и в сочетании с диетой. О с л о ж н е н и е  
в виде кетоацидоза  наблюдается  редко, если течение о с н о в н о г о  
заболе ван ия  не отягощается  присоединившейся  ин фе к ци ей или 
стрессом.

Больн ые сахарным диабетом предраспо ложен ы к и н ф е к ц и я м ,  
гнойничковым и грибковым за б о л е в а н и я м  кожи, что с в я з ы в а ю т  со 
снижением функциональной способности лейкоцитов  и у х у д ш е н и е м



к р ов осн абж ен ия .  У них ча сто  развиваются  фурункулы и карбунку
л ы ,  представ ляющи е бо ль ш у ю  опасность, так как  при гнойных 
пр оц есс ах  нар астает  потребность  в инсулине, вследствие чего 
в о з м о ж н о  развитие диабети че ско й комы. Из  инфекций наиболее 
ч а с т о  у больных р а з в и в а ю т с я  туберкулез,  пневмония,  пиелонефрит. 
И н ф е к ц и я  в 50 % случае в  является  причиной летального  исхода.

Т я ж е л о е  течение с а х а р н о г о  диабета  характериз ует ся  развитием 
и прогрессированием диабе тич еског о  гломерулосклероза ,  наиболее 
ра н н и й  признак которого — протеинурия.  В д альне йш ем нарастает  
недостаточность  почек с о текам и и переходом в уремию. У больных 
р а з в и в а е т с я  гипертензия.  Сочетание сахарного  диабета,  ги
пертензии и отеков за  счет протеинурии известно как синдром 
Ким мельс тил а  — Уилсона . Характерна  т а к ж е  диабетическая  рети
н оп ати я ,  которая п р о я в л я е тс я  в прогрессирующем снижении 
з р е н и я  с развитием полной слепоты. Кроме того, может  развиться 
с л а б о с т ь  аккомодации,  более  быстрое созревание  катаракты,  
помутнение хрусталика,  глаукома.

Са ха рно му диабет у  очень  часто сопутствует развитие  атеро
с к л е р о з а  с такими ослож нен иям и,  как инфаркт миокарда ,  инфаркт 
мо зг а ,  геморрагический инсульт,  почечная недостаточность,  ганг
р е н а  конечностей.

Следует отметить, что ч а щ е  умирают больные инсулинзависи
м ы м  сахарным диабетом.  В настоящее время гипогликемия 
и кетоацидоз  как причина смерти наблюдаются редко.



БОЛ Е ЗН И КОСТНО-МЫШЕЧНОЙ СИ С ТЕ МЫ

БОЛЕЗНИ КОСТНОЙ СИСТЕМЫ

Остеопороз
Болезнь П едж ета
Фиброзная остеодисплазия
Остеомиелит
Опухоли костей
Костеобразующие опухоли
Остеома
Остеоид-остеома 
Остеосаркома 
Гигантоклеточная опухоль

БОЛЕЗНИ СУСТАВОВ 

Артриты
И нф екционны й артрит 
Остеоартриты 
Опухоли суставов

БОЛЕЗНИ СКЕЛЕТНЫХ М Ы Ш Ц

М ы ш еч н ая  атрофия 
Мы ш еч на я  дистро фия  
Миозит  
Миастения

Все болезни костно-мышечной системы разделяются  на б о л е з н и  
костной ткани,  суставов, скелетных мышц.

Болезни костной ткани весьма ра зно образны .  Это могут  б ы т ь  
проявления  системных заболев ан ий,  например при м и елоп рол иф е-  
ративных процессах в костном мозге,  при миеломной б о л е з н и  
с об разованием плазмоцитом в костях .  Костная  ткань — и з л ю б л е н 
ное место для  метастазов зл ока че ств енн ых  опухолей, о с о б е н н о  
рака  легких.  При этом первичные опухоли в костях в с т р е ч а ю т с я  
реже,  чем вторичные (то есть метаст ати чес кие) .  В костях м о г у т  
развива ться  т а к ж е  патологические  процессы м ета б о л и ч е ск о г о  
и воспалительного характера.

К болезням суставов относятся  остеоартриты,  р е в м а т о и д н ы е  
артриты, синовиальная  саркома.  Х аракт ерны е  структурные и з м е 
нения разв ив аю тс я  в суставах при подагре.

Скелетные мышцы менее п о д в е р ж е н ы  патологическим п р о ц е с 
сам, из которых наибольший интерес пре дставляют ат р о ф и я  м ы ш ц ,  
прогрессивная дистрофия,  миастения,  опухоли.



ОСТЕОПОРОЗ

Остеопороз — это п р оцесс , в основе которого лежит ум еньш е
н и е  количества костного вещества, сниж ение его плотности 
и м еханической упругост и. Остеопороз я в ляе тся  выражением 
остеодистрофии и р а з д е л я е т с я  на два вида — первичны й и вто
ричны й. Вторичный остеопороз развивается  при различных 
патологических син дромах,  на основании чего выделяют: 1) остео
пороз,  связанный с син дромом мальабсорбции и с алиментарным 
дефицитом белка ; 2) остеопороз,  наблюдаемый при различных 
эндокринопатиях ,  в к л ю ч а я  синдром Кушинга,  гиперпаратиреоз,
3) остеопороз, обусловленный длительной иммобилизацией кости.

Наибольший интерес  представляет  остеопороз первичны й, 
связа нн ый с метаболич еск ими  нарушениями.  Часто та  его увеличи
в а етс я  с возрастом,  особенно в период ме_жду 50 и 70 годами. 
Прев алир уе т  у ж е н щ и н  в климактерическом периоде, хотя 
встречается  и у мужчин.  В связи с этим описываемый остеопороз 
на зы в а ю т  сенильным,  или климактерическим.

Этиология и патогенез .  В соответствии с закономерностями 
физиологической регенер аци и в течение всей жизни человека 
на бл юда ютс я  процессы остеогенеза  и резорбции костной ткани 
(остеолизис).  П р е д п о л а га ю т ,  что нарушение  бал анса  между 
резорбцией кости и ее образ ов ан ие м  лежит в основе остеопороза.  
В молодом возрасте  до  30 лет  преобладают процессы остеогенеза, 
после  40 лет начин ает  пр евалиро вать  остелизис.

Остеогенез и остеолизис  представляют собой сложные феноме
ны, в регуляции которых принимают участие различные факторы: 
алиментарные,  метаболические,  эндокринные. В последние годы 
установлена  роль и н те р л е й к и н а - 1, фактора  некроза опухоли TNF,  
ß -фактора  роста опухолей,  тромбоцитарного фактора  роста 
в регуляции остеобластического  и остеокластического процессов. 
И м еет  значение гип ерф унк ци я  паратиреоидных желез.  Следует 
напомнить,  что уровен ь  кальция ,  играющего важн ую роль 
в остеогенезе,  регулиру ется  активной формой витамина D, 
паратгормоном п а р а щ и т о в и д н ы х  желез.  Последний оказывает  
существенное  влияние  на остеокласты, усил ивая  их способность 
к резорбции кости. Э ф ф е к т  паратгормона  потенцируется дефиц и
том  эстрогенов у ж е н щ и н  и андрогенов у мужчин.  Нарушение  этих 
механизмов ведет к пре обладанию процессов остеолизиса.  Так, 
с возрастом ум е н ь ш а е тс я  поступление ка льция  алиментарным 
путем,  снижается  степень  абсорбции его в связи с нарушением 
син теза  активной ф о р м ы  витамина D в почках,  что наблюдается  
при старении. Эти д в а  ф а к т о р а  способствуют снижению уровня 
к а л ь ц и я  в крови, од н а к о  гипокальциемии не наблюдается,  так  как 
он мобилизуется из костей под влиянием паратгормона ,  что и ведет 
к остеопорозу.



В развитии остеопороза  имеет зна ч ен ие  т а к ж е  дефицит 
эстрогенов, так  как при низком их уровне п о в ы ш а е тс я  чувствитель
ность остеокластов к воздействию п ар атго р м о н а ,  подавляется  
синтез активной формы витамина  О [1,25—  ( О Н ) г — О],  что 
нарушает  абсорбцию кальция.  Все это вместе  взятое  усиливает  
остеолизис с развитием остеопороза.

По современным воззрениям,  первичный остеопороз является  
мультифакторным и гетерогенным процессом,  в развитии которого 
имеют значение нас ледственная  предраспол оженно сть ,  повышение 
уровня в крови паратгормона ,  дефицит в и там и н а  О, половых 
гормонов, повышение глюкокортикоидов,  н и з к а я  физическая  
активность.  Однако независимо от причины остеопороз  х ар акт ер и 
зуется однотипными структурными изменениями.

Патологическая  анатомия.  Остеопороз м о ж е т  быть общ им  
и местным. Местный остеопороз чаще всего с в я з а н  с нарушением 
кровообращения,  например венозного оттока  при иммобилизации 
конечности, длительной обездвиженности.  П ри общем  остеопорозе 
в процесс вовлекается весь скелет, особенно участки,  сод е р ж а щ и е  
большое количество костных трабекул.  Вот  почему чаще всего 
переломы наблюдаются  в позвоночнике и шейке  бедра.

Развитие деоссиф икации о б усло влен о  сниж ением  костеобра
зо ва н и я  и усилением  резо р б ц и и  кости. В ре зу л ь т ат е  расши ряют ся  
и каналы остеонов (гаверсовы к а н а л ы ) . Кортикальный слой 
утрачивает компактное  строение и спонгизируется.  Костные 
перекладины губчатого вещества  истончаются,  часть  их р а с с а сы 
вается полностью, что приводит  к ра сш ир ени ю пространств ме жд у 
ними. Эти изменения нередко со четаются  с одновременным 
утолщением и огрубением сохрани вш ихс я  костных перекладин.  
В результате пон ижается  прочность костей, что обусловливает  их 
деформацию и переломы.

Клиническая картина.  Основные ж а л о б ы  больных сводятся  
к болям в костях, особенно в позвоночнике ,  что связано  с их 
переломами и смещением отломков;  ч а щ е  всего переломы 
наблюдаются в шейке бедр а  и дистальном конце лучевой кости. 
Причем переломы могут происходить при минимальной т р а в 
ме. Уровень щелочной фосфа та зы,  к а л ь ц и я  и фосфора  в плазме  
крови остается в пределах нормы, чего не н а б л ю д а ет с я  при остео
маляции.

БОЛЕЗНЬ ПЕДЖЕТА

Болезнь Педжета (деформирующий остит ,  д еф о р м и р у ю щ а я  
остеодистрофия) — за б о лева н и е  скелета диспласт ического х а 
рактера с развитием пат ологической перест ройки и деф орм ации. 
Отличается  усиленной деструкцией кости с одновременным 
замещением ее неполноценным мягким, с л аб о м и н ер али зо в ан н ы м  
матриксом. Н абл ю да ется  в старших в озр астны х  группах.



Этиология  и патогенез дефо рмиру юще го  остита неизвестны. 
П ре дполагаю т,  что имеет значение  генетический дефект  в м етабо 
лизме соединительной ткани; не исключается  и вирусная  этиоло
гия. Так,  несколькими исследователями независимо друг  от друга  
в остеоб ласта х  и остеокластах  при болезни Педже та  обнаружены 
вирусные частицы,  характерные д л я  коревого вируса и аденовиру 
са. П р едп о л ага ю т,  что болезнь П е д ж е та  относится к медленным 
вирусным инфек ция м,  как и подострый склерозирующий панэнце
фалит,  в ы з ы в а е м ы й  т а к ж е  указанным и выше вирусами. Однако до 
сих пор не у д ал ось  выделить вирус из зон поражения,  как 
и обнаружить  антитела,  направленные против вирусных антигенов.

П а т оло ги че ска я  анатомия.  Изменения  могут развива ться  
в одной или нескольких костях (монооссальная  и полиоссальная  
формы болезни П е д ж е т а ) ,  но никогда  не бывают генерализованны
ми, в отличие от паратиреоидной остеодистрофии.  При полиоссаль- 
ной форме в первую очередь по р а ж аю т с я  позвоночный столб, таз,  
крестец, з а тем  процесс распр остраняется  на бедренные, б оль ш е
берцовые кости,  череп. При монооссальной форме пор аж ае тся  
часть одной кости,  ч аще большеберцовой,  тазовой,  подвздошной.

Р азв ит ие  дефо рмиру ющ его остита проходит три стадии:
1) на чаль на я ,  остеолитическая,  2) стадия ,  при которой сочетаются  
интенсивно п рот ека ю щи й остеолитический процесс с остеобласти- 
ческим, и 3) ф и н а л ь н а я ,  склеротическая  стадия.

В на чаль ной  (остеолитической) стадии обнар уживается  интен
сивная  о ч а г о в а я  резорбция кости остеокластами,  отличающимися  
большим числом ядер (до 100). Во  второй стадии преобладает  
остеобластический процесс. Участок кости, подвергнутый ре
зорбции,  з а м е щ а е т с я  хорошо васкуляризированной соединитель
ной тканью, за т е м  новой ламеллярной  костью. В связи с тем, что 
ми н ер али за ц ия  новой кости з а д ер ж и ва ется ,  остеоид персистирует 
по ее краю.

О п и сан н ая  патологическая  перестройка  костной ткани, которая  
ха ра кте риз уется  сменой процессов резорбции кости и ее новоо бра
зования,  при водит  к формированию своеобразной микроструктуры 
кости, к от ор ая  н а зв а н а  мозаичной.  Костный мозг пораженной 
кости т а к ж е  з а м е щ а е т с я  хорошо васкуляризированной соедини
тельной тканью.

Через неск олько  лет ра зви вает ся  третья,  склеротическая,  
стадия.  В этот  период наблюдаются  утолщение,  искривление,  
о б ез о б р а ж и в а н и е  костей, которые недостаточно минерализованы,  
мягкие. Архитекто ника  их нарушается ,  кости теряют прочность.

Клин ическая  картина .  Болезнь  П едж ета  встречается чаще  
в возрасте  с т а р ш е  40 лет. М о ж ет  протекать бессимптомно, особен
но в на чаль но м  периоде. По мере прогрессирования болезни 
появляются  боли в костях и суставах.  При поражении позвоночни
ка во зм ож н о разви тие  компрессионного спинального синдрома 
и переломов.  Утолщение  основания и свода  черепа, уплотнение 
черепных ямок,  сужение  отверстий черепа ведут к развитию

к



невритов тройничного и лицевого  нерва,  что вы зы ва ет  головные 
боли. Болезнь П едж ета  м ож ет  осложниться  глухотой и атрофией 
зрительного нерва.  На  фоне  деф ормир ую щ ег о  остита возможно 
развитие  доброкачественной опухоли (осгеобластокластомы)  
и злокачественной (остеогенной с а р к о м ы ) .

В основе патогенеза  болезни П е д ж е т а  л е ж а т  глубокие 
нарушения метаболизма костной ткани,  в св язи  с чем у больных 
наблюдаются  изменения некоторых биохимических констант крови 
и мочи: оксипролинурия,  высокая  активность  щелочной фосфата-  
зы. При этом уровень ка льц ия  в крови и неорганического  фосфора  
сохраняется  в пределах нормы.

ФИБРОЗНАЯ ОСТЕОДИСПЛАЗИЯ

Ф иброзная ост еодисплазия представляет собой  порок развития, 
связанн ы й  с очаговы м  наруш ением  с о зр е в а н и я  костной ткани. 
Характеризуется очаговы м  зам ещ ением  кости ф иброзной  тканью. 
Этиология и патогенез неизвестны.  Од нако ра зв и т и е  заб олевания  
связывают с нарушением нормального окостенения скелета 
в период эмбрионального  развития .  В ы д ел я ю т  три формы 
фиброзной остеодисплазии:  1) м о но о сса льн а я , р а з в и в а ю щ а я с я  
у лиц обоего пола. Н аиб олее  часто п о р а ж а ю т с я  ребра,  плечевые, 
бедренные, большеберцовые кости, а т а к ж е  н и ж н я я  и верхняя 
челюсти; 2) по ли о сса льн а я  форма, при которой в процесс 
вовлекаются  несколько перечисленных выше костей.  Наблюдает ся  
у  ли ц  обоего п о ла ; 3) по ли о сса льн а я  ф орма, кот орая развивает ся  
только у  ж енщ ин и свя за н а  с эндокринопат ией. Одностороннее 
поражение костей соп ровож дае тся  появлением на коже коричне
вых пятен различной формы и величины. Д л я  этой формы 
характерно раннее половое созревание  и сочетание  с акромегалией,  
синдромом Кушинга,  гиперфункцией п а р а щ и т о в и д н ы х  желез.

Патологическая  анат оми я.  П ор аж ен н ы е  отделы костей д е 
формированы,  утолщены,  длинные трубчатые кости изогнуты. На 
распиле костей о б н а р у ж и в а ю т ся  различной величины и формы 
очаги белесоватой плотной ткани,  обычно с о д е р ж а щ е й  мелкие 
костные включения.  В ряде  случаев  происходит  почти полное 
замещение  кости фиброзной тканью. При микроскопическом 
исследовании пораженных участков костей в ы я в л яе тся  волокни
стая  соединительная ткань ,  п ред ста влен н ая  коллагеновыми,  
ретикулиновыми волокнами и фиб робластопо доб ным и клетками, 
среди которых о б н а р у ж и в а ю т ся  островки и т я ж и  хаотично 
расположенных костных бал о к  (рис. 92) .  Н е ре дк о  костные балки 
по периферии или целиком состоят  из остеоидной ткани.  Иногда 
формирующиеся  костные структуры крайне  примитивны, плотно 
расположены и имеют вид плотно упа к о в а н н ы х  коллагеновых 
волокон без отложения в них солей кальция .  Среди них встреча
ются единичные островки хрящев ой ткани.



Рис. 92. Ф и бр о з
ная дисплазия  ко

сти.

Клиническая картина фиброзной остеодисплазии зависит  от 
формы, л о к а л и з а ц и и  и распространенности костных поражений.  
Иногда патологический процесс ра зв ива ется  медленно и может  
спонтанно стаб или зир овать ся .  В других случаях фиброзная  
остеодис пла зи я  прогрессирует быстро,  вы зы вая  переломы костей 
и их д еф ор м ац и ю .

ОСТЕОМИЕЛИТ

Остеомиелит представляет собой инф екционны й воспалит ель
ный процесс , пораж аю щ ий все элементы кости: костный мозг, 
компактную губчат ую  части кости и надкостницу. По этиологиче
скому пр и зн ак у  различ ают  неспециф ический  и специф ический  
остеомиелит. В зависимости от путей проникновения инфекции 
выделяют гемат огенны й и негематогенный. По клиническому 
течению — острый и хронический  остеомиелит.

Н а иб ол ее  в а ж н о е  значение  имеет гематогенный пиогенный 
остеомиелит и остеомиелит туберкулезный, реже — другие формы.

Пиогенный (гнойный) остеомиелит обычно развивается  у детей. 
В боль шинс тве  случаев  первичный очаг  бактериальной инфекции 
не о б н а р у ж и в а е т с я .  Возбудителями являются  главным образом



золотистый стафилококк,  стрептококк,  пневмококк .  У больных 
серповидно-клеточной анемией причиной ос тео ми ели та  могут быть 
сальмонеллы.  При негематогенном остеомиелите  микрофлора  
проникает  в кость при открытом переломе из о к р у ж а ю щ е й  среды 
через рану,  при операции остеосинтеза или путем перехода из 
очагов,  расположенных в соседних тканях  и о р г а н а х .

У детей чаще п о р а ж аю т с я  длинные тр у бч ат ы е  кости,  у взрос
лых — позвоночник. Н еза ви си м о  от л ока ли за ц и и  процесса  острый 
гематогенный остеомиелит протекает как гнойный воспалительный 
процесс. Воспаление имеет хара кт ер  флегмоны,  с о п р о в о ж д а ю щ е й 
ся некрозом костного мозга ,  губчатой тк а н и  и компактной 
пластинки.  Н екр отизи рованна я  кость не по д в е р г а ет с я  резорбции, 
а секвестрируется,  в резу льт ат е  отломки о к а з ы в а ю т с я  свободно 
л е ж а щ и м и  в полости гнойника.  Нагноение  м о ж е т  ра спр о с т р а н я ть 
ся на мягкие ткани с о б ра з ов ан ие м  свищевых ходов,  про рываю щ и х
ся наружу.  Р еж е  воспаление распр остраняется  на  сустав.  Активи
руются остеобласты, пытающиеся отграничить очаг воспаления. На 
ранних этапах  заб ол ев ан ия  микроскопически в эк с су д а т е  преобла
даю т нейтрофилы, при хроническом остеомиелите  — мононуклеары 
и фибробластическая  реакция .  Однако  при хроническом остеомие
лите нейтрофилы персистируют.  О б н а р у ж и в а ю т с я  т а к ж е  очаги 
некроза  костной ткани и о б р а з о в а н и е  новых костны х пластинок.

Клинически остеомиелит характеризуется  вы сокой температу
рой, болями в области по ра ж ен ия .  Остеомиелит м о ж е т  ослож ни ть 
ся: 1) сепсисом (септикопиемией)  с развитием гнойных метаст ати
ческих очагов в легких, плевре,  миокарде,  мозге;  2) лизисом 
эпифиза  кости с возникновением переломов;  3) деформацией 
костей (искривление, укорочение) ,  развитием а нк ил оз ов ,  контрак
тур, вывихов.

ОПУХОЛИ КОСТЕЙ

Опухоли костей весьма разно образны ,  так  к а к  кость представ
л яет  собой сложную структуру,  состоящую из  хр я щ а ,  кро
ветворной, фиброзной и костной тканей,  к а ж д а я  из которых может 
стать источником развития  опухоли. В связи  с этим первичные 
опухоли костей разд ел яю тс я  на следующие осно вн ые  группы:

I. Костеобразующие опухоли (остеома,  ост ео и д н а я  остеома,  
о стео сар к о м а) .

II. Хрящеобразующ ие опухоли (хондрома, хондробластома,  
хондросаркома) .

III. Костномозговые опухоли (саркома Ю и н г а ) .
IV. Гигантоклеточная опухоль.
Кроме указанных опухолей,  в костях могут р а з в и т ь с я  сосуди

стые опухоли (ангиомы) ,  соединительнотканные (фибромы) 
и опухолеподобные о б р а з о в а н и я  (например,  эо зи ноф иль ная  
г р а н у л е м а ) .



Д л я  опухолей этой группы хара к т е р н о  образование остеоидного 
матрикса ,  то есть эти опухоли могут  возникать из примитивных 
мезенхимных клеток,  которые з а т е м  дифференцируются в остео
бласты.  К ост еоб раз ую щ ие  опухоли называются  т а к ж е  остеогенны
ми. Осно вн ым и представителями этих  опухолей являются  остеома, 
остеоид-остеома и остеосаркома.

Остеома

Остео ма  относится  к доброкачественным опухолям, которые 
л о к а л и з у ю т ся  в основном в костях черепа,  особенно в челюсти. Она  
может  быть  об н а р у ж е н а  в придаточных пазухах.  Опухоль растет 
медленно и гистологически пре дс тавлена  хорошо д иф ференциро 
ванной костной тканью. Ч а щ е  не имеет клинического значения ,  за 
исключением случаев сдавления  ею окружающих тканей.

Остеоид-остеома

Ост еои д-о стеома  — д обро ка чес твенн ая  опухоль, возн и ка ю ща я  
ч ащ е всего в ди афи за х  длинны х трубчатых костей, особенно 
бедренной и большеберцовой.  Н абл ю да е т с я  у больных в возрасте 
до 20 лет.  У мужчин разви ва ется  в два  раза  чаще, чем у женщин.  
Источником развития  опухоли являетс я  кортикальная пластинка.

М ак рос ко пич ески остеоид-остеома обнар уживается  в виде 
узлов  ок руглой или овальной формы,  диаметром до 1 см, 
от ли ч а ю щ и х с я  красно-бурым цветом.  Вокруг опухоли выявляется  
зона с к леро за ,  хорошо о т гр а н и ч и в а ю щ а я  ее от ок руж аю щ их  
тканей.  Микроскопически опухоль представлена  большим количе
ством ана ст омоз ир ую щ их  мелких остеоидных и слабо обызв еств
ленных костных балочек.

Несм отр я  на  маленькие ра зм е р ы  и доброкачественное течение, 
остеоид-остеома очень болезненное  образование,  требующее 
хирургического  вмешательства .

Остеосаркома

О стео с а р к о м а  — это одна из наиболее часто встречающихся 
первичных злокачественных опухолей кости. Источником развития  
опухоли я в л я е т с я  мезенхима.  Опухолевые мезенхимные клетки 
затем диффе ренц ир ую тся  в атипичные остеобласты. Сл едовател ь
но, д ля  остеосаркомы характ ерно образование  остеоида непосред
ственно о п ухо левы м и  клетками. Некоторые остеосаркомы содер
ж а т  х р я щ  и коллаген,  так  к а к  остеобласты, хондробласты 
и ф и б ро бл ас ты  имеют один источник развития  — мезенхиму.



Остеосаркома относится к числу агрессивных опухолей с весьма 
неблагоприятным прогнозом. В большинстве  случа ев  опухоль 
развива ется  в возрасте 10— 25 лет. Л и ц а  м у ж ск о го  пола 
п о раж аю тся  в два  раза  чаще, чем женского.  Опухоль  н а б л ю д а ет с я  
т ак ж е  и у пожилых лиц, особенно на фоне болезни П е д ж е т а .

Этиология  и патогенез.  П р и ч и н а  развития  остеосарк омы,  как 
и опухолей другого гистогенеза,  не установлена.  П р е дп о л а га ю т ,  
что имеют значение радиация ,  онкогенные вирусы, генетические 
факторы. Риск развития остеосарк омы значительно во з р а с т ае т  
у больных с ретинобластомой,  множественным эн до хонд ром ат озо м  
и остеохондроматозом,  имеющих,  как известно, наследс твенн ую 
природу. Имеет  значение т а к ж е  утрата ЯЬ-гена  супрессора  
опухоли.

Патологическая  анатомия.  Оп ухо ль  может  во зн и кат ь  в ко стно 
мозговой полости или по периферии кости (к о р т и к а л ь н а я  или 
периостальная  ло ка лиз а 
ция) .  Остеогенная  сарко
ма ч ащ е развивается в 
нижнем метафизе  бедрен
ной кости, в верхнем мета
физе большеберцовой ко
сти и плеча,  реже — в по
звонках ,  нижней челюсти.
У пожилых лиц опухоль на 
концах длинных костей не 
возникает.

Остеосаркома очень 
быстро распространяется 
за пределы костномозго
вой полости, замещае т  ко
стную ткань  метафиза.
Р а з р у ш а я  кортикальную 
пластинку,  прорастает в 
ок р у ж а ю щ и е  мягкие ткани 
(рис. 93) .  Р еж е опухоль 
инвазирует в хрящ и су
ставы.  Одним из наиболее 
патогномоничных призна
ков остеогенной саркомы 
является  отслойка пери
оста от кортикального 
слоя кости. В результате 
на границе между отслоив
шимся периостом и подле
ж а щ е й  кортикальной плас
тинкой наблюдается каль
цификация с образованием 
треугольника  Кодмана. Рис .  93. Остеогенная  са рко ма .



Н а  р а з р е з е  опухоль серовато-белого  цвета, с очагами крово
и з л и я н и я  и некрозов.  В ы я в л я ю т с я  также кисты. Консистенция 
опухоли определяется  соотношением составляющих ее структур
ных элементов.  Остеосаркомы отличаются  плотной консистенцией 
при в ы ра ж ен н ой  ми н ер али за ц ии  остеоида (остеобластический 
в а р и а н т ) .  К а к  уж е  отмечалось,  в опухоли может обнар ужи ватьс я  
х р я щ  или коллаген.  Если эти структуры преобладают в остеосарко
ме, по сл ед ня я  р а с см ат р и в ается  как хондробластический или 
ф и бробла сти чес ки й вариан т  опухоли.

Н а  микроскопическом ур овн е  все эти варианты представлены 
резко  ан ап лази ро ва н н ы м и  мезенхимными клетками с в ы р а 
ж е н н ы м и  признаками о б р а з о в а н и я  ими остеоида.  Остеоид, 
о к р а ш и в а ю щ и й с я  в розовый цвет,  представляет собой аморфную 
массу ,  ко т о р а я  о б н а р у ж и в а е т с я  в большом количестве,  или в виде 
н е больш и х островков,  о к р уж енн ы х  скоплениями опухолевых 
клеток.  К а л ь ц и ф и к а ц и я  остеоида  придает ему голубоватый 
оттенок.  В остеосаркоме могут  выявляться т а к ж е  островки 
х р я щ е в о й  ткани,  строма которой богата остеоидом. Клетки опухоли 
весьма полиморфны, гиперхромны, встречаются гигантские клетки. 
М н о го  патологических митозов .  Остеосаркома метастазирует 
гематогенным путем, ч ащ е  всего  в легкие. При этом метастазы 
я в л я ю т с я  основной причиной смерти.

Клин ич еск ая  картина.  К  ра нним  симптомам развит ия  остео
с а р к о м ы  относятся  боль, л о к а л ь н ы й  отек, температура ,  что весьма 
н ап оми н ает  клинику остеомиелита.  Опухоль растет быстро,  в связи 
с чем пальпируется  у ж е  в ранние  сроки. Рентгенологически 
о б н а р у ж и в а ю т с я  характ ерный  треугольник К одм ана, признаки 
дес трукц ии кости и об р аз о в ан и е  новых костных пластинок в мягких 
т к ан ях .  О д н а к о  точный д иа гно з  может  быть поставлен только при 
биопсии.  П р о гн оз  неблагоприятный.

ГИГАНТОКЛЕТОЧНАЯ ОПУХОЛЬ

Ги ганток лет очн ая  опухоль,  или остеокластома (б урая  опу
хо ль) ,  отли чае тс я  от других остеогенных опухолей наличием в ней 
б о ль ш ого  числа многоядерных гигантских клеток в строме опухоли. 
Р а з в и в а е т с я  у лиц старше 20 лет,  чаще у женщин.

Пат оло ги че ска я  ана том ия .  В отличие от других костных 
опухолей остеокластома во зн и к а е т  в эпифизах, откуда ра спр ос тра
ня ется  с вовлечением в процесс  суставных хрящей.  При этом 
эр озии последних не н а блю д ае тся .  Пораженные кости дефо рми ру
ются.  Ч а щ е  опухоль л о к а л и з у е т с я  в трубчатых костях,  особенно 
в н и ж н ем  отделе  боль ше берцо вой кости. Вокруг опухоли на б л ю д а 
ется  реак ти вн ое  костеобразование .

В и з у а л ь н о  п о р аж ен н ая  кость  выглядит вздувшейся.  Опухоль 
имеет мягкую,  рыхлую консистенцию. На  разрезе  ткан ь  пестрая,  
т емн о- кр асны е участки чер ед ую тся  с участками белесовато-серого



цвета и желтыми полями некрозов.  Видны кровоизлияния,  м елки е  
и крупные кисты, содержа щи е п р о зр ачну ю  или кр овян ис ту ю  
жидкость.  Микроскопически опухоль состоит из клеток двух т ип ов :  
многоядерных и одноядерных.  П р е о б л а д а ю т  овальные или в ы т я н у 
тые клеточные элементы с округлыми или овальными ядрами,  среди  
которых распо ложен ы многоядерные гигантские клетки т и п а  
остеокластов.  В одноядерных клетках  об н ар у ж и в аю тся  митозы.  
Предполагают,  что эти про лиф ер ир ую щи е клетки я в л я ю т с я  
источником образ овани я  гигантских многоядерных клеток. С п о 
мощью моноклональных антител установлено,  что как стр о м а л ь -  
ные, так  и гигантские клеточные элементы имеют отно ш ен ие  
к моноцитарно-макрофагальной системе.  О б р аз о в ан и я  костн ой 
и хрящевой ткани в опухоли не наб лю дает ся .

Клинические проявления остеок ластом ы разнообразны.  Н е к о 
торые опухоли даю т ранние ме тастазы.  Од на ко  в больш ин ств е  
случаев они не агрессивны и хорошо п одда ю тся  хирургическому 
лечению. В озм ож н ы  рецидивы с послед ующ им развитием м е т а с т а 
зов.

Гигантоклеточную опухоль следует  диффе ренц ир овать  с в о с п а 
лительными и репаративными процессами в кости, при ко торы х 
также появляются  гигантские клетки,  на пр име р гигант окл еточн ая  
гранулема челюстных костей (эпулис) .

Б О Л Е З Н И  С У С Т А В О В  

А Р Т Р И Т Ы

Артриты относятся  к числу наибол ее  распро страненных  
заболеваний суставов  различной этиологии.  Некоторые из них 
имеют воспалительную природу, в основе  других л е ж а т  д и с т р о ф и 
ческие процессы.

ИНФЕКЦИОННЫЙ (БАКТЕРИАЛЬНЫЙ) АРТРИТ

Среди инфекционных артритов  н аи бо льш ее  значение имеют 
туберкулезные и пиогенные (гнойные) артриты.  По следн ие  
возникают в результате  гематогенной диссеминации процесса,  при 
этом не всегда удается  установить первичный источник инфекции.  
Наиболее  частыми возбудителями я в л я ю т с я  гонококки, с т а ф и л о 
кокки, стрептококки,  пневмококки. А ртрит  разв ива ется  часто к а к  
осложнение гонореи у женщин и гомосексуальных м уж чин.  
В процесс вовлекается обычно один из крупных с у с та в о в  
(коленный, бедренный, локтевой, плечевой ) .

М орф ологические изм енения  х ар акт ер н ы  дл я  гнойного в о с п а л е 
ния. Синовиал ьна я  оболочка гип еремирована ,  отечна, с у с та в  
заполнен гнойным содержимым.  Пр и выраженно м про цессе



наб людается  и з ъ яз в л е н и е  синовиальной оболочки с вовлечением 
в процесс п р и л е ж а щ е г о  суставного хряща.  Это приводит к д е 
струкции суставных поверхностей с образованием рубцовой ткани. 
Р е ж е  наб людается  ка льц иф ик ац ия .

К ли ни чески е  п р о я в л е н и я  характерны д ля  острой инфекции: 
покраснение сустава ,  отек,  боль, повышение температуры.

ОСТЕОАРТРИТЫ

В основе ос теоартрит ов  л е ж а т  дистрофические процессы 
в суставных х р ящ ах,  не соп ровождаемые воспалением.  Выделяют 
две  формы з а б о ле в а н и я :  первичное, связанное  с возрастными 
изменениями,  и вт оричное заболеван ие, наблюдаемое  у молодых 
после травматич еског о  повреждения суставного х р ящ а  или после 
инфекционного артрит а .  Имеет  значение вр о ж д ен н ая  деформация 
сустава .

Этиология и патогенез .  К ак  известно, эластичность и прочность 
х р я щ а  зави сят  от со д е р ж а н и я  воды и макромолекул в его 
матриксе.  Из  м ак ром олеку л в хряще об на руж ив аю тся  белки, 
гликозамингликаны и коллаген II типа.  Предполагают,  что 
в развитии данно го  патологического  процесса имеют значение 
процессы и зн а ш и в ан и я  хр я щ а ,  наблюдаемые с возрастом,  иммун
ное повреждение ткани,  а т акж е генетические факторы.  
Независимо от причин в х р ящ е  уменьшается объем матрикса,  о чем 
свидетельствует с ни ж ен ие  содержания гликозамингликанов.  При 
этом содерж ание  воды увеличивается.  В ответ на эти изменения 
нах од ящи еся  в покое хондроциты начинают активно пролифериро
вать,  пытаясь восполнить  матрикс  путем его синтеза.  Однако 
в связи с тем, что стимулированные хондроциты синтезируют 
неполноценные фе рменты,  содержание  гликопротеидов пр о д о л ж а 
ет снижаться .

Недавно получены данные,  свидетельствующие о том, что 
продукты дег ра дац ии  х р я щ а ,  такие,  как коллаген,  активируют 
высвобождение  син овиальными клетками интерлейкина-1, кото
рый будучи медиатором,  усиливает выработку  хондроцитами про- 
теолитических ферментов .  В субарахноидальной кости р а з в и 
вается  склероз,  свя за н н ы й  с репаративными процессами микро
фрактур .

Патологическая  а н атом и я .  П о р а ж а ю тс я  главным образом 
позвоночник и крупные суставы,  р е ж е — мелкие. В процесс может 
вовлекаться  один су ста в  или больше. В отличие от артритов 
в суставных х р я щ а х  р а зв и ваю тс я  дегенеративные процессы, 
в результате поверхность  х р я щ а  становится шероховатой,  поя вля
ются  трещины.  О б р аз у ю щ и е с я  затем расщелины достигают 
субхондральный учас ток  кости. Содержан ие  протеогликанов 
в х р ящ е  сни жается ,  что в ы р а ж а е т с я  в слабой метахромазии.  При 
прогрессировании болезни наблюдается акт ивн ая  пролиферация



хондроцитов,  по-видимому, ре па рати вн ой  природы. Од на ко  в к о 
нечном итоге все хондроциты п од ве рг аю тся  дегенерации.  С о  
стороны синовиальной оболочки н а б л ю д а е т с я  небольшая в о с п а л и 
тельная  реакция.  В результате р а з р у ш е н и я  хряща о б н а ж а е т с я  
п о д л е ж а щ а я  кость, которая у то лщ ается  или з а  счет сдавлен ия ,  или 
реактивного об разо ван ия  кости. В последнем случае х а р а к т е р н о  
образование  «шпор» в суставах.  К рупн ые  шпоры могут д о с т и г а т ь  
противоположного края сустава  и ограни чив ать  его д в и ж е н и я .

^  Иногда шпоры могут р а з лам ы ва тьс я  с образо ван ием  в н у т р и с у 
ставных инородных включений, известных как  «суставные мыши».

Клиническая  картина.  В больш ин ств е  случаев  о с тео а р тр и т  
начинается незаметно,  тугоподви жность  суставов  р а з в и в а е т с я  
медленно. Характерны  боли, отек в о б ла сти  поражения,  з а т р у д н е 
ние движений.  Поражение  позвоночника  ведет к компресси и 
нервных корешков с развитием х а р а к т е р н ы х  болей. О б р а з о в а н и е  
шпор в дистальных м е ж ф а л ан г о в ы х  сустав ах  ведет к их 
деформации.  Остеоартриты чаще н а б л ю д а ю т с я  у женщин.

ОПУХОЛИ СУСТАВОВ

Источником развития  опухолей с уста вов  (синовиом) я в л я ю т с я  
капсулы, сухожильные влаг али ща,  сус тавн ые и слизистые сумки .  
Эти опухоли могут возникать повсюду,  где находятся  с у х о ж и л и я ,  
фасции, апоневрозы.  Наибольшее  клиническое  значение  имеет  
синовиальная  саркома.

Си но виальная  саркома (з л о к а ч е с тв е н н а я  синовиома)  р а з в и в а 
ется из синовиальной оболочки,  преимущественно в о б л а с т и  
суставов.  В равной степени на блю д ает ся  у мужчин и женщин,  ч а щ е  
в среднем возрасте.  Ло к ал и зу етс я  преимущественно в бедр е .  
Опухоль растет  быстро, дает  повторные рецидивы. К р о м е  
отдаленных гематогенных метастазов ,  нередки и л и м ф о ген н ы е  
метастазы в регионарные лим фати че ски е  узлы.

Макроскопически опухоль в об ласти  больших суставов и меет  
форму узла с четкими контурами. При  ло к а л и з а ц и и  в кисти, стопе ,  
предплечье выглядит как инфильтрат ,  ра спр остраня ю щ ий ся  в д о л ь  
сухожилий и прорастающий соседние мышцы.  На  разрезе  т к а н ь  
опухоли сероватого  цвета, волокнистая ,  консистенция м е с та м и  
плотная или мягкая .  Микроскопически опухоль крайне  п о л и 
морфна,  что связан о  с дифф ер ен ц ир ов ко й клеток в р а з л и ч н ы х  
направлениях.  Основными элементами опухоли являются  клет ки ,  
дифференцирующиеся  в направлении фибр обл астов  и в ст о р о н у  
светлых покровных синовиальных клеток  кубической ф о р м ы .  
Фибробластические  элементы и волокнистые структуры с о с т а в л я ю т  
как бы строму опухоли.  Клетки полиморфны,  ядр а  их гиперхромны,  
цитоплазма  слабо  развита.  По своему строению сходны с к л е т к а м и  
веретеноклеточной саркомы,  о б р аз у ю щ и м и  беспорядочно п е р е п л е 
тающиеся тяж и.  Светлые синовиальные клетки более по лим орф ны,



имеют овальную,  кубическую и д аж е  призматическую формы. 
С об ир аясь  в комплексы, напоминают клетки железистого  эпителия.  
Р а сп о л агаю тся  в виде беспорядочных скоплений, ячеек, трубочек 
или образуют вы сти лку  щелей и кист. Гигантские клетки 
встречаются редко.

В зависимости от ха ра к т е р а  клеточного строения  выделяют 
одноф азну ю или д в у х ф а з н у ю  опухоль. П ос лед н яя  встречается 
ч а щ е  и состоит из клеток  веретеноклеточного (фибробластическо-  
го) и эпителиоидного ти па  (светлые синовиальные клетки).  Р еж е  
встречается  о д н о ф а з н а я  синовиальная  саркома,  представленная  
или светлыми синовиобл аста ми,  или веретеноклеточными эл е 
ментами.

Б О Л Е З Н И  С К Е Л Е Т Н Ы Х  М Ы Ш Ц

Патологические  процессы,  разви ваю щи еся  в мышцах,  могут 
иметь первичный х а р а к т е р  (миастения) или явл ят ь с я  осложнением 
какого-либо за б о л е в а н и я ,  например восковидный некроз при 
брюшном тифе.  З а б о л е в а н и я  могут быть воспалительного,  
дистрофического  х а р а к т е р а ,  генетически детерминированные,  
опухолевые.

Из  инфекционных процессов наиболее в а ж н о е  значение имеет 
ан аэр о б н ая  инфекция,  при которой п о р а ж аю т с я  и скелетная 
мускулатура .  А н а э р о б н а я  инфекция относится к раневой инфек
ции, вызываемой патогенными анаэробами.  Характеризуется 
быстро наступаю щим некрозом тканей, особенно мышечной, их 
распа дом  с о б р аз о в ан и е м  газов,  тяжелой общей интоксикацией 
и отсутствием в ы р а ж е н н ы х  воспалительных явлений.

Принято  р а з л и ч а т ь  две  классические формы анаэробной 
инфекции — эм ф изем ат озную  (га зо ва я  га н гр ен а ) и отечную  
(злокачест венны й отек). Д л я  обеих форм характерны прогрессиру
ющее омертвение ткан ей с их распадом и быстрое  распространение  
патогенной мик рофл оры за  пределы раны.  Некротизируются  
мышцы,  п од ко ж н ая  клетчатка ,  сосуды, нервы. Особенно выражен 
некроз в мышечной ткани,  которая  становится  тусклой и серой, 
легко  р астирается  п а л ь ц а м и  и по консистенции представляет собой 
жел ео бразн ую массу  (симптом «малинового лизиса»  тканей).

При эм физе матозн ой форме мышца становится  пористой, так 
как  вся интерстициальная ткань нафарширована  пузырьками газа.

При отечной ф о р м е  пре обладает  пропитывание  мышц ж и д к о 
стью.

МЫШЕЧНАЯ АТРОФИЯ

Мы ш еч на я  а т р о ф и я  характеризуется  регрессивными изменени
ями в мышцах и относится  ко вторично приобретенным патологиче
ским процессам.  Эта  прос тая  мышечная ат ро фи я  может носить
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Рис.  94. Строение мы щц :
Л в норме, Г) при мышечной атрофии.



диффузный или очаговый характер.  Д и ф ф у з н а я  атрофия мышц 
наблюдается  при разл ичных  заб олеваниях,  таких,  как дерматомио
зит, системная  к р а с н а я  волчанка ,  истощение,  хронические инфек
ции, туберкулез ,  энтероколиты, опухоли, эндокринные заболевания  
(тиреотоксикоз,  микседема,  синдром Иценко — Кушинга).

О ч аг о в а я  м ы ш е ч н а я  ат ро фи я  возникает при нарушении 
кро восн абж ени я,  при нарушении иннервации мышц, что н а б л ю д а 
ется при трав м а т и ч е с к о м  повреждении нервов, полиомиелите, 
периферических невритах.  При этом атрофии может подвергаться 
определенная  м ы ш ц а  в целом или только отдельные пучки 
мышечных волокон.  Описаны случаи атрофии одной лишь 
нейромышечной единицы.  При общей мышечной атрофии или 
атрофии крупных м ы ш ц  последние ст ановятся  дряблыми,  сморщен
ными. При очаг ово й атрофии потери мышечной массы может не 
наблюдаться,  т а к  к а к  интактные мышечные волокна,  окр уж аю щие 
группу ат р о ф и р о в ан н ы х  мышечных пучков,  компенсаторно ги
пертрофируются .

При микроскопии пор аженных участков  мышц обнар уживается  
уменьшение мио фиб ри лл  в размерах  и увеличение числа ядер 
в сарк олеммах  (рис.  94) .  Поперечнополосатая  исчерченность 
мышц сох р а н я е тс я  в течение длительного  времени после контракту
ры миофибрил.  С прогрессированием процесса миофибриллы 
подвергаются деген еративн ым изменениям с потерей поперечнопо
лосатой исчерченности и накоплением липофусцина . В итоге 
миофибриллы редуцируются ,  об раз уя  пустые трубочки, стенкой 
которых я в л я е т с я  сарколемма.  Эндомизий и перимизий ув еличива 
ются в объеме.  В них об нар уж ив аю тся  разбросанные жировые 
клетки. В конечном итоге сарколемма фрагментируется  и у д а л я 
ется с пом ощ ью макр офагов .

М ЫШ ЕЧ НАЯ Д И С Т Р О Ф И Я

М ы ш ечн ая  дист роф ия (миопатия, миотония) представляет  
собой гр уп п у  наследст венны х за б о лева н и й  мыш ц, характ еризую 
щ ихся  п р о гр есси р ую щ ей  атрофией с д егенерацией  миоцитов. Эту 
группу следует д и ф фере н ц и ровать  с врожденной непрогрессирую
щей миогтатией. По  типу наследования  выделяют мионатии 
аутосомно-рецессивные,  аутосомно-доминангные и рецессивные, 
сцепленные с полом.

Визуально отмеч ает ся  ат рофия  скелетных мышц, которые 
уменьшаются  в объеме,  становятся  плотными, приобретают бурый 
цвет. При микроскопии выявляются  разн ообразн ые  дистрофиче
ские процессы: в а к у о л ь н а я  дистрофия,  гиалинизация,  ф р а гм е н т а 
ция цитоплазмы,  сморщив ани е  сарколеммы. Характерны т а к ж е  
некроз и ф а г о ц и т о з  мышечных волокон. Погибающие мышечные 
волокна з а м е щ а ю т с я  фиброзной и жировой тканью, разраста ние  
которых может  приводить  к ложной гипертрофии.  При комп енса



торной гипертрофии мышечных волокон о т м еч а ю т с я  базофилия 
цитоплазмы миоцитов,  внутриклеточная  ги п е р п л аз и я  органелл,  
расщепление  гипертрофированных волокон.

Наиболее  часто встречаются миопатия  Д ю ш е н н а  и миотониче- 
ска я  миопатия.  Миопатия Дюшенна, или псевдогипертрофическая  
миопатия,  по типу наследования  относится к рецессивным, 
сцепленным с Х-хромосомой, поэтому на б л ю д а ет с я  только у маль
чиков. Ра звива ется  в раннем детском возр асте .  Заболев ан ие  
характеризуется  появлением слабости и атрофии  мышц  в возрасте 
до 3 лет, чаще после рождения.  В процесс в о в лека ю тс я  вначале  
мышцы таза ,  затем плеча.  Отличительный п р и з н а к  миопатии 
Дю ш енн а  — псевдогипертрофия икроножных мышц.  Полный п а р а 
лич мышц с летальным исходом наб людается  обыч но  в первые два 
десятилетия  жизни, так  как скелетные м ы ш ц ы  богаты такими 
ферментами,  как креатинкиназа ,  т р ан сам и н аза ,  лактатдегидроге-  
наза  и др. Уровень их в сыворотке при миопатии Д ю ш е н н а  резко 
нарастает  в связи с глубокими дегенерати вн ыми изменениями 
в мышцах.

Миотоническая дистрофия (миотония) пр едста вляет  собой 
группу заболеваний,  отличающихся  наличием миотонического 
феномена,  или контрактуры,  харак териз ую щи хс я  резким затрудне
нием расслабления  мышц (релаксации) после сильного их 
сокращения.  За болеван ие  наблюдается  у в зр о сл ы х  и медленно 
прогрессирует. П о р а ж а ю т с я  преимущественно мышцы черепа 
и дистальных отделов верхних и нижних конечностей.  Первыми 
симптомами болезни являет ся  мышечная  слабос ть .  В отличие от 
других форм мышечной дистрофии мио тоничес кая  дистрофия 
характеризуется  развитием катар акт ы и ат р о фи и  яичек.

миозит

Миозит  — воспален ие мыши, разли чн о й  эт иологии, проявляет ся  
болевы м  синдромом, развит ием м ы ш ечной слабости. Иногда 
наблюдается атрофия пораж енных мышечных групп.  По этиологии 
миозиты делят на инфекционные,  па р а з и та р н ы е ,  токсические. 
В соответствии с морфологическими изменениями и клинической 
симптоматикой выделяют нейромиозит, полиф ибром иозит , оссифи- 
цирую щ ий миозит и миозит проф ессиональны й. По распрос тра
ненности процесс может  быть ло к а ли зо ва н н ы м  и диф ф узны м , по 
течению — острым и хроническим .

Морфологические изменения  представлены типичной воспали
тельной реакцией, ха ракте р  которой оп ределяе тся  возбудителем. 
Так, при миозитах, вызванных гноеродными б ак т ер и я м и  (стаф ило 
кокком, стрептококком) , разви ва ется  гнойное воспаление ,  протека
ющее по типу или флегмоны,  или абсцесса .  При миозите, 
вызванном синегнойной палочкой,  отмечается  гнилостный распад  
некротизированных тканей.  Д л я  вирусного ми оз и та  характерны



ваку ол ьн ая  дистрофия,  сегментарный коагуляционный некроз 
с м а к р о ф а г ал ь н о й  резорбцией детрита,  мелкоочаговая  лимфоплаз-  
моци та рн ая  инфиль тра ция .  При миозитах паразитарной природы 
(трихинеллез,  эхинококкоз)  р азв ив ается  типичная  продуктивная  
реакция  с об р аз о в ан и е м  вокруг  них фиброзной капсулы. Д л я  
туберкулезного  миозита  хар акт ерн о гранулематозное воспаление.  
М ыш цы могут  вовлекаться  в процесс т а к ж е  при ревматических 
болезнях,  в св язи  с чем воспалительный процесс в них может  
носить иммунный характер.  В скелетных мышцах возможно 
развитие  оссифи цирующ его миозита.  Гистологически в центре 
узлов упл от не ни я  о б н ар у ж и ва ется  ф иброзная  ткань, по перифе
рии — у ч ас то к  остеоида  с последующим отложением в него солей 
кальция .

МИ АСТЕНИЯ

М иаст ения (миаст ения гр а в и с ) представляет собой нервно- 
м ы ш ечное за б о ле в а н и е , характ еризую щ ееся мы ш ечной слабостью  
и чрезм ерной  утомляемостью скелетных мыш ц. Заболев ан ие  может  
развит ься  в л ю б ом  возрасте,  однако  максимальная  заболеваемость 
н аблю дает ся  в возрасте  26 лет. Первые  симптомы миастении могут 
появиться  и в 50 лет,  при этом по р а ж аю т с я  в основном мужчины.  
В более мо лодых возрастных группах в три раза  чаще болеют 
женщины.  Э то  св я за н о  с развитием тимомы у мужчин среднего 
и пожилого  в о зр аста ,  в то время как у девочек и молодых женщин 
миастения  с в я з а н а  с гиперплазией тимуса.

Этиология и патогенез. К ак известно,  в основе сокращения 
скелетных м ы ш ц  леж ит взаимодействие  между выделением 
медиатора  аце тил хол ина  эфферентными нервными окончаниями 
и ре це пт орам и ацетилхолина ,  локализую щимися  на концевой 
моторной б ля ш к е .  При миастении наблюдается  резкое уменьшение 
числа ацет ил хо лин ов ых рецепторов в результате аутоиммунной 
реакции,  на п ра вл енн ой против рецепторных белков. В сыворотке 
крови 8 5 %  больных выявляю тся  иммуноглобулины О против 
а цет илх олиновых рецепторов.  Эти антитела и комплемент СЗ л о к а 
лизуются  на постсинаптической мембране нервно-мышечных 
соединений (сина пс ах) .  Антирецепторные антитела усиливают 
распад  реце пторн ых белков,  что ведет к уменьшению числа 
рецепторов.  Кр оме  того, они могут с участием комплемента 
лиз и ров ат ь  постсинаптическую мембрану или непосредственно 
служить  пре пятствием к проведению нервного импульса.  П ре дп о
ла гаю т  т а к ж е ,  что в повреждении ацетилхолиновых рецепторов 
принимают непосредственное  участие  сенсибилизированные Т-лим- 
фоциты.  В 7 5 %  случаев миастения сочетается с опухолью тимуса 
или его гиперплазией.  При гиперплазии тимуса появляются 
гермина тив ные  центры с большим числом В-клеток, продуцирую
щих антитела,  направленные против ацетилхолиновых рецепторов.



Миастения  гравис на б л ю д а ет с я  т а к ж е  при з а б о л е в а н и я х  
аутоиммунной природы: при системной красной волчанке ,  перници- 
озной анемии,  ревматоидном артрите .  У больных миастени ей 
в крови возр астает  уровень Н Ь А -В 8 .  Все эти факты п о д т в е р ж д а ю т  
гипотезу об аутоиммунной природе  миастении.

В большинстве  случаев на анатомическом и гистологическом 
уровне изменения  в мышцах  не об на ружи ва ю тся .  Л и ш ь  при 
электронной микроскопии в ы я в л я ю т с я  незначительные изм ен ен ия  
в моторных бляшках,  в интерстиции — небольшая  л и м ф о и д н а я  
инфильтрация .  В тимусе отмеч ается  гиперплазия  с о б р а з о в а н и е м  
в мозговом веществе герминативных фолликулов . Опухоли тим уса  
обычно имеют эпителиальное происхождение.

Клиническая картина. Основ но й симптом миастении —  это 
ч резмерная  утомляемость и сла бо с т ь  мышц. В процесс  могут  
вовлекаться  любые мышцы, особенно мышцы глаз,  л и ц а ,  я з ы к а ,  
конечностей, то есть активно функц ионирующие мышцы .  При  
выраженной миастении п о р а ж а ю т с я  дыхательные мыш ц ы,  что 
может  привести к асфиксии. О бы чн о  болезнь имеет хро ни ческое  
течение, миастенические кризы сменяю тся  периодами сп он танны х 
ремиссий. Прогноз неоднозначен.



БОЛЕ ЗНИ НЕРВНОЙ СИСТЕМЫ

Ц Е Р Е Б Р О В А С К У Л Я Р Н Ы Е

Б О Л Е З Н И

Ишемическая энцеф алопа
тия
Инфаркт мозга 
Кровоизлияние в мозг

И Н Ф Е К Ц И О Н Н Ы Е  ЗАБОЛЕВАНИЯ

Менингиты
Г н ойны й  менингит  
Лимф оцит арный менингит  
Х р о н и чески й  менингит  
Энцефалиты  
А б с ц е с с  м озга  
В и р усн ы е  инф екции  го 
л о в н о го  м озга  
Острые вирусные инфекции 
Мед ленн ые вирусные 
инфекции

Д Е Г Е Н Е Р А Т И В Н Ы Е  Б О Л Е З Н И  
Н Е Р В Н О Й  СИСТЕМЫ

Болезнь Альцгеймера

Паркинсонизм
Амиотрофический боковой 
склероз

Д Е М И Е Л И Н И З И Р У Ю Щ И Е
ЗАБОЛЕВАНИЯ

Рассеянный склероз

ОПУХОЛИ Н Е РВ Н О Й  СИСТЕМЫ

Опухоли центральной нерв
ной системы
И ейроэкт одермальные
опухоли
Астроцитома
Му льтиформная  глиоблас- 
тома
Олигодендроглиома 
Эпендимома 
Медуллобластома 
Менингососудистые опухоли  
Менингиома

Опухоли периферической 
нервной системы

Особенности строения  различных отделов головного и спинного 
мозга ,  относящихся  к центральной нервной системе, а та кже 
о б р аз ов ан ий ,  ф ор миру ющ их периферическую нервную систему, 
о бусл ов лив аю т  мно гообразие  болезней нервной системы и с л о ж 
ность их диагностики.  П а т о л о г и я  нервной системы отличается  от 
патологии висцеральных ор ган о в  рядом особенностей:

1) в головном мозге в ы дел яется  множество зон, выполняющих 
ра зл и ч н у ю  функцию.  П о эт о м у  д а ж е  небольшой очаг  альтерации 
в нем приводит  к вы пад ени ю определенной функции,  например 
речи. Следовательно,  о чаг овы е  повреждения мозга могут стать



причиной различной неврологической симптоматики,  что не 
наблюдается в других органах;

2) один и тот  же  патологический процесс,  р а з в и в а ю щ и й с я  
в различных зонах  нервной системы (на пример,  опухоль в л о б н о й  
доле или в спинном мозге),  дает р азн ую  клиническую картину;

3) кроме патологических процессов,  ха ракте рны х для л ю б ы х  
органов (воспаление,  нарушение к р о в о о б р а щ ен и я  и п р . ) , в не рв н ой 
системе возникают специфические болезни,  связанные с п о р а ж е н и 
ем нервных клеток и миелина;

4) ряд болезней обусловлен анатомич еск ими  и ф из ио логич ески 
ми особенностями головного мозга:  нап ример,  череп, п р е д о х р а н я я  
мозг от травм,  способствует повышению внутричерепного  д а в л е н и я  
и образованию мозговой грыжи;

5) спинномозговая жидкость,  п р е д о х р а н я я  мозг от т р а в м ы ,  
вместе с тем способствует развитию гидроцефалии,  д ис семи на ци и 
микроорганизмов и опухоли;

6) отсутствие лимфатического д р е н а ж а  является  причи ной 
чрезвычайной чувствительности тка ни мозга  к отеку.

Головной мозг имеет сложное  строение .  К основным кл еточ н ым 
элементам относятся  нервные (па ре нх и ма тозн ые)  и г л и а л ь н ы е  
клетки. К последним, об ра з ую щ им  строму нервной т к а н и ,  
относятся астроциты,  олигодендроглиоциты,  клетки эп ен ди м ы  
и микроглиоциты.

Нейроны весьма различны по ф о р м е  и величине,  что о п р е д е л яе т  
их разную функциональную значимость .  Так,  нейроны коры б о л ь 
ших полушарий отличаются по строению от нейронов коры м о з ж е ч 
ка. Специфическими структурами нейронов  являются  с у б с т а н ц и я  
Ниссля (тигроидное вещество) ,  ден дри ты  и аксоны, у ч а с т в у ю щ и е  
в передаче импульсов с помощью синапсов .  В нейронах р а з в и в а ю т 
ся различные дегенеративные процессы,  л е ж а щ и е  в основе с п е ц и 
фических болезней нервной системы.

Астроциты, выявляемые с пом ощ ью специальных окрасок ,  х а 
рактеризуются множеством отростков,  ч аст ь  из которых п р и к р е п 
ляется  к сосудистой стенке. Вы дел яю т д в а  вида астроцитов:  про-  
топлазматические,  локализующиеся  в сером веществе мозга,  и ф и б 
розные, распол агающиеся  в белом ве ществе  мозга.

В норме астроциты способствуют:  1) ра зобщению а к т и в н ы х  
электрических процессов; 2) с т аб и л и з а ц и и  ионного р а в н о в е с и я  
в экстрацеллюлярном пространстве;  3) сохранению г е м а то э н ц е ф а -  
лического бар ь ер а ;  4) в условиях по в р еж ден и я  ткани г о л о в н о г о  
мозга астроциты начинают вести с еб я  к ак  фибробласты,  у ч а с т в у я  
в образовании глиального рубца.  О д н а к о  в отличие от ф и б р о з а ,  
связанного  с экстрацеллюлярным о б р аз о в ан и е м  коллагена,  г л и 
альный рубец состоит из отростков астроцитов;  5) при и ш е м и и  
головного мозга способствуют ф о р м и р о в а н и ю  новых с о с у д о в  
с увеличением их числа, что р а с с м ат р и в а е т с я  как к о м п е н с а т о р н о 
з а щ и т н а я  реакция ,  нап равленная  на улучшение  к р о в о с н а б ж е н и я  
ткани мозга.



При активации астроцитов  цитоплазма увеличивается  в о б ъ 
еме, ядро гипертрофируется ,  появляется  ядрышко. По мере 
зат ихания  процесса  астроциты теряют цитоплазму,  отростки при 
этом сохраняются.  Если же  факторы, способствующие активации 
астроцитов,  п р о д о л ж а ю т  действовать,  то формируются  так  
называемые волокн а  Роз енталя ,  то есть удлиненные, плотные 
эозинофильные структуры,  обнаруживаемые в отростках астроци
тов. Волокна Р о з е н т а л я  образуются т а к ж е  в доброкачественных 
астроцитарных опухолях ,  например в пилоидной астроцитоме,  
в астроцитах,  р а с п о л а г а ю щ и х с я  вокруг кавернозной ангиомы.

Олигодендроглиоциты отличаются от астроцитов  небольшим 
числом отростков,  более  темными и мелкими лимфоцитоподобными 
ядрами,  вокруг которых выявл яет ся  светлый ободок.  Описываемые 
глиальные клетки л о к али зу ю тся  как в сером, так и в белом 
веществе  мозга.  В сером веществе они располагаются  около 
нейронов и поэтому их наз ываю т клетками-сателлитами. Основная  
функция олиго дендроглиоцита  — это об разо ван ие  миелина для 
аксонов  нервных клеток,  распо лагающ ихся  в центральной нервной 
системе. Миелин пр едста вляет  собой мембраны олигодендроглио- 
цитов, спирально о б в и в а ю щ и е  аксоны и с о де рж ащ и е  основной 
белок миелина и гликопротеид.  Утрата  миелина или его 
деструкция,  что н а б л ю д а ет с я  при демиелинизирующих болезнях,  
ведет к резкому на р у ш е н и ю  проводимости нервных импульсов или 
к ее полному прек ращению.

Клетки эпендимы. Полости желудочков  мозга выстланы одним 
слоем клеток кубической формы.  В случае их очаговой деструкции 
наблюдается  к ом п ен сато рн ая  пролиферация субэпендимальных 
астроцитов с о б р аз о в ан и е м  мелких узелков в стенке желудочков 
(гранулярный эп ен ди мит ) .  Эти узелки наблюдают ся  при сифилисе 
и других патологических процессах. Клетки эпендимы являются  
мишенью для  цитомегаловир уса .

Микроглия. Кдетки микроглии представляют собой мононукле- 
арно -фагоцитарну ю систему.  Они неприметны и обнаруживаются  
в виде разбр осанных  мелких темных овальных ядер. Цитоплазма  
их, как и отростки,  вы я в л яю тс я  лишь при специальной окраске.  
При повреждении тка ни мозга они активируются,  ядра их 
становятся  крупнее,  при этом об нар уживают ся  пенистые м а кр оф а
ги, поя вляющиеся  из крови.  Вопрос о возможности превращения 
микроглии в пенистые макро фаги  остается дискутабельным.

Болезни нервной системы весьма разнообразны.  В основе их 
могут л е ж а т ь  н ар у ш е н и я  кровообращения,  воспаление,  дистрофия.  
Боль шо й удельный вес зани маю т  т акж е  опухоли как центральной, 
та к  и периферической нервной системы.



Цереброваскулярные болезни я в л яю тся  одной из главных 
причин инвалидизации и смертности населения .  Выделяют три 
основные формы сосудистых поражений мозга :

1) ишемическая  (сосудистая) э н ц ефал о п ат и я ,  обусловленная  
нарушением кровосн абж ени я головного мозга  в целом без 
окклюзии сосудов;

2) инфаркт  мозга (ишемический инсульт) ,  связа нн ый с т р о м б о 
зом, эмболией церебральных сосудов, а т а к ж е  с обструкцией вен;

3) кровоизлияние  в ткан ь  мозга или в суб арахн ои дал ьн ое  
пространство (геморрагический инсульт) .

ИШЕМИЧЕ СКАЯ Э Н Ц Е Ф А Л О П А Т И Я

И ш ем ическая энцеф алопат ия возникает  при хроническом  
наруш ении кр о вооб ращ ения  в связи  с ат еросклерозом , гиперт они
ческой болезнью , а также при н а р уш ен и и  вен о зн о го  оттока от 
головного  мозга. Снижение  систолического д а в л е н и я  т акж е  может  
стать причиной ишемической энцефал опатии — диффузного ,  мел 
коочагового пор аж ен ия  головного мозга дистрофического  х а р а к 
тера.  I

В основе эн цефалопатии леж ит  п о р а ж ен и е  нейронов,  весьма 
чувствительных к гипоксии. Особенно чувствительны к ишемии 
пирамидные клетки гиппокампа и клетки Пурк инье  мозжечка ,  
в результате чего они погибают первыми. Х а р а к т е р  морфологиче
ских изменений в головном мозге зависит  от длительности ишемии,  
ее интенсивности и сроков вы жи вани я больного .  При легкой 
ишемии в нейронах возникают об рат им ы е  функциональные 
изменения.

В случае смерти больного через несколько минут или в течение 
часа после развившейся  ишемии мозга ( о с тр а я  ишемия мозга)  
структурные изменения в нейронах не о б н а р у ж и в а ю т ся .  Признаки 
ишемического повреждения нейронов о п р еделяю тс я  лишь через 
12— 24 ч и проявляются  в виде н а бухани я  или сморщив ани я 
нейронов (рис. 95) .  В последнем случае,  то есть при пикнозе, 
нейроны отличаются  сморщенной эоз ин офильной цитоплазмой 
и мелкими пикнотичными ядрами.  И ш ем и че ско е  повреждение 
нейронов коры больших полушарий носит распространенный 
характер,  однако встречаются и интактные клетки.  В последующем 
пикнотичные нейроны погибают, исчезают.  Н а  их месте р а з в и в а 
ется глиоз.

При хроническом  наруш ении  к р овос н абж ен и я  головного мозга 
развивается  ат рофия коры, степень которой пропорциональна  
степени деструкции ее нейронов.  При сни же ни и общей перфузии 
головного мозга наиболее вы р а ж е н н а я  иш емия  наблюдается  
в участках ткани, с н абж аем ой дистальными ветвями артерий. При



Рис. 95. С м о р щ и в а 
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этом могут возникнуть  клиновидные инфаркты с захватом 
территории,  кр ов осн аб ж ен ие  которой осуществляется  крупными 
артериями.

Зоной н аи бо л ьш его  риска развития  инфаркта  мозга является  
пограничная  те рр ит ор ия  между передней и средней мозговыми 
артериями.  П о в р е ж д е н и е  этой зоны ведет к развитию линейного 
п ара сагит та льн ог о  инфаркта  с захва том затылочной извилины. 
Р азмер кли новидного  (пограничного) ин фаркта  определяется не 
только степенью ишемии,  но и протяженностью спазма  сосудов 
пораженной зоны.  Описанные пограничные инфаркты должн ы 
р а ссм ат р и ватьс я  в контексте генерализованной (общей) в ы р а 
женной ишемической энцефалопатии.

Клинические проявления ишемической энцефалопатии опреде
ляются степенью ишемии и ее длительностью.  При легкой степени 
ишемии отмеч ае тся  лиш ь п ре ход ящ ая  неврологическая сим птома
тика (г олов на я  боль,  шум в ушах,  головокружение) с полным 
выздоровлением в последующем.  Резк о  выра женна я  ишемия 
может привести к коматозному состоянию с полной потерей 
функции коры бо льш их полушарий мозга.



И нф а р к т  мозга р азв и в ается  в результате окк люзи и сосудов. 
Последствия  закупорки сосудов,  размеры и ф о р м а  инфаркта 
зав ис ят  от: 1) диаметра по ражен ног о  сосуда (магистральный,  
мелкий),  2) состояния ана стом озо в  межд у церебральными 
артериями,  3) компенсаторных возможностей ко ллатеральн ого  
кровообращения.

В случае окклюзии внутренней сонной или позвоночных артерий 
виллизиев круг полностью обеспечивает а н астом озы .  Артерии 
мозга средних размеров,  нап рим ер передняя и с р е д н я я  мозговые 
артерии,  не полностью ан астомози ров ан ы с п ом ощ ью  своих 
дистальных ветвей, поэтому полн ая  окклюзия их  всегда ведет 
к инфаркту,  размеры которого меньше, чем т е р р и т о р и я  мозга, 
с н а б ж а е м а я  пораженным сосудом. При окклюзии мелких артерий 
мозга, которые не имеют анастомозов,  всегда ра зви вается  инфаркт.

Окклюзия сосудов мозга м ож ет  быть вызвана  тр о м бо зо м  или их 
эмболией.  Тромбоз сосудов мозга  чаще н а б л ю д а е т с я  при атеро
склерозе,  особенно в области  бифуркации внутренней сонной 
артерии на шее или в вертебробазилярной системе.  Последствия  
окклюзии сонной артерии в а ри абель н ы  и за вис ят  от протяженности 
окклюзии и состояния вил лиз ие ва  круга.  Если сис те ма а р т ер и а ль 
ных анастомозов  на основании мозга функционирует  нормально,  
окклюзия  сонной артерии про те кае т  бессимптомно.  П р и  атероскле
ротическом поражении сосудов виллизиева круга  с сужением их 
просвета окклюзия сонной артерии ведет к р а з в и т и ю  инфаркта .  
Этот очаг  ишемического некроза может быт ь  небольшим,  
локал изу ясь  в дистальной зоне  мозга, с н а б ж а е м о й  средней 
мозговой артерией,  или з а х в а т ы в а т ь  целое по лушарие .

Б а з и л яр н а я  артерия мозга  не имеет хо рош о выражен ны х 
анастомозов,  поэтому окклюз ия  ее атеросклеротической бляшкой 
вызывает  серьезные последствия  с нарушением ж и з н е н н о  важн ых 
функций и смертельным исходом.  Окклюзия позвоночных артерий 
может  протекать бессимптомно.

Полной окклюзии сосудов мозга п ред ше ствуют  очаговые 
неврологические симптомы, на зы ваем ые транзиторными иш ем иче
ским и атаками, которые я в л я ю т с я  важным пр и зн ак ом  цер ебров а 
скулярной болезни.

Кроме атеросклероза,  п ред ставляю щего  собой од ну  из главных 
причин окклюзии сосудов мозга,  важную ро ль  в нарушении 
мозгового кровообращения играют артерииты различ ног о  генеза.

Развитие  инфаркта  мозга св я за н о  т а к ж е  с эм болие й це р е б р а ль 
ных сосудов. Источниками эмболии могут быть:  1) предсердные 
и желудочковые пристеночные тромбы,  2) б о р о д а в ч а т ы е  о б р а з о в а 
ния клапанов  как бактериальной,  так  и неб ак териа льн ой природы,
3) атероматозный детрит, об р аз у ю щ и й с я  в любом месте  сосудистой 
системы, включая сонную и вертеб роб азиля рну ю системы. Эмболы 
имеют четкую тенденцию з а к р ы в а т ь  просвет средней мозговой



артерии в силу гемодинамических особенностей. При небольших 
р а з м е р а х  эм б ола  окклюзии подвергается только часть ветви 
средней мозговой артерии. Оч ень  мелкие эмболы закупоривают 
самые  ди ста л ь н ы е  ветви этой артерии,  что ведет к развитию очагов 
ин ф а р к т а  в пограничной зо не  между территориями средней 
и передней мозговых артерий.  В ряде случаев эмболы могут 
р а с п а д а т ь с я  на мелкие ф р а гм е н ты  или лизироваться,  что приводит 
к во сстан овлен ию кровотока в сосуде. Однако в результате  
ишемич еск ого  повреждения сосудистой стенки кровь про сачив а 
ется в з ону  ишемического некроза ,  п ре вра щ ая  его в геморрагиче
ский и н фарк т .  В таких с л уча ях  трудно диффе ренцировать  
геморраги чес кий инфаркт  с кровоизлияниями в мозг.

Н е з а в и с и м о  от причины ди н ам и к а  развития  инфаркта  мозга 
однотипна .  Н а  анатомическом уровне ишемический некроз 
в ы я в л я е т с я  л и ш ь  через 6— 12 ч после окклюзии сосуда.  В более 
ранние  сроки визуально о б н а р у ж и в а е т с я  побледнение и ра зм я гч е 
ние п о р а ж е н н о й  зоны. С т р у к т у р а  серого вещества мозга стано
вится расп лывча то й.  Через 4 8 — 72 ч зона ишемического некроза 
в ы я в л я е т с я  четко. В итоге об р аз у ю тся  кисты, окруженные плотной 
глиа льной  тканью.  При вовлечении в процесс мягкой мозговой 
оболочки последняя  может  сл у ж и т ь  стенкой кисты.

Ми кр оскопически через 6 — 12 ч отмечается набухание  нервных 
клеток,  д ез о р га н и за ц и я  ци топ лазмы и ядерного хроматина .  
В пос ледующ ем  обна р у ж и в а е т с я  большое количество пикнотичных 
нейронов  к а к  следствие их ишемического повреждения. Н а б л ю д а 
ется т а к ж е  ф рагм ен та ци я  акс он ов  и дезинтеграция  миелиновых 
оболочек.  Ч е р е з  48 ч в ишемической зоне появляются  нейтрофилы, 
которые через  72 ч з а м е щ а ю тс я  макрофагами,  располагающими ся  
вокруг  сосудов .  Число их н а р а с т а ет  и достигает пика через 2 нед. 
За т е м  они начин ают исчезать,  но д а ж е  через несколько лет можно 
о б н а р у ж и т ь  макро фаги  в интерстиции старого рубца.  Вокруг  зоны 
рубца уве лич ив аетс я  число астроцитов ,  особенно через 2 нед. 
В пос ледующ ем  они принимают участие  в формировании глиально
го ру бца  и стенки кисты.

В исход е  мелких ин фа рк то в  могут формироваться  лакуны 
д и ам етр ом  до  15 мм, которые ч а щ е  выявляются  в белом веществе 
мозга,  б а з а л ь н ы х  ганглиях,  межуточном мозге, внутренней 
капсуле .  О б р а з о в а н и е  лакун час то  связано с общей артериальной 
гипертензией,  с окклюзией глубоких артериол либо эмболами,  либо 
в р е з у л ь т ат е  гиалиноза  их стенки. В некоторых лакунах  
о б н а р у ж и в а ю т с я  пигментированные макрофаги.

К Р О В О И З Л И Я Н И Е  В МОЗГ

С п о н та н но е  кровоизлияние , не связанное с травмой,  р а з д ел я 
ется на три  вида:  к р о во и зли я н и е  в  ткань м озга, субарахн оидальное  
к р о в о и з л и я н и е , смеш анное кр о во и зли ян и е .



К р о во и зли я н и е  в ткань м о зга  ( паренхим ат озное) ч а щ е  
возникает при разры ве одной и з м е л к и х  артерий, что наблю дает ся  
обычно при гипертензии (в  80 %  с лу ч а е в ) и ли  при  р а зр ы в е  
приобрет енной или  врож денной а н евр и зм ы  сосудов, при  котором  
кровь изливает ся прямо в ткань м озга.

Обр аз ов ан ие  аневризм ч а щ е  наблюд ает ся  в б а з а л ь н ы х  
ганглиях,  варолиевом мосту и п о л у ш а р и я х  мозж еч ка ,  т а к  к а к  при 
гипертонической болезни на иболее  т яж е л ы м  изменениям п о д в е р г а 
ются сосуды этих отделов мозга .  Знач ите льно ре же  они в с т р е ч а 
ются в белом веществе. О б р а з о в а н и е  аневризм н а б л ю д а е т с я  при 
гипертонических кризах, со п р о в о ж д а ю щ и х с я  а л ь те р а т и в н ы м и  
изменениями (плазматическое пропитывание , некроз)  стенки 
артериол и мелких артерий, з а в е р ш а ю щ и х с я  р аз р ы во м  э л а с т и ч е 
ских мембран.  В итоге все эти изменения  ведут к ф о р м и р о в а н и ю  
аневризм,  при разрыве  которых образу етс я  гематома.  П о с л е д н я я  
не разр у ш ае т  ткань мозга,  а р а з д в и г а е т  ее структурные элементы.  
Если больной выживает  и гем ато м а  рассасы вается ,  в о з м о ж н о  
полное восстановление функции поврежденной зоны мозга .  Более  
опасны кровоизлияния с прорыв ом крови в желуд очк и мозга ,  т ак  
как  они ведут к летальному исходу.  В очаге кро во и зл ия ни я  в мозг 
формируется  глиомезодермальный рубец или кисты. П о м и м о  
об разо ван ия  гематомы, при кровоизлиянии м о ж е т  в о зн и к ать  
геморрагическое  пропитывание ткани мозга,  что н а б л ю д а е т с я  
преимущественно в зрительных буграх.

Патологическая анатомия. П ри визуальном осмотре  'н а б л ю д а 
ется увеличение объема мозга на участк е  крово из лия ния  с у п л о щ е 
нием извилин, смещением срединной части мозга в сторону,  
противоположную очагу к ро вои зл и ян и я  (рис. 96) .  П ри проры ве  
крови в желудочки мозга могут о б н а р у ж и в а т ь с я  ее сгустки в суб- 
арахноидальном пространстве,  а т а к ж е  вокруг отверстий М а ж а н д и  
и Лу ш ки ,  через которые ж е л у д о чк и  мозга соединяю тся  с суб- 
арахноидальным  пространством.  Н а  разрезе  в зоне кр о в о и зл и я н и я  
выявляю тся  сгустки крови, в о к р у ж а ю щ е й  ткани — отек.  Бо ко вы е 
желудочки мозга растянуты з а  счет скопления в них сгустков  
крови. Если последние о б н а р у ж и в а ю т с я  лишь в одном из них, то 
противоположный желудочек сплюснут.  М о ж е т  н а б л ю д а ть с я  
т а к ж е  гидроцефалия,  если сил ьви ев  проток или отверстие  Монро  
подвергаются окклюзии при р а с тя ж ен и и  желудочков.

Рас сасыв ан ие  геморрагий,  которое может  п р о д о л ж а т ь с я  
в течение нескольких месяцев,  нач инается  с появления  м а к р о ф а 
гов. В результате у д ал яю тс я  сгустки крови и о б ра з уе тся  
щелевидная  полость, о к р у ж е н н а я  зоной глиоза ,  в которой 
о б н а ру ж ив аю тся  макрофаги,  наг руже н ны е  гемосидерином.

В других зонах мозга о п р еделяю тс я  склероз и ги а л и н и за ц и я  
стенки артериол,  особенно четко  выраже нные  в белом веществе  
мозга.  В базальных ганглиях очень часто на блю дают ся  утолщ ени е
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Рис.  96. Кровоизлияние в левое  полушарие мозга с разрушением
ткани. '

стенки артерий,  очаговый атеросклероз,  расширение  пространства 
В ир хов а  — Робена и нер ив аскулярный глиоз.

Клинические проявления геморрагического инсульта опр еделя
ются  лока лиз ац ие й процесса .  Так,  при гематоме задней черепной 
ямки и мо зж ечка  появл яется  рвота,  не по дда ю щаяся  лечению; при 
кро воиз лия нии  в бассейне передней мозговой артерии наблюдается 
спастический паралич конечностей.  Однако независимо от зоны 
кр ов ои зл и ян и я  у больных возникают признаки повышения 
внутричерепного  давлен ия ,  м о ж е т  развиться кома.

СУБАРАХНОИДАЛЬНОЕ КРОВОИЗЛИЯНИЕ

Кров оизлияние  в субара хн оидальн ое  пространство (рис. 
97) наб люд ает ся  или при ра зр ы в е  аневризмы сосуда,  или при 
артериовенозных пороках развития ,  что встречается крайне редко.

А н е вр и зм ы  разделяю т ся н а  врож денные, атеросклеротические 
и микот ические. Наиболее  част о  врожденные аневризмы обнару
ж и в а ю т с я  в области б и ф у р к а ц и и  мозговых артерий.  Излюбленной 
л о к а л и з а ц и е й  (рис. 98) их яв л яю тся :  1) соединение сонной артерии 
и з ад не й соединительной артер ии ,  2) область соединения передней 
соединительной артерии с дву мя  передними церебральными 
а р тер и ями ,  3) зона  б и ф у р к а ц и и  средней мозговой артерии



Рис. 97. Суб ара хн ои даль н ое  кровоизлияние .

в сильвиевой борозде.  В 2 0 — 3 0 %  случа ев  врожденные а н е в р и з м ы  
носят множественный характе р .  Р а з р ы в ы  описанных а н е в р и з м  
встречаются  значительно ч ащ е  (до 8 5 % ) ,  чем ра зр ыв  ан ев р и з мы ,  
локал изу ю щейс я  в области б и ф у р к а ц и и  базилярной артер и и на две  
задние  мозговые артерии. Хотя все эти аневризмы н а з ы в а ю т  
врожденными,  они в момент р о ж д е н и я  отсутствуют и в о з н и к а ю т  
в результате  слабости среднего слоя  артерии в области  б и ф у р к а 
ции. Стенка артерии вы п я ч и в а е тс я  через дефект  мыше чн ой  
оболочки с образованием тонкостенного  мешочка из ф и б р о з н о й  
ткани, в которой могут в о зн и к ать  дегенеративные и зм ен ен ия  
и петрификация.  Возможно пристеночное  отложение  слои стых 
сгустков крови и фибрина.

Р а з р ы в  аневризмы очень часто  сочетается  с острым н а р а с т а н и 
ем внутричерепного давления ,  которое  в свою очередь м о ж е т  стат ь  
причиной субарахноидального  кро воизлияния.  В о зм о ж н о  с о ч е т а 
ние врожденной аневризмы артерий  мозга с фиб ро зн о- мышечно й 
дисплазией,  поликистозом почек, пороком развития артер и й и вен 
головного мозга.  Аневризмы со временем увеличиваются  в р а з м е 
рах и ра зр ыв возникает, когда д и ам етр  их достигает 10 мм.



Рис.  98. Наиболее х а р а к т е р н а я  локал иза ция  врожденных аневризм 
сосудов вил лиз ие ва  круга (Robbins S., 1992).

Клинически ра зр ыв ан е в р и з м ы  характеризуется  внезапным 
по явлением боли в за ты ло ч но й области и потерей сознания,  
ко торое  может вернуться через  несколько минут.

Су б ар ахн оид альн ое  кровоизлияние  может  осложниться  ин
ф а р к т о м  мозга,  гид роцефалией,  мозговой грыжей и кровоизлияни
ем в ствол мозга.  У больн ых  наблюдается  т а к ж е  сназм сосудов, 
который,  как предпол агают ,  вызывается продуктами распада  
тро мбоцито в  и лизиса эритроцитов.

И Н Ф Е К Ц И О Н Н Ы Е  ЗАБОЛЕВАНИЯ

Н е р в н а я  система ч р ез вы ч ай н о  чувствительна к различного рода 
возбуди тел ям ,  вкл ючая  бактерии,  грибы, вирусы, паразиты.  
В о з н и к а ю щ и е  инфекционные процессы весьма разнообразны



в зависимости от локализации возб уди тел я ,  однако все они могут  
быть разделены на две основные группы: 1) инфекции м я г к и х  
мозговых оболочек и спинномозговом жидкости (м е н и н г и т ы ) ,
2) инфекционные процессы, р а з в и в а ю щ и е с я  в ткани м о з г а  
( э н ц е ф а л и т ы ) .

Возбудители попадают в мозг различными путями: г е м а т о 
генным, при травме  мозга и с по м ощ ью  спинномозговой ж и д к о с т и .  
Р я д  инфектов,  например микобактерии,  простой герпес и ви рус  
бешенства,  вна чале  инвазируют периферическую нервную с ис тем у ,  
откуда направ ляютс я  в мозг или чувствительные ганглии.

Воспалительные процессы, р а з в и в а ю щ и ес я  в со сц еви д н о м  
отростке, фронтальном синусе и внутреннем ухе, могут с т а т ь  
причиной инфицирования мозга с ра зви ти ем  менингита, э н ц е ф а л и 
та, абсцесса  (контактный пу ть перехода  инфекции на о б о л о ч к и ) .

МЕНИНГИТЫ

Менингит  — воспаление о б о ло ч ек  головного  и спинного  м о зга .  
Выделяют лептоменингит ( вос па лени е  мягкой и п а у т и н н о й  
оболочек) ,  арахноидит  (воспаление  паутинной оболочки) и п а х и -  
менингит  (воспаление  твердой мозговой оболочки) .  О д н а к о  на 
практике под термином «менингит» по д разум еваю т лепто менингит .  
При этом инфицированию по дверг ает ся  и спинномозговая  ж и д 
кость субарахноидального  пространст ва .

По этиологии различают бакт ериальный, вирусны й менингит ,  
а т а к ж е  менингит, вызванный гр и б а м и  и простейшими. Б а к т ер и 
альны й менингит а свою очере дь  разделяе тся  на г н о й н ы й  
(менингококковый,  пневмококковый,  стрептококковый,  с т а ф и л о 
кокковый и др.) и серозный  (туберкулезный,  сиф илитический,  
микоплазменный,  лепт оеп пр озн ый ) . К вирусным м ен и н ги там  
относятся:  1) острый доброкаче ств ен ный  лим ф оци тарн ы й м е 
нингит, 2) менингит, вызванный вирусом эпидемического п а р о т и т а ,
3) менингит, вызванный энтер овирусами,  4) герпетический 
и 5) гриппозный. Значительно р е ж е  встречаются бласто м и к о зн ы й ,  
кокцидиоидозный,  кандидозный и амебный менингиты.

В зависимости от развития  и те чения  выделяют м о лн и е н о с н ы й ,  
острый, подострый и хронический  менингиты. В последних двух  
случаях процесс может перейти на ткань  мозга с р а з в и т и е м  
менннгоэнцефалита.  По преимущественной локализации м е н и н г и 
ты ра зделя ю тся  на базальный, конвексит альный, м е зо д и э н ц е ф а л ь -  
ный, спинальный.

Наиболее  часто встречаются три основные формы мени н ги та :  
острый пиогенный менингит бакт ериальной природы,, острый  
лимфоцитарный менингит в и р у с н о й  природы и х р о н и ч е с к и й  
менингит, который может иметь бакт ериальную  и ли  г р и б к о в у ю  
природу. В этиологии хронического менингита в а ж н а я  роль  
пр инадлежит такж е  амебам.



Гнойное воспаление м ягких  мозговых оболочек могут вызывать 
р азл и ч н ы е  патогенные микробы,  однако ч аще всего причиной 
гнойного  менингита я в л я е т с я  кишечная палочка ,  особенно у ново
р ож де нны х,  г ем оглобин оф ил ьн ая  палочка — у младенцев  и детей, 
менингококк  — у подростко в  и молодых людей,  пневмококк — 
у молодых и лиц п о ж и л о г о  возраста.

В остром периоде со стороны головного и спинного мозга 
опре д еляе тся  набухание  и полнокровие, в субарахноидальном 
пространс тве  — экссудат .  При менингите, вызванном гемоглобино- 
филь ной  палочкой,  э к с су д а т  локализуется  на основании мозга, при 
пневмококковом — на выпуклой поверхности мозга вдоль продоль
ного  синуса. Гнойный эк ссу дат  может об н ар у ж и в ать ся  и вокруг 
сосудов .  Вне скопления  экссудата  мягкие мозговые оболочки 
полнокровны и непрозрачны.  Возможен переход воспалительного 
проц есса  на эпендимную выстилку желудочков мозга с развитием 
вентрикулита .

Микроскопически в субарахноидальном пространстве обнару 
ж и в а е т с я  экссудат,  с о д е р ж а щ и й  большое число нейтрофилов 
и фибрин.  При тя ж е л о м  течении менингита все субарахноидальное  
пространст во  заполнено полиморфонуклеарами;  при умеренном — 
нейтрофилы лок ализ ую тся  преимущественно вокруг сосудов. При 
молниеносной форме менингита воспалительные клетки инфиль
три ру ю т  стенки вен мягкой мозговой оболочки. Р азви ваю щи йс я  
в аску лит  ведет к окклюзи и вен с развитием геморрагического 
и н ф а р к та  коркового и п о д л е ж а щ е г о  белого вещества  мозга.

К менингеальному син дрому относятся головная  боль, рвота, 
о б щ а я  гипертензия,  светобоязнь ,  ригидность затылочных мышц, 
помр ач ени е  сознания .  От меч аетс я  повышенное давление  це
реброспинальной жидкости,  нарастание  нейтрофильного плеоцито- 
з а ,  увеличение с о д е р ж а н и я  белка в ней с уменьшением количества 
с а х а р а .  При молниеносной форме менингита в мазках  спинно
мозговой жидкости могут обнару живаться  бактерии.  По мере 
з а т и х а н и я  гнойного воспалительного  процесса между мягкими 
оболоч кам и и тканы о мозга  образуются  фибринозные спайки, 
которые облитерируют субарахноидальное  пространство вокруг 
с т в о ла  мозга. Это при водит  к окклюзии отверстий М аж ан ди 
и Лю шк и.

л и м ф о ц и т а р н ы й  м е н и н ги т

Возбудителями ли м ф о ц и т а р н о го  менингита являются  вирусы 
Ко кса ки ,  Эпштейна — Б а р р а ,  простого герпеса. Мягкие мозговые 
оболочки гиперемированы,  отечны, с единичными кровоизлияниями 
и инфильтрированы л и м ф о ц и там и  с примесью макрофагов 
и плазмоцитов.  Х а р а к т е р н о  образование серозного экссудата.



Протекает  доброкачественно.  К ли н и ч е с к а я  симптоматика  а н а л о 
гична бактериальному менингиту,  хотя имеются н ек о то р ы е  
отличия.  Во-первых,  при л и м ф о ц и та р н о м  менингите не н а б л ю д а 
ется молниеносного течения. В цереброспинальной ж и д к о с т и  
обна ру жи вается  лимфоцитарный плеоцитоз ,  умеренное ув ел и ч ен и е  
содерж ания белка ,  количество с а х а р а  близко  к норме. В и р у с н ы й  
менингит протекает  более легко и не д а е т  осложнений,  у г р о ж а ю 
щих жизни.

ХРОНИЧЕСКИЙ МЕНИНГИТ

Наиболее  частым возбудителем хронического  менингита я в л я 
ется туберк улезн ая  палочка,  при этом разви вается  ти п и чн ы й  
туберкулезный менингит с о б р аз о в ан и е м  желатинозного  и ф и б р и 
нозного экссудата .  Кроме того, хронический менингит м о ж е т  б ы ть  
вызван возбудителями сифилиса ( б л е д н а я  трепонема) ,  б р у ц е л л е з а  
(бр уцелла) ,  грибами (кокцидии, к а н д и д а ) .

Э Н Ц Е Ф А Л И Т Ы

Энцефалиты  — это воспалит ельное за б о лева н и е  г о л о в н о г о  
мозга р а зл и ч н о й  этиологии. В о з буд и те лям и э н це фалит а  мо гут  
быть вирусы, бактерии, грибы, а т а к ж е  простейшие, ге льм ин ты,  
риккетсии. Ха рактер  структурных изменений в ткани м о з г а  
определяется видом возбудителя.  Так ,  при бактериальной и н ф е к 
ции чаще развивается  острый о ч аг о вы й  процесс с некрозом т к а н и  
и образованием  абсцесса. С пе цифичес кие  инфекции мозга  с о п р о 
вождаются  гранулематозной реакц ией .  Например,  при с и ф и л и с е  
формируются гуммы, при туберкулезном энцефалите  — т у б е р к у л о -  
ма. Наиболее  часто встречаются в и р у с н ы е  энцефалиты.

АБСЦЕСС М ОЗГА

Абсцесс мозга имеет различный генез.  Ч а щ е  всего н а б л ю д а е т с я  
абсцесс отогенного происхождения,  возни каю щий п р е и м у щ е с т в е н 
но при мастоидитах.  Кроме того, з а н о с  инфекции в мозг н а б л ю д а е т 
ся при т р авме  мозга,  а т а к ж е  при наличии очагов гн о й н о го  
воспаления  в легких,  сердце, костях.  М ик рофлор а  абс цессов  м о з г а  
крайне разно образна ,  однако ч а щ е  пре дставлена  стреп то к ок к ами,  
стафилококками.  Вторичные абс цессы,  связанные с м аст ои ди то м ,  
лока лизуются  в полушариях м о з ж е ч к а  или височных д о л я х  (рис .  
ОД).

Метастатические  абсцессы нося т  множественный х а р а к т е р  
и р асп ол агаю тс я  на границе б ел ог о  и серого вещества  м о з г а .  
В центре абсцессов  можно без тр у да  об н а р у ж и т ь  и н ф и ц и р о в а н н ы й



ШШШ-'г 
£л

Рис. 99. Отогенный абсцесс  мозга в височной доле.

эмбол.  При инвазии микроорганизмов внач але  развивается  
целлюлит,  затем в ы я в л я е т с я  скопление микроорганизмов и очаго
вый некроз ткани мозга .  О бр азу ющ иес я  спайки мягких мозговых 
оболо чек  п р е д о тв р а щ а ю т  диссеминацию микроорганизмов по 
субарахн ои да льн ом у  пространству .

Абсцесс мозга с д а в л и в а е т  и разрушает  ок р у ж а ю щ у ю  ткань 
и отграничен фибро зной  капсулой.  При этом коллаген синтезиру
ет ся  фибробластами,  происхождение  которых связано  с крове
носными сосудами.  Последн ие  увеличены в числе (гиперплазия)  
и распо лагают ся  вокру г  абсцесса.  С этими пролиферирующими 
сосуда ми связан  отек мозга  в окружности абсцесса.  Вокруг 
фибро зной  капсулы во зн и к а е т  глиоз. В спинномозговой жидкости,  
д ав л е н и е  которой в о зр аст ае т ,  увеличивается число белых кровяных 
т ел ец  и уровень белка.  С о д ер ж ан и е  сахара  остается  в пределах 
нормы.  М ик роорганизмы в спинномозговой жидкости обычно не 
о б н ару ж и ваю тся ,  за  исключением случаев прорыва абсцесса 
в желудочки мозга или в субарахноидальное  пространство.

К ли ни чески  при абс це ссе  мозга наблюда етс я  повышение 
внутричерепного д а в л е н и я  и очаговая  симптоматика ,  определяе
м а я  зоной деструкции тк а н и  мозга.  При лока лиз ац ии  абсцесса 
в ткани головного мо зг а  возникают гемипарезы,  судороги. При 
абсцессе  мозжечка  — н аруш ени е  равновесия.  Причинами смерти 
больных могут быть  повышение внутричерепного давления  
и моз говая  грыжа.  Р а з р ы в  абсцесса  ведет к развитию вентрикули- 
тов ,  менингитов, к тр о м бо зу  синусов, а т акж е  к резко выраженному 
от еку  мозга.



Вирусные энцефалиты по этиологии р а з д е л я ю т с я  на первичны е  
(эпидемические,  клещевые)  и вторичные, в о з н и к а ю щ и е  при 
диссеминации вируса из внемозгового  фокуса  инфекции.  Наиболее  
характерными гистологическими признакам и острой вирусной 
инфекции головного мозга  я в л яю тся  п е р и в ас к у л яр н а я  инфи ль тр а 
ция лимфоцитами,  плазматическими клетками,  м а к р о ф а г ам и ,  о б р а 
зование  глиальных узелков  и нейронофагия  (не к роз  отдельных 
нейронов и фагоцитоз их глией).  К отличительным особенностям 
вирусного энцефалита  относится  т а к ж е  наличие  внутриядерных 
или внутрицитоплазматических телец, на пр име р при бешенстве,  
при котором важн ым диагностическим критерием с л у ж и т  о б на ру 
жение телец Ба б е ш а  — Негри.

Х аракте рна я  черта вирусной нейроинфекции —  это тропность 
ряда  вирусов. Например,  вирус  полиомиелита ,  пр о н и к а я  в ор га 
низм через слизистую обо лоч ку носоглотки,  п о р а ж а е т  д в и г а те л ь 
ные нейроны передних рогов  спинного мозга.  Пе рвич но й мишенью 
д ля  вируса прогрессирующей мультифокальной ле йк оэ нц еф ал опа -  
тии являются  олигодендроглиоциты,  а д ля  вир ус а  беш енства  — 
нейроны. Вирус простого герпеса,  хотя и п о р а ж а е т  нейроны всех 
типов, однако вызывает  ал ьт ер ац и ю  нейронов гл а в н ы м  образом 
височных долей.

Д л я  вирусной инфекции мозга характ ерен длител ьн ый л а 
тентный период, в течение которого вирусы спокойно ло ка лиз ую тся  
в нервных клетках,  и могут  акт ив и зи ро ватьс я  спустя многие 
месяцы и годы от момента  инфицирования .  Не ко то рые вирусы 
могут вызывать  лишь перивенозный эн це фа лит  или полиневрит ,  не 
проникая  в нервную систему. Внутриут роб ная  в и р у с н ая  инфекция,  
особенно краснуха,  може т  ст ать  причиной вр о ж д е н н ы х  пороков 
развит ия  нервной системы плода.

По клиническом у течению  все вирусные ней роинфекции можно 
разделить  на две основные группы:  острые и м е д л е н н ы е  ви р усны е  
инфекции.

Острые вирусные инфекции

Острые вирусные инфек ции  нервной системы весьма р а з н о 
образны по клинике и патологической ана томии .  Они могут 
пр оявляться  в виде острого  некротизирующего .панэнцефалита ,  
вызванного  вирусом простого герпеса (что н а б л ю д а е т с я  у ново
ро жде нных) ,  или изо ли рованного  п о р а ж ен и я  специфических 
нейронов,  например мотонейронов при полиомиелите .

Энцефалит ,  вызванный а р б о в и р у с а м и , х а р а к т е р и з у е т с я  г ен ер а 
лиз ацией процесса,  разви ти ем  п ан энце фал ит а  без каких-л ибо 
очаговых симптомов п о р аж ен ия .  При этом н а б л ю д а е т с я  п ер и в ас к у 
л я р н а я  мононуклеарная р е а к ц и я  и умеренный плеоци тоз  спинно-



мозговой жидко сти .  Смертность  достигает 80%.  При этой форме 
э н ц е ф а л и т а  в процесс во влекае тся  и мягкая мозговая  оболочка 
(м е н и н г о э н ц е ф а л и т ) .

П атологическая анатомия. Менингоэнцефалит  характеризуется  
р азв ит ие м пер и васкулярной воспалительной инфильтрации,  мно
ж еством  о ч аг ов  некроза и избирательным некрозом нейронов 
с ней ронофагией.  При в ы р а ж е н н о м  энцефалите наблюдается  
к артина  в а с к у л и т а  с некрозом сосудистой стенки. В одних случаях  
отмеч ае тся  преимущественное  по ражен ие  коры больших полу ша
рий, в други х — баз альны х ганглиев .  В ранней стадии в ткани 
мозга и спинномозговой жидко сти  обнар уживают ся  полиморфно
ядерные лейкоциты.  Позднее  они за м ещаю тс я  мононуклеарами.  
Уровень с а х а р а  в спинномозговой жидкости не снижае тся  д а ж е  
при нал ичии в ней только  полиморфно-ядерных лейкоцитов.

Э н ц е ф а л и т  может  разв ит ьс я  т а к ж е  как осложнение ряда  
вирусных инфекций,  таких,  как  корь,  краснуха,  ветряная  оспа.  При 
этом о б н а р у ж и в а ю т с я  менингоэнцефалиты,  характеризующиеся  
пе ри вас к ул яр н ой  лока лиз ац ие й воспалительных клеток.

П е р в и ч н а я  нейротропная  инфе к ци я  развивается  при инфициро
вании вирусом эпидемического паротита  и Эпштейна  — Бар ра ,  
которые могут  быть о б н а р у ж е н ы  в спинномозговой жидкости.  
Э нц ефалит ,  вызванный вирусом простого герпеса, в типичных 
с луча ях  п о р а ж а е т  нижнюю и медиальную области височных долей, 
а т а к ж е  ор бит ал ьн ы е  извилины лобной доли. При этом о б н а р у ж и 
ваю тся  очаги  геморрагического некроза и пер ив аскулярная  
м о н о н у к л е а р н а я  инфильтрация .  В нейронах и глиальных клетках 
в ы я в л я ю т с я  внутриядерные включения.  Вирусный энцефалит  
м ож ет  р а з в и т ь с я  в любом возрасте ,  однако чаще  наблюдается  
у детей и лиц  молодого воз ра ст а .  Заболевание  дает  высокий 
процент  летальности.  У в ы ж и в ш и х  больных появляется деменция,  
н а р у ш а е т с я  память.  Выз доров лен ие  отмечается редко.

О пи сан ны й вариа нт  э н ц е ф а л и т а  называют острым некротизи- 
р у ю щ и м  энцефалитом. Вирус  простого герпеса описан в качестве 
возб уди те ля  вирусного менингита,  генерализованного  эн цефалита  
у ново рожденн ых ,  который от ли ча ется  очень тяжелым течением.

С ледует  выделить  энцефалиты,  вызванные вирусом иммуноде
фиц и та  чело века  ( С П И Д ) .  Этот  вирус  непосредственн9  вызывает  
менингит,  миелопатию,  подострую энцефалопатию с деменцией,  
а т а к ж е  лей ко эн це фал опа ти ю м озж еч ка .  Кроме того, при С П И Д е  
н а б л ю д а е т с я  развитие  оппортунистической инфекции мозга (в том 
числе  цитомегаловирусной,  токсо пла змо за ,  туберкулеза) .

Медленные вирусные инфекции

М ед ле н ны е  вирусные инфекции отличаются длительным л а 
тентным периодом и замедл енн ым течением болезни. Р аз деля ю тс я  
на две  подгруппы: м едленны е в и р усн ы е  инфекции и энцефалопатии



с неизвестным возбудителем. И з  первой подгруппы в и р у с н ы х  
энцефалитов  наибольшее зн ач ение  имеют подострый с к л е р о з и р у ю -  
щ ий панэнцефалит и п р о гр есси р ую и щ я  м ульт иф окальная л е й к о -  
энцефалопатия.

Подострый склерозирующий панэнцефалит н а б л ю д а ет с я  п р е и 
мущественно у детей, реже — у подростков  и молодых лю д ей.  
Ра з в и в а е т с я  после кори, в редких с луч аях  — после и м м у н и з а ц и и  
против кори. Характеризуется  поя влением непроизвольных д в и ж е 
ний. При прогрессировании пр оц есса  наблюдается  л е т а л ь н ы й  ис
ход. Прогно з  неблагоприятный.  Н а  анатомическом уровне  г о л о в 
ной мозг имеет обычное строение  или может  быть более пл отны м,  
чем в норме; иногда можно о б н а р у ж и т ь  участки с о ч а г о в о й  д е 
струкцией. Микроскопически во всех случаях  выявляю тся  о ч а г о в а я  
перивас ку лярна я  инфильтрация  мононуклеарными клет кам и,  в н у т 
риядерные и внутрицитоплазматические  тельца в н е й р о н а х  
и олигодендроглиоцитах,  которые по субмикроск опическому 
строению сходны с вирусами кори.  Характерны в ы р а ж е н н а я  
нейронофагия  и лизис нейронов.  Н а  месте исчезнувших н е й ро но в  
о б на руж ив ает ся  плотный ф и б р и л л яр н ы й  глиоз.

Прогрессирующая мультифокальная лейкоэнцефалопатия с в я 
зана  с инфицированием олигодеидроглиоцитов,  в ре зу л ь т ат е  чего 
развива ется  демиелинизация .  О чен ь  часто л е й к о э н ц е ф а л о п а т и я  
ассоциируется с опухолями кро ветв орн ой ткани, возникает  б ы ст р о  
на фоне иммуносупрессивной те рапии,  иммунодефицитных с о с т о я 
ний, вкл ю ча я  С П И Д ,  тубер ку лез ,  саркоидоз,  р е в м а то и д н ы й  
артрит.  Указанные заболе вания  част о  предшествуют п р о г р е с с и р у 
ющей мультифокальной лейк оэ нце фалопа тии.  О п и с ы в а е м а я  э н ц е 
ф алоп ати я  наблюдается  преимущест вен но у лиц среднего в о з р а 
ста, но может  развиться и у детей.  Очаг и  повреждения,  о б н а р у ж и 
ваемые в белом веществе мозга ,  имеют неровные к р а я .  Они 
зап адают,  полупрозрачные,  о тли чаю тс я  сероватым о тте н ко м  
и мягкой консистенцией.

Микроскопически выявляется  множ ест во  очагов дем и е ли н и з а -  
ции, отличающихся  по величине.  Н а р я д у  с мелкими ф о к у с а м и  
демиелинизации встречаются крупные,  с поражением целой доли.  
В процесс могут вовлекаться головной мозг, ствол мозга ,  м о з ж е 
чок, реже — спинной мозг. Весьма ха ракте рны  следующие и з м е н е 
ния в олигодендроглиоцитах,  которые с л у ж а т  диагностическим к р и 
терием: 1) резкое увеличение я д е р  в размерах ,  п р и о б р е т а ю щ и х  
сферическую форму, 2) появление в яд ра х  телец в виде фи о л е то в ы х  
или раздельных гомогенных эо зи но ф ил ьн ых пятен, 3) о б р а з о в а н и е  
причудливых гигантских астр о ц и то в  с гиперхромными я д р а м и  
неправильной формы, между которым и разбросаны ф и б р и л л я р н ы е  
астроциты.  Возбудителем про грессирующей му льт и фо к альн ой  
лейкоэнцефалопатии является  Р арау1ги э  Л. С. О б н а р у ж и в а е м ы е  
внутриядерные включения по своей субмикроскопической о р г а н и 
зации сходны с частицами у к а з а н н о г о  вируса.

Клинические проявления з а б о л е в а н и я  многообразны,  но  носят 
очаговый характер.



Все дегенеративные болезн и нервной системы независимо от 
эт иологии ха ракте риз ую тся  дву мя  основными особенностями:

1) они предста вляют  болезнь  нейронов с избирательным 
п о р а ж ен и е м  одной или более  функциональных систем нейронов 
(нейронов,  об ъединяемых в функциональном отношении) .  В то же  
в р е м я  другие системы ней ронов  остаются интактными. Например,  
при болезни Паркинсона  избирательной дегенерации подвергается 
с т р и о п а л л и д а р н а я  д о ф ам ин ерг и че ска я  система;

2) дегенеративные бо ле зн и нервной системы характеризуются  
симметричным прогрессирующим поражением центральной нерв
ной системы.

Вместе с тем сущест вуют и определенные отличия:  некоторые из 
них представляют собой наследственные болезни,  другие носят 
спорадический характер.  Од ни отличаются преобладанием внутри
кле точных изменений, други е  —. атрофией нейронов с уменьшением 
нх  числа.

В зависимости от топ ограф и и патологического процесса 
вы д ел я ю т  четыре группы дегенеративных болезней нервной 
системы:

1) болезни,  при которых п о р аж ае тся  кора больших полушарий.  
С ю д а  относятся болезнь  Альцгеймера и болезнь Пика;

2) болезни, связанны е с поражением базал ьн ых ядер и среднего 
мозг а :  болезнь Гатингтона,  идиопатическая болезнь  Паркинсона ,  
постэнцефал ити че ска я  б о лезн ь  Паркинсона  и др.;

3) болезни, при которых п ор аж аю тся  спинной мозг  и мозжечок 
( а т а к с и я  Фрейдриха,  а т а к с и я - т ел е а н г и э к т а з и я ) ;

4) болезни,  св яза нн ые  с поражением двигательных нейронов: 
амиотрофический боковой склероз ,  спинальная амиотрофия Верд- 
нига  -  Гоффманна ,  синдром Кугельберга — Веландера .

Основным клиническим симптомом болезни Альцгеймера 
и болезни Пика явля ется  деменция.  Однако следует помнить, что 
р а з в и т и е  деменции н а б л ю д а ет с я  и при других болезнях,  например 
при цереброваскулярной болезни,  энцефалитах,  гидроцефалии 
и болезнях,  связанных с нарушением обмена веществ.

БОЛ ЕЗ НЬ АЛЬЦГЕЙМЕРА

Б о лезнь  А л ь ц г ей м е р а  характеризуется распадом  высш их  
к о р к о в ы х  ф ункций  и сла б о ум и ем  (дем енция)  в результате 
д и ф ф узн о й  атрофии го л о в н о г о  мозга. За боле ва н ие  начинается 
в воз расте  54 - 56 лет. В развитии деменции центральное место 
з а н и м а е т  прогрессирующее нарушение памяти,  расстройство 
ориентировки в пространстве .  Очень рано нар астает  расстройство 
вни мания,  наблюдаются  т а к ж е  распад речи с преобладанием 
ампестической и сенсорной афазии,  а т акж е  психопатические 
расстройства .



Рис. 100. Атрофия 
извилин и р а с ш и 
рение борозд  коры 
больших п о л у ш а 
рий при болезни 

Альцгеймера .

Визуально определяется утолщ ени е  оболочек мозга,  истончение  
извилин и расширение  борозд,  особенно выраженные н .лобной 
и височных долях  (рис. 100). Н а  разрезе  о б н а р у ж и в а е т с я  
компенсаторное  расширение ж ел у д о ч к о в  мозга в связи  с его 
атрофией (гидроцефалия) .  К основным микроскопическим п р и з н а 
кам болезни Альцгеймера относится:  образовани е  в ц и т о п л а з м е  
нейронов спутанного клубка ней рофибрил л,  наличие с т ар ч е с к и х  
бляшек,  ва ку ольн ая  дегенерация нейронов  и появление  те ле ц  
Хирано в проксимальных дендр итах .  Клубок спутанных н е й р о 
фибрилл,  обнаружи ваемых  в ц и то п лазм е  нейронов, ото дв и га е т  или 
окру жа ет  ядро.  При окраске гематоксилином и эозином н е й р о 
фибриллы базофильны. На  ультраст рук турно м уровне они п р е д 
ставлены спирально извитыми ф ил ам ен та м и диа ме тром  7 — 
9 нм. Од на ко  сплетения ней рофибрилл не являются  с п е ц и ф и ч е с к и 
ми для  болезни Альцгеймера,  т а к  к а к  подобное встречается  и при 
других патологических процессах  в головном мозге, на п р и м е р  при 
синдроме Д а у н а .

С енильны е ( старческие) б л я ш к и  представляют собой э к с т р а -  
целлюлярные структуры расширенны х,  извилистых т е р м и н а л е н  
нресинаптических аксонов. Се ни льны е бляшки о б н а р у ж и в а ю т с я  
исключительно в коре больших полушарий.  По их п е р и ф е р и и  
распол агают ся  микроглиоциты, иногда  и астроциты. В п р о ц е с с е  
эволюции в центре сенильных б л я ш е к  появляется а м и л о и д .  
С помощью электронной микроскопии установлено,  что т е р м и н а л и  
аксонов с од ер ж ат  спирально из ви тые филаменты,  с х о д н ы е  
с описанными нейрофибриллярными сплетениями, а т а к ж е  
дегенеративно измененные лизо сомы и митохондрии.

В а к у о л ьн а я  дегенерация  ха р а к т е р и з у е т с я  появлением в ц и т о 
плазме нейронов вакуолей, с о д е р ж а щ и х  аргирофильные г р а н у л ы .



Пр ои сх ож де ни е  этих гра нул  остается неясным, как  и телец Хирано, 
об н а р у ж и в а е м ы х  в п рок си ма льны х дендритах в виде стекловидных 
эозинофиль ных  включений.  На  ультраструктурном уровне эти 
т е л ь ц а  представлены в виде  правильно расположенных актиновых 
филаментов .  Описанные структуры (сенильные бляшки,  тельца 
Хирано,  ней рофибрил лярны е сплетения) о б н а руж ив аю тся  в коре 
лобной,  височных долей,  в аммоновом роге, базаль ны х ядрах  
М ейн ерта  (холинергические нейроны).

Очень часто степень деменции коррелирует с количеством 
нейр офи бриллярных  сплетений и сенильных бляшек,  однако 
м еханизм  о браз ова н ия  их неясен.  Установлен дефицит  ацетилхоли- 
на,  ферментов а ц ет и л тр ан сфер азы ,  ацетилхолинэстеразы в коре, 
а м и г д а л е  и гиппокампе.

В настоящее  время р а зв ит ие  болезни Альцгеймера  связывают 
с белком ß AP P,  ген которого  локализуется  на 2 1 - й  хромосоме. 
О б н а р у ж е н а  мутация  этого  гена у лиц с наследственными 
болезнями.  В последние годы установлено,  что у лиц с трисомией 
2 1 - й  хромосомы н а б л ю д а ю т с я  симптомы болезни Альцгеймера.

П А РК ИН С ОН И ЗМ

П аркинсонизм  — это м едленн о  прогрессирую щ ий синдром, 
характ еризую щ ийся  гипертонией мышц, дрожательным гиперкине
з о м  и брадикинезией  вследствие поражения экстрапирамидной  
системы. В зависимости от этиологии выделяют: 1) атеросклероти
ческий паркинсонизм,  2) постэнцефалитический,  3) посттравмати- 
ческий,  4) токсический (вследствие интоксикации различными 
лекарственными п р е п ар а т а м и  — свинцом, марганцем и т.д.),
5 )  идиопатическая бо ле зн ь  Паркинсона.

Идиопатическая болезнь Паркинсона относится  к спонтанным 
за боле ва н и ям  с прогрессирующим течением и наблюдается  
в возрасте  50— 80 лет.  В основе болезни Паркинсона  лежит 
по ра ж ен ие  нейронов о б р аз ов ан ий ,  входящих в экстрапирамидную 
и вегетативную ц е н тр альн ую  нервную систему. Макроскопически 
в головном мозге о б н а р у ж и в а е т с я  депигментация  черного веще
ства  Земмеринга  ( s u b s t a n t i a  n ig ra  ) и бледного ш а р а  чечевичного 
я д р а .  Микроскопически наблюдается исчезновение нейронов, 
с о д е р ж а щ и х  пигмент меланин.  В цитоплазме сохранившихся 
нейронов  о б н а р у ж и в а ю т с я  эозинофильные включения округлой 
или удлиненной формы.  Вокруг  их плотной сердцевины расп ол ага 
е т ся  светлый ободок.  Н а  субмикроскопическом уровне  включения 
представлены ф ил а м ен та м и ,  плотно расположенными в центре. 
В зоне светлого о б о д к а  они отсутствуют. Микроскопически 
об н а р у ж и в а ю т ся  дег ен ер атив н ы е  изменения в дофаминергических 
нейронах  бледного ш а р а  и черного вещества среднего мозга.  При 
этом п ор аж аю тс я  т а к ж е  их аксоны, синапсы.  В результате 
с н и ж а е тс я  со де рж ани е  д о ф а м и н а  в этих образованиях.



Д л я  болезни Паркинсона  х а р а к т е р н ы  ригидность д в и ж е н и й  
и дрожание .  При этом вы раже нность  син др ом ов п р о п о р ц и о н а ль н а  
степени деф иц ита  дофамина.

А М И О Т РО Ф ИЧ ЕС КИ Й Б О К О В О Й  С К Л Е Р О З

Амиотрофический боковой с к л ер о з  представляет собой о р г а н и 
ческое за б о л е в а н и е  нервной системы, в  основе  которого лежит  
поражение гигантских пирам идны х клеток коры б ольш их  п о л у ш а 
рий (двигательная зона),  ядер  ч ер еп н о -м о зго вы х  нервов, н е й р о н о в  
передних и боковы х рогов спинного  м озга .  Следовательно,  при 
амиотрофическом боковом склерозе  п о р а ж а ю т с я  пирамидные пути,  
включая  двигательные нейроны це н тр альн ого  и периферич еског о  
концов двигательного  анал иза тора .

В зависимости от х ар ак тера  клинической сим пт ом атик и 
выделяют четыре основные формы з аболе ван ия .  При п е р в о й  
форме  — амиотрофический лат еральны й склероз  — п о р а ж а ю т с я  
мотонейроны спинного мозга с а трофи ей  мышц и п а р е з о м  
конечностей, а т акж е  двигательные нейроны коры б о л ь ш и х  
полушарий (гиперрефлексия  и по лож ит ел ьн ый рефлекс  Б а б и н с к о -  
го). Вторая ф орма  — пр о гр есси р ую щ а я  б у л ь б а р н а я  — х а р а к т е р и 
зуется поражением ядер черепно-мозговых нервов,  что п р о я в л я 
ется расстройством глотания,  выпад ением  глоточного и н ёбно го  
рефлексов,  поражением мышц языка ,  нар ушением  речи, д ы х а н и я .  
При третьей форме  — пояснично-крест цовой  — по р а ж аю т с я  м о т о 
нейроны спинного мозга с развитием прогрессирующей а т р о ф и и  
мышц. При четвертой форме  — п е р в и ч н ы й  боковой с к л ер о з  —  
пор аж ают ся  нейроны больших пол уш арий.

Макроскопически спинной мозг несколько  уменьшен в об ъ е м е .  
Микроскопически отмечается гибель мотонейронов  передних ро го в  
спинного мозга,  ядер черепно-мозговых нервов  и двиг ате льн ой  
зоны коры больших полушарий.  П ри этом глиальная  р е а к ц и я  
минимальна.

Этиология и патогенез амиотрофичес ко го  бокового с к л е р о з а  
неизвестны. Пр едставляет  интерес пр евалиро вание  у боль н ы х  
НЬА - А2, АЗ и А28. Не исключается  и роль вирусов. О п и с ан ы  
спорадические и семейные случаи за б о л е в а н и я .  Мужчины б о ле ю т  
чаще, чем жен щины.  Заболев ан ие  на ч и н а е т с я  в среднем в о з р а с т е  
с последующим прогрессированием процесса.

Д ЕМ И Е Л И Н И ЗИ РУ Ю Щ И Е  ЗАБО ЛЕВАН И Я

В основе д е м и ели н и зи р ую щ и х  з а б о л е в а н и й  нервной  системы  
лежит гибель  м иелиновой  оболочки, которая окутывает и и з о л и р у 
ет аксоны. При этом сами аксоны ча сто  остаются  интактными.  
Процесс демиелинизации связан  с по р а ж ен и е м  олигодендроглио-



цитов ,  продуцирующих миелин,  или с непосредственной а льт ера 
цией миелина токсической или иммунологической природы. 
К  деми ели низ иру ющ им заболе вани ям  относятся  рассеянный  
с к л ер о з ,  острый р а с с е я н н ы й  энцефаломиелит, прогрессирую щ ая  
лейкодистрофия, п р о гр е с с и р у ю щ и й  лейкоэнцефалит.  Наиболее  
ч а с т о  встречается ра ссея н ны й склероз.

Р А С С Е Я Н Н Ы Й  С КЛ Е Р О З

Рассеянны й с к л ер о з  ( синоним: множественный склероз) пред
ставляет собой х р о н и ч е с к о е  прогрессирую щ ее заболевание, х а 
ракт еризую щ ееся  о б р а зо в а н и е м  множественных очагов демиели-  
н и з а ц и и  в цент ральной и периферической нервной  системе. 
З а б о л е в а н и е  ч ащ е  н а б л ю д а ет с я  в странах  с холодным климатом, 
знач ительно ре ж е  — с ж а р к и м .  Наиболее  часто болеют женщины 
в возрасте  20— 40 лет.  Од на ко  заболевание  может  развиться 
в возрасте  15 и с т а р ш е  50 лет.

В этиологии р а ссеян н ог о  склероза  придают значение  перси- 
стенции вируса кори, простого  герпеса, эпидемического паротита,  
аутоиммунным процессам,  о чем свидетельствуют:  1) появление 
в о ч а ^  демиелиниз аци и Т-хелперов (CD 4 ) и Т-супрессоров
( C D  8 ); 2) нал ичие  у больных аутоантител,  направленных
против  основного бе лк а  миелина;  3) снижение  числа  и активности 
Т-супрессоров,  особенно выраженное  в период обострения.

Патологическая анатомия. Внешне головной и спинной мозг 
ничем не отлича ютс я  от нормы. Однако на ра зр езе  о б н а р у ж и в а 
ются  множественные б ля ш ки  рассеянного склероза ,  которые 
пре дставляют собой сочетание  демиелинизации с пролиферацией 
волокнистых астроц ит ов  и микроглии (рис. 101). На  разрезах 
нефиксированного  моз га  они выявляются  в виде округлых или 
неправильной формы  о ч аг ов  серого или беловато-желтого  цвета 
с четко выра же нн ыми  контурами.  Ра зм еры их, как правило,  не 
превыш ают  2,5 см в диаметре .  Ло к али зу ют ся  бляшки в белом 
веществе.  В головном мозге  они располагаются  преимущественно 
вблизи боковых ж елуд очк ов ,  в стволе мозга — вблизи IV ж е л у 
дочка.

Микроскопическое строение  зависит от стадии развития  
болезни.  На  ранних стад ия х типичная б ля ш к а  состоит из 
гипертрофированных волокнистых астроцитов,  микроглиоцитов 
и осевых цилиндров (отростков  нервных клеток) .  Олигодендрогли- 
оциты и миелин отсутствуют.  В периферических отделах бляшки 
появляются  лимф оци ты.  С прогрессированием процесса л и м ф о 
идна я  ин филь тра ция  нар аста ет ,  локали зуя сь  на границе между 
б ляш ка м и и интактной тканью мозга. Т а к  н азы ваем ая  старая  
б ля ш к а  состоит из осевых цилиндров нейронов (если они 
ло кал изу ю тся  в сером веществе) ,  сосудов и густой сети глиальных 
волокон.



Рис. 101. Рассеянный склероз.  Сочетание  демиелиниз ации с п р о л и 
ферацией волокнистых астроцитов  и микроглии.

Клинические проявления рассеянного  склероза  ве сьм а  пол и
морфны.  При развернутой ка ртине  з аболе ван ия  о б н а р у ж и в а ю т с я  
симптомы поражения ствола  пирамидных, мозжеч ков ых ,  з р и т е л ь 
ных и чувствительных путей. В ед ущее  место при этом з а н и м а ю т  
парезы,  нарушения координации движе ни я,  д р о ж а н и е .  У многих 
больных возникают нарушения психики.

ОПУХОЛИ Н ЕРВН О Й  СИСТЕМЫ

Опухоли нервной системы отличаю тся  большим р а з н о о б р а з и е м  
и могут возникать из ра зл и ч н ы х  ее клеточных элементов .  Все 
опухоли классифицируют по л ока лиз ац ии ,  гистогенезу  и степени 
злокачественности.  В зав ис и мо сти от ло к а л и за ц и и  выд еляю т 
опухоли центральной,  периферической и вегетативной нервной 
системы.

ОПУХОЛИ Ц Е Н Т Р А Л Ь Н О Й  Н ЕР ВН ОЙ С И С Т Е М Ы

Опухоли центральной нервной системы (головного и спинного 
мозга)  составляют обширную группу опухолей,  т а к  к а к  возн икаю т 
из различных и многообразных структурных эле ментов  (ра зн ые 
виды глии, сосуды, оболочки мозга  и т.д.) .

В зависимости от п р ои схо ж де н ия  выделяют: 1) н ей роэ кто 



д е р м а л ь н ы е  опухоли,  в о з н и к а ю щ и е  из производных нейроэкто
д е р м ы  (эпендимы,  астроцитов ,  олигодендроглиоцитов,  нейронов, 
со су ди сты х  сп летен ий ) ; 2) менингососудистые опухоли ( р а з в и в а ю 
щ и е с я  из тканей мозговых об олоче к  и сосудов); 3) смешанные, или 
бид е р м а л ь н ы е ,  опухоли, клетки которых являются  производными 
д в у х  за р о д ы ш е в ы х  листков  — нейроэктодермы и мезодермы.
4) метастати чес кие  опухоли,  среди которых преобладают метаста
зы р а к а ,  особенно бронхогенного и молочной железы.

В головном мозге могут в о зн и ка ть  гетеротопические опухоли на 
почве  пороков  развит ия  (дермоид,  тератома,  кр а н и о ф а р и н ги о м а ) 
П о  степени зрелости опухоли центральной нервной системы 
д е л я т с я  на три группы: зр ел ы е ,  недозрелые и незрелые.

О д н а к о  следует подчеркнуть,  что имеется несоответствие между 
гистологическим строением опухоли и ее биологическими свойст ва 
ми. Так ,  очень часто д о б р ок аче ств ен на я  по своей структуре опухоль 
ведет  себя  как  зл ок ач ествен н ая .  Это может быть связано 
с л о к а л и з а ц и е й  этой опухоли в зоне  жизненно ва жных образований 
(на пр и мер ,  в области дна  IV желудочка,  где располагается  
д ы х а т е л ь н ы й  центр) или в зоне , недоступной для  оперативного  
у д а л е н и я  (например,  эп ен ди м о м а) .

НЕЙРОЭКТОДЕРМАЛЬНЫЕ ОПУХОЛИ

С троени е  клеток нейроэктодермальных опухолей соответствует 
оп ределен ны м ф а з а м  р азв и ти я  нейронных и глиальных элементов 
нервной системы. Так, медуллобласт ома,  о тно сяща яся  к зл ок ач е
ствен ны м опухолям,  построена  из примитивных клеток ме
д у л л я р н о г о  эпителия  ( м е д у л л о б л а с т о в ) . Из астроцитов  возникает 
астроцитома, анапласт ическая астроцитома, мультиформная гли-  
областома.  Олигодендроглиоциты дают начало  о ли го д ен д р о гли о 
м а м  и олигодендроглиобласт омам .  Клетки эпендимы являются  
источником развития  эпен дим ом  и эпендимобластом. Эпителиаль  
ные клетки сосудистого сплетения  дают начало хориои д п а п и лло м е  
и хорио и д ка р ц и н о м е .

Н ейр оэк тодер мальны е опухоли,  особенно астроцитомы, о б л а д а 
ют в ы р а ж е н н ы м  ин фи льтри рующ им  ростом. В связи с этим 
и макроскопически,  и микроскопически они не имеют четких 
границ,  что затрудняет  их хирургическое удаление в пределах 
з д о р о в ы х  тканей.

О п у х о л и  головного  и сп и н н о го  мозга очень редко метастазиру- 
ют в д р у г и е  органы  и ткани, даж е если они очень анаплазиро-  
в а н н ы е  и злокачест венные по  с в о е м у  гистологическому строению. 
И з  в с е х  о п у х о ле й  экст ракраниальны е метастазы могут давать лиш ь  
глиобласт омы  и м едуллобласт омы .  Интракраниальное  метастази- 
ро вани е  происходит  при переносе  опухолевых клеток с помощью 
цирк улир ую щей цереброспинальной жидкости с образованием 
им п ла н та ци онн ы х  ме тастазов  в субарахноидальном пространстве  
головного  и спинного мозга  и на стенках желудочков мозга.



Некоторые опухоли отличаются  опр еделенной локализацией.  
Так, медуллобластома возникает  в ос но вн ом  в мозжечке ,  
фибриллярная  гшлоидная астроцитома — в м о з ж е ч к е  и гипотала- 
мической области.  Разв итие  ряда  опухолей н а б л ю д а ет с я  в оп ре де
ленных возрастных периодах.  Например,  м е ду ллоб ла стом а  ч ащ е  
возникает в детском возрасте  (в первые 10 ле т  ж и з н и ) ,  в то время 
как анапластическая  астроцитома больших п ол уш ари й  и глиобла-  
стома — в средних и более старших в оз растны х группах.

Клинические симптомы при опухолях головн ого  мозга р а з д е л я 
ются на л о к альны е  (очаговы е) и о б щ ем о зго вы е .  Наиболее  по с 
тоянными общемозговыми симптомами я в л я ю т с я  головная боль,  
которая  носит распирающий характер,  то ш н о та  и рвота ,  связанн ые 
с повышением внутричерепного дав ления;  ча сто  наблюдают ся  
психические расстройства.  Г1о мере н а р а с т а н и я  внутричерепного 
давления развивается  сопор с переходом в кому.

Ло кальные симптомы составляют основу топической диагно сти
ки опухолей головного мозга и по зв о л яю т  определить их 
локализацию.  При поражении лобной доли н а блю д аю тся  д в и г а 
тельные расстройства,  специфические психопатологические я в л е 
ния, моторная аф аз ия .  Д л я  опухолей теменной области ведущие 
симптомы — это кон тралатеральные  на р у ш е н и я  чувствительности.  
О ч аго вая  симптоматика  може т  долго о с т а в а т ь с я  стационарной или 
прогрессировать очень медленно в течение мно гих  лет.

В нейрохирургической практике н аи бо л ьш ее  значение им е
ют астроцитомы, олигодендроглиомы,  эп ен ди мом ы и медулло- 
бластомы.

Астроцитома

Астроцитома относится к числу наиболее ч ас то  встречающихся  
опухолей центральной нервной системы. Л о к а л и з у е т с я  в любых 
отделах мозга.  Выделяют три основные группы:  1) астроцитомы 
полушарий мозга и мозжечка ,  включая м ул ьт и фо рм н ую  глиобла- 
стому; 2) глиомы ствола мозга;  3) гшлоидная астроцитома.

Астроцитомы, р а зв и ва ю щ и ес я  в по л у ш ар и я х  мозга  и мозжечка ,  
в зависимости от степени анаплазии р а з д е л я ю т  на астроцитому, 
анапластическую астроцитому и м ульт иф орм ную  глиобластому.  
Последняя  является  наиболее ан ап л ази р о в ан н о й  опухолью. Эти 
виды астроцитом составляют 80— 90% от всех глиом,  возникающих 
у лиц среднего возраста.  Астроцитомы о т л и ч а ю т с я  тенденцией 
к озлокачествлению, ана плазии после к а ж д о г о  хирургического 
вмешательства.  Так,  если при первой биопсии оп ухо ль  диагности
руется как астроцитома,  то при повторной — у ж е  как  глиобласто- 
ма. Размеры астроцитом вариабельны — от нескольких сант и
метров до огромных размеров ,  когда опухоль з а м е щ а е т  большую 
часть полушария мозга с переходом через с п а й к и  в противопо
ложн ое  полушарие  (рис. 102). Консистенция ее обычно мягкая,



Рис. 102. К р у п н а я  астроцитома,  с д а в л и в аю щ а я  желудочки обоих
полушарии.

цвет серо ва то -б елый или бледно-розовый.  Астроцитома мозжечка  
обычно н е б о л ь ш а я ,  желтовато-розового  цвета и может о б н а р у ж и 
ваться в ст енке  кисты. Астроцитома больших полушарий более 
плотная и нечетко  отграничена от окр уж аю щ их тканей.

В зависимост и от гистологического строения асгроцигомы  
делятся на ф и б р и л ля р н ы е , протоплазматические и гигантокле
точные.

Ф и б р и л л я р н а я  астроцитома имеет пепельный цвет, плотная на 
ощупь, хо ро шо отграничена от ок р у ж а ю щ и х  тканей и состоит из 
фиб ри лляр н ы х  астроцитов.  Иротоплазматическая а с / роцитома 
мягкая,  пепельно-розового  цвета,  желатинозной консистенции, 
диффузно ин фильтрирует  о к р у ж а ю щ и е  ткани. Микроскопически 
в ней п р е о б л а д а ю т  протоплазматические  астроциты. В гигантокле
точной астроцитоме преобладают крупные клетки с хорошо 
выраженно й и объемной цитоплазмой.  В описанных астропитомах 
о б н а р у ж и в а е т с я  множесто отростков различной плотное!и и р а з 
меров. А на п ла ст и ческа я  астроцитома макроскопически ие о тли ча 
ется от астроцитом ы.  Микроскопически выявляются признаки 
ана пла зи и клеток:  выраженный полиморфизм клеток и ядер, 
гиперхромность  ядер.  Характерными гистологическими пр и зн а к а 



ми являют ся  пролиферация  эндотелия  сосудов и на л и ч и е  более чем 
одного митоза  в 10 полях зрения.

М ультиформная глиобластома  отличается  от астроцитом 
разнообразием своего макроскопического строения .  Одни участки 
опухоли плотные на ощупь,  белого цвета, др у ги е  — отличаются  
мягкой консистенцией и ж е л т ы м  цветом. Х а р а к т е р н ы  т а к ж е  очаги 
некроза,  кровоизлияний и об раз ование  кист. Микроскопически 
опухоль отличается от анапластической астроцитомы:  1) наличием 
очагов некроза,  2) пролиферацией эндотелия  сосуд ов  и 3) большим 
количеством митозов. Н а р я д у  с резко в ы р а ж е н н о й  анап лази ей 
в опухоли встречаются участки,  п ред ста вляю щ ие  собой астроцито-  
му. Диссеминация опухоли происходит через цере броспин альну ю 
жидкость.

Глиом ы  ствола мозга  наб лю даю тся  в м олод ом  возрасте .  По 
своему гистологическому строению они н ап о ми н аю т  астроцитому. 
При аутопсии в 50% случае в  о б н ар у ж и вается  глио бла ст ома .

П и ло и д н а я  астроцитома отличается  от дру ги х  астроцитом 
доброкачественным течением.  Набл ю да ется  у детей  и юношей, 
локализуется  обычно в мозжечке ,  на дне и в ст енке  III желудочк а ,  
в области перекреста зри тельных нервов. З н а ч и т е л ь н о  реже 
возникает в полушариях мозга .  Визуально оп ухо ль  имеет вид 
узелка,  располагающегося  в стенке кисты. Микро ск оп ич еск и она 
представлена  небольшим числом опухолевых клеток,  имеющих 
строение фибриллярных (пилоидных) а с тр о ц и т о в  с тонкими 
биполярными отростками. В опухоли о б н а р у ж и в а ю т с я  волокна 
Роз енталя ,  микрокисты и гиперпл ази я  эн дотелия  сосудов .  О дн ако  
эта пролиферация  эндотелия  в отличие от д р у ги х  астроцитом не 
являе тс я  признаком плохого прогноза.  В опухоли не о б н а р у ж и в а 
ется  никаких признаков злокачественности.

Олигодендроглиома

Этот вид опухоли встречается  реже (у 5 % )  и н аблю дает ся  
у лиц среднего возраста.  Во зникает  главным о б р а з о м  в белом 
веществе  мозга. Р а з в и в а е т с я  медленно, иногда  рецидивирует.  
Ч а щ е  опухоль отграничена,  имеет вид серой ж е л а т и н о з н о й  массы 
с очагами кальцификации.  Р е ж е  определяются  кисты.  М и к р о с к о п и 
чески опухоль представлена  клетками не б о л ьш и х  р а зм еро в  
с круглыми гиперхромными ядрами,  вокруг ко то р ы х  опр ед ел яе тс я  
тонкий светлый ободок цитоплазмы.  Сое дини те льн отка н на я  строма 
слабо  выражена  и представлена  лишь н е ж н о й  сетью сосу 
дов, раздел яю щих  опухолевые клетки на отд ел ьн ые группы. О т л о 
жение  солей кальция  м о ж е т  быть микроскопическим или м а с 
сивным.

Злокачественный ан алог  — олиго ден др ог лио бласт ом а  — о т ли 
чается  наличием кровоизлияний,  очагов  некроза ,  пол им орфиз мом 
клеток с большим числом митозов.  Оп ухол ь  диссеминирует



в субарахноидальное пространство, откуда через цереброспиналь
ную ж идкость метастазирует в другие отделы мозга. Прогноз 
опухоли вариабелен.

Эпендимома

Источником развития этой опухоли являются клетки эпителия, 
выстилающие полости желудочков мозга и спинномозгового 
канала. О пухоль наблюдается преимущественно в молодом  
возрасте. Н аиболее часто эпендимома локализуется в системе 
желудочков (особенно III и IV ). Опухоли спинного мозга чаще 
возникают в среднем возрасте. Макроскопически опухоль опреде
ляется в просвете желудочков в виде солидного или папиллярного 
образования, возникающего из дна желудочков. Эпендимома 
хорош о отграничена от окружаю щ их тканей. Однако ее близость 
к ж изненно важным образованиям центральной нервной систе
мы — м озж ечку и ядрам варолиева моста — делает невозможным  
радикальное удаление опухоли. Эпендимома спинного мозга более 
курабельна.

М икроскопически опухоль состоит из клеток удлиненной формы 
с округлыми или овоидными ядрами, богатыми хроматином. М еж ду  
клетками обнаруж иваю тся плотно располагающиеся фибрилляр
ные структуры. Характерным признаком этих опухолей, позволяю
щим диагностировать йх, являются псевдорозетки, представляю
щие собой своеобразны е скопления отростчатых опухолевых 
клеток вокруг кровеносных сосудов. Большинство опухолей  
эпендимного ряда хорошо дифференцированы. Злокачественной 
разновидностью  эпендимом является эпендимобластома, отлича
ю щ аяся наличием крупных очагов некроза, кровоизлияний, 
выраженным полиморфизмом опухолевых клеток.

Медуллобластома

М едуллобластом а (нейробластома, нейроспонгиома) развива
ется из зароды ш евы х клеток медуллобластов, сохраняющихся 
в наруж ном  зернистом слое мозжечка. В норме эти клетки 
сохраняю тся до  полутора лет после рождения ребенка, после чего 
исчезают. О пухоль развивается главным образом в мозжечке. 
Ч ащ е наблю дается у детей, при этом локализуется в черве 
мозж ечка, в более старших возрастных группах — в полушариях 
мозжечка.

На анатомическом уровне медуллобластома обнаруживается  
в виде белесоватого образования, иногда четко отграниченного от 
окруж аю щ ей ткани. Консистенция ее может быть мягкой или 
плотной. О пухоль диссеминирует посредством цереброспинальной  
жидкости, в связи с чем метастатические узлы могут выявляться на



мягких мозговых оболочках, в полости желудочков и в спинном  
мозге. Микроскопически опухоль представлена клетками м алы х  
размеров с гиперхромными ядрами округлой или овальной ф орм ы . 
Ядра мелкие и несколько полиморфные. Цитоплазма небольш ая по 
размеру. Опухолевые клетки образую т розетки, в центре которы х  
располагаются нежные фибриллы. Кроме описанных н е д и ф ф е 
ренцированных клеток, в м едуллобластоме могут обн ар уж и ваться  
нейробласты и спонгиобласты, а так ж е более дифф еренцированны е  
клетки из ряда спонгиобластов и нейробластов. В оп ухол и  
наблюдается большое число митозов. В сосудах в ы р аж ен а  
эндовазальная гиперплазия эндотелия.

Клинически опухоль проявляется в виде гидроцефалии или 
прогрессирующих симптомов пораж ения мозжечка.

МЕНИНГОСОСУДИСТЫЕ о п у х о л и

К этой группе относятся опухоли из оболочек мозга (м енингио- 
м а), сосудов'и  соединительной ткани.

Менингиома возникает из эндотелия сосудов арахноидальной  
оболочки, отличается экспансивным ростом, инкапсулирована. 
Относится к внемозговым опухолям, сдавливающим головной мозг. 
Менингиома возникает главным образом  у лиц среднего и п о ж и л о 
го возраста, чаще у женщин. Некоторые опухоли имеют рецепторы  
для эстрогенов, в связи с чем их рост ускоряется во время  
беременности.

Менингиома развивается на выпуклой поверхности полуш арий, 
в области большого серповидного отростка крыльев осн овн ой  
кости, в средней черепной ямке и по краю большого заты лочного  
отверстия. Р еж е встречается в спинном мозге и в п ол остях  
желудочков. Менингиомы обычно одиночны, но могут быть 
множественными. В редких случаях множественные менингиомы  
сочетаются с болезнью Реклингхаузена (множественный нейро- 
фибром атоз). Обычно опухоль плотно сращ ена с твердой м озговой  
оболочкой и образует вдавления на поверхности головного м озга. 
Однако инвазия менингиомы в ткань мозга наблюдается р едк о . П о  
величине варьирует от нескольких миллиметров до 15 и более  
сантиметров. Консистенция опухоли обычно плотная, на р а зр езе  
серо-красного цвета.

Менингиома может иметь две формы: круглую  и п л о ск ую . 
Круглая менингиома встречается на выпуклой поверхности м озга, 
поверхность ее гладкая. П лоская (бляш ковидная) имеет сплю 
щенную форму и охватывает значительную часть поверхности  
мозга. Толщина опухолевой пластинки равна 0,5— 2 см. Р а зв и в а 
ется преимущественно в области основания мозга, при этом  
в прилежащей кости наблю дается гиперостоз с вы раж енной  
инвазией опухоли в кость.

По микроскопическому строению выделяют три основны х типа



менингиом: 1) менингоэндотелиальный тип (менинготелиома-
тозны й, синцитиальный), 2) фибробластический и 3) псаммома- 
тозны й. М енингоэндот елиальный тип опухоли  состоит из веретено
обр азн ы х клеток, располагаю щ ихся концентрически. Ядра клеток 
овальны е или удлиненные, с небольшим количеством хроматина. 
М итозы  не обнаруж иваю тся, строма опухоли хорош о развита. 
Ф ибробласт ический тип оп ухоли  представлен веретенообразными 
клетками, которые складываю тся в пучки и напоминают по своему 
строению  фибробласты. В строме опухоли выявляется большое 
количество коллагеновых и ретикулярных волокон. Псаммома- 
тозный тип менингиомы  отличается наличием в опухоли спирале
видны х образований, в центре которых обнаруживаю тся отлож е
ния кальция, гиалина. При выраженной кальцификации спирале
видны е образования полностью замещаются петрификатами. Из 
д р уги х  гистологических вариантов встречаются микрокистозные 
менингиомы. В опухоли наблю даю тся различные формы дегенера
ции, в том числе ксантоматозные. Кроме того, описаны случаи 
обр азов ани я  в опухоли кости или хряща.

Н езависимо от типа строения все менингиомы растут медленно 
и являются доброкачественными. Злокачественный вариант ме
нингиомы встречается редко, характеризуется высокой митотиче
ск ой  активностью опухолевых клеток и напоминает по своему 
строению  фибросаркому.

ОПУХОЛИ ПЕРИФЕРИЧЕСКОЙ НЕРВНОЙ СИСТЕМЫ

К  опухолям периферической нервной системы относятся 
ш ван н ом а (неврином а) и нейрофиброма,  отличающиеся по 
строению  и клиническому течению. Однако источником их развития 
являю тся клетки Ш ванна.

Н а анатомическом уровне опухоли обнаруживаются в виде 
плотного образования белесоватого цвета. Однако шваннома 
н осит солитарный характер, четко отграничена от окружающей 
ткани, инкапсулирована и определяется в основном на проксималь
ных нервах и нервных кореш ках спинного мозга. В отличие от 
неврином нейрофибромы носят множественный характер, лишены 
капсулы  и обнаруживаю тся в виде веретенообразного утолщения 
дистальны х нервов, особенно нервов кожи.

Микроскопически шванномы отличаются наличием плотных 
компактных пучков, состоящ их из опухолевых элементов (тип А — 
А нтони) и участков с ретикулярным типом строения, возникаю
щ и х вследствие регрессивных процессов в опухоли (тип В — 
А н т о н и ). В участках опухоли, имеющей строение типа А — Антони, 
встречаю тся зоны с палисадной группировкой ядер, называемой 
тельцам и Верокаи. В сосудах  шванномы наблюдается гиалиноз 
стенки. Иногда опухолевые клетки располагаются не только в виде 
пучков различной толщины, но и вокруг сосудов с образованием  
псевдопалисадны х структур.



Нейрофиброма отличается по микроскопическому строению от  
шванномы. В ней обнаруживаются пучки небольших веретен о
образных клеток, переплетающихся в разны х направлениях. Я др а  
клеток удлиненные, тонкие.

Для обоих типов клеток опухоли характерны полиморфизм  
ядер, наличие гигантских клеток, а такж е участки с миксоматозом. 
В нейрофиброме выявляются нервные волокна, разбросанны е по  
всей опухолевой массе, в то время как в невриноме нервны е  
волокна отсутствуют. Озлокачествлению чаще подвергается  
нейрофиброма. При этом по своему строению  она напом инает  
фибросаркому. Клетки опухоли становятся полиморфными, в с о с у 
дах — выраженная пролиферация клеток эндотелия. О бн ар уж и в а
ется также больш ое число митозов. Ч ащ е всего малигнизация  
нейрофибром отмечается при болезни Реклингхаузена. О писанны е 
опухоли периферической нервной системы наблюдается в в о зр а сте  
50— 60 лет, исключение составляет болезнь Реклингхаузена, 
развивающаяся в молодом возрасте.

Клинические проявления опухолей зависят от локализации. 
Так, более серьезные симптомы возникают при развитии внутриче
репных неврином и нейрофибром, л еж ащ и х в спинномозговом  
канале. Так, при невриноме слухового нерва наблюдается звон  
в ушах, глухота. Опухоль крупных разм еров может сдавливать  
V и VII черепно-мозговые нервы. М огут возникать также симптомы  
сдавливания мозга и гидроцефалия. При невриномах спинном озго
вых нервов появляются симптомы, связанны е с м едлен н о  
нарастающим сдавлением спинного м озга.



ПАТОЛОГИЯ ГЛАЗА*

ТРАВМЫ ГЛАЗА

Проникающие ранения и их 
осложнения
Септический эндофтальмит 
Ослож нения, связан н ы е с 
внедрением и н ородного  тела 
в гл аз
Вторичная посттравматиче-
ская глауком а
Симпатическая офтальмия
Ф акоанафилактический
эндофтальмит
Контузии глаза
Ожоги глаза

ТРАВМ Ы  ГЛАЗА

Общеприняты три типа  травмы глаза:  механическая  травма 
(проникающие р а н е н и я ) ,  контузии, ожоги.

ПРОНИКАЮЩИЕ РАНЕНИЯ И ИХ ОСЛОЖНЕНИЯ

Наиболее  т я ж е л ы м  видом механической травмы  глаза я в л я 
ются  проникающие ранения ,  сопро вождаю щиеся  формированием 
раневы х ка н алов  в на руж но й фиброзной оболочке  — роговице 
и склере.

Выявлены три ф а з ы  раневого  процесса в глазу:  альтеративная, 
воспалительная и регенерат ивная.

При альтеративной ф азе,  помимо раневых ка н алов  в фиброзной 
оболочке , во зни кае т  ра зр уш ен ие  внутренних оболочек — радужки,  
цилиарного тела ,  хориоидеи,  сетчатки,  хрусталика  с выпадением их

* Глава написана проф. И. П. Хорошиловой.

ПАТОЛОГИЯ ХРУСТАЛИКА

Сенильная катаракта 
Травматическая катаракта 
Рентгеновская катаракта 
Диабетическая катаракта 
Врожденная катаракта

ГЛАУКОМА

Анатомия и физиология 
дренажной системы глаза 
Первичная закрытоугольная 
глаукома
Первичная открытоугольная 
глаукома



в раневой канал, что сопровождается кровоизлияниями не только 
в разрушенные ткани, но и в переднюю камеру глаза, стекловидное 
тело и подоболочечные пространства с формированием гифемы, 
гемофтальма, субретинального и субхориоидального кровоизлия
ний, отслойкой оболочек.

Таким образом , альтеративные изменения в глазу после  
механической травмы выражаются: 1) в формировании раневых  
каналов, 2) в некрозе, имбибиции кровью радуж ной оболочки, 
цилиарного тела, хориоидеи, стекловидного тела, 3) выпадении в 
раневой канал радужки, цилиарного тела, сетчатки, хориоидеи, 
стекловидного тела, хрусталика, 4) в обш ирны х отслойках сетчат
ки, хориоидеи и цилиарного тела, 5) в разруш ении хрусталика.

Воспалительная ф аза  — закономерная реакция тканей гл а за  
на ровреждение. Степень выраженности воспалительных явлений  
коррелируется с тяжестью травмы. При обш ирны х.повреж дениях  
возникает активный воспалительный процесс, который локализу
ется в наиболее богатом сосудами увеальном тракте и клинически 
проявляется как травматический увеит. М орфологически дом ини
рующим компонентом травматического воспаления является отек  
ткани, застойное полнокровие сосудов, диф ф узная круглокле
точная инфильтрация, преимущественно лимфоцитарная. В р е
зультате отека происходит утолщение ткани увеального тракта, 
отечная жидкость раздвигает волокна цилиарной мышцы, н аблю 
дается отслойка цилиарного тела от склеры. Этот факт, видимо, 
сопряжен с выраженным изменением функции цилиарного тела  
и явлениями длительной посттравмэтической гипотонии глаза —  
одного из симптомов травматического иридоциклита и увеита.

Воспалительные изменения в сетчатке менее выражены, чем  
в увеальном тракте, характеризуются явлениями периваскулярно- 
го ретинита, небольшим отеком ткани. Нейрогистологически  
наиболее заметные изменения локализую тся в ганглиозных 
клетках, где вещество Ниссля растворяется, разруш аются такж е  
палочки и колбочки. Более сохранными структурами оставались  
зернистые слои сетчатки.

Патогенез посттравматического воспаления до сих пор остается  
недостаточно изученным. Большие достиж ения были получены  
благодаря успехам современной иммунологии. Глазное яблоко  
относится к забарьерным органам, то есть ткани глаза, такие, как 
хрусталик, сетчатка, сосудистая оболочка, являются антигенными 
для всего организма, отделенными от него своеобразны ми бар ьер а
ми (гематоофтальмический барьер). Н аруш ение барьеров сопро
вождается аутоиммунной реакцией, которая, видимо, усиливается  
в результате присоединения нарушения кровообразования, св я зан 
ного с повреждением глаза, являющегося полостным органом  
с постоянным внутриглазным давлением.

Выраженное аутоиммунное воспаление при проникающем  
ранении характеризуется морфологическими изменениями, оп реде
ляющими такую патологическую форму, как травматический увеит



на иммунной основе. Сюда входят: 1) узелковый характер
лимфоцитарной инфильтрации, 2) активный фагоцитоз макрофага
ми преимущ ественно разрушенного пигмента, 3) плазматизация  
клеточного состава инфильтрации, 4) пропитывание стенки 
сосудов плазменными белками.

И ммунологические исследования показали положительные 
тесты по активации клеточного иммунитета к специфическим 
антигенам: увеальном у пигменту, хрусталику, Б-антигену сетчатки 
при травматических увеитах на иммунной основе.

Таким обр азом , посттравматическая воспалительная фаза  
характеризуется двумя морфологическими типами клеточной 
реакции:

1) серозный травматический увеит и ретинит как проявления 
более острой реакции на проникающее ранение;

2) травматический увеит на иммунной основе при более 
длительном процессе антигенной стимуляции, отображением  
которой является реакция гиперчувствительности замедленного 
типа.

Следует отметить, что в травматическом увейте на иммунной 
основе определяю тся черты аутоиммунного воспаления, которое 
можно расценивать как переходную форму к тяжелому ослож не
нию после проникающ его ранения — симпатизирующего воспале
ния, которое является аутоиммунным заболеванием и связано 
с поражением парного неповрежденного глаза, где воспалительный 
процесс клинически определяется как симпатическая офтальмия 
(морфология симпатизирующ его увеита описана в группе ослож не
ний).

При длительном хроническом травматическом увейте наряду 
с экссудативными процессами отмечаются явления пролиферации 
тканевых элементов — гистиоцитов, меланоцитов, цилиарного 
эпителия (беспигментный эпителий цилиарного тела), который, 
пролиферируя, активно синтезирует волокнистые структуры, 
формируя так назы ваемую  циклитическую шварту. Аналогичные 
волокнистые напластования наблюдаются при пролиферации 
эпителия капсулы хрусталика. В результате выраженных дистро
фических процессов происходит отложение извести, образование 
обызвествленных друз стекловидной пластинки, кристаллов холе
стерина, а иногда соответственно преувеальной шварте образуется  
кость с развитием гаверсовых каналов.

Тяжелым исходом  травматического увеита является развитие 
атрофических процессов в увеальном тракте. Радуж ная оболочка 
превращ ается в бесструктурную пластинку, в которой обнаруж ива
ются лишь единичные клеточные элементы. Наблюдается склероз 
цилиарного тела, хориоидея превращается в атрофичную пленку. 
В сетчатке явления кистозной дистрофии, скопления кристаллов 
холестерина, разрастание глии.

Регенерат ивная ф аза  — закономерное явление проникающего 
ранения. В настоящ ее время процесс заживления проникающей



раны роговицы детально изучен. Причем определена функциональ
но-морфологическая характеристика всех типов клеточных эле
ментов, принимающих участие в заживлении раны роговицы.

В течение первых 3 сут рана выполнена эпителиальной пробкой 
и фибрином. В эксперименте показано, что регенерация эпителия 
начинается через 1 ч после травмы и хорошо вы ражена уж е через 
18 ч. К концу первых суток рана выполнена эпителиальной 
пробкой, которая постепенно выталкивается формирующейся  
новообразованной рубцовой тканью. М етодом электронной микро
скопии была выявлена стадийность процесса формирования  
рубцовой ткани. Последняя на ранних стади ях  3— 5 сут харак
теризуется скоплением клеточных элементов, представляющих 
малодифференцированные кератобласты, способны е к активной 
пролиферации. Основная функция малодифференцированных  
кератобластов, как показали данные авторадиограф ии,— гермина
тивная, ибо на 5-й день выявлен высокий индекс мечения 
в малодифференцированных кератобластах, выполняющих ране
вой канал.

Следующая стадия развития кератобластов на 5— 7-й день —  
формирование юных кератобластов, принимающ их активное 
участие в синтезе гликозамингликанов, которые гистохимически 
активно выявляются в этот период, преимущ ественно в передних 
отделах раневого канала.

Третьей, заключительной, стадией развития кератобластов  
является формирование кератобластов  —  коллагенобласт ов,
основной функцией которых является синтез коллагена в активно 
выраженной белоксинтезирующей системе цитоплазмы — зерни
стой цитоплазматической сети.

Формирование коллагеновых фибриллей, их созревание, л е ж а 
щее в основе фибриллогенеза, заключает процесс формирования 
рубцовой ткани в ране роговицы. О дновременно с процессом  
созревания коллагеновых фибрилл происходит процесс ремодуля
ции новообразованной рубцовой ткани, который заключается  
в резорбции избыточно образовавш ихся кератобластов и коллаге
на путем феномена фиброклазии. К ератобласты , обладаю щ ие  
фагоцитарной функцией, фагоцитируют отдельны е коллагеновые 
фибриллы, превращаясь в кератокласты.

Пролиферация эндотелия также осущ ествляется активно 
в течение первых 3 дней после травмы.

Заживление ран роговицы может происходить первичным 
и вторичным натяжением. Заживление первичным натяжением  
наблюдается обычно при неболыцих асептических ранах, например 
после рефракционной кератотомии, осущ ествляемой для уменьш е
ния миопической рефракции, после обработанной раны с н ал ож е
нием швов, выполненным на микрохирургическом уровне. Заполне  
ние раневого канала происходит исключительно за  счет пролифера
ции предсуществующих клеток стромы роговицы и рубец  
формируется тонкий. Заживление вторичным натяжением отм еча



ется при б о л ь ш и х  зияющи х р а н а х  роговицы с выпадением 
оболочек.  Р а н е в о й  канал  з апо лня ется  грануляционной тканью, 
ф иб р о бл а с ты  которой формируют волокнистые структуры, с оз д аю 
щие грубый рубец.

В ре гене рац ион ной  фазе  мо жн о выявить  два  типа ос л о ж н е 
ний:

— пе рвый тип — гиперрегенерация  эпителия приводит к о б р а 
станию р а н е в ы х  краев  и ф ор ми ров ани ю фистулы. Врастание  
эпителия  в рубцовую ткан ь  соп ров ож дае тся  формированием 
рыхлого кисто зн ог о  рубца.  Другим ,  не менее тяжелым,  осл ож не н и
ем при в р а с т а н и и  эпителия является  врастание  эпителия через 
раневой к а н а л  в переднюю камеру с формированием кисты 
передней к а м е р ы  и радужной оболочки.  Эпителий, о браст ая  стенки 
передней к а м е р ы ,  ведет к блокированию угла ее, вследствие чего 
наступает  на р у ш е н и е  оттока внутриглазной жидкости,  развива ет ся  
вторичная  г л аук ом а;

— второй тип — гиперрегенерация  рубцовой ткани, то есть 
избыточное ру бце вани е  с формированием шварты.  Швартообразо-  
вание з а в и с и т  от  состояния  раневого канала ,  его глубины, 
т р а в м а т и з а ц и и  задней поверхности роговицы и т.д. Наиболее  
массивное ш в ар т о о б р а з о в а н и е  имеет место при двойном проникаю
щем ра нен ии ,  когда ш варта  простирается  от входного до 
выходного отверст ия ,  выполняя  весь раневой канал.  Ш в ар т а  
впаи вает  о к р у ж а ю щ и е  оболочки,  обрывки радужки, остатки 
хруст ал и ко вых  масс,  сетчатку,  вы зы в а я  ретракционную отслойку 
сетчатки.  К о н т р а к ц и я  шв арты сопровождае тся  деформацией 
глазного  я б л о к а ,  развитием прогрессирующей атрофии (суба тро
фи я) .  В н а с т о я щ е е  время прогр ессиру ющая «субатрофия» глаза,  
в основе к о торой  л е ж а т  избыточные склеротические процессы, 
является  о д но й из главных причин энуклеации.

В п ато гене зе  избыточного фибробластического процесса име
ется целый р я д  механизмов.  Избыточное  разрастание  кератобла- 
стов можн о от не сти  т акж е  к иммунологическим феноменам,  то есть 
в результате  антигенной стимуляции после проникающего ранения 
на ряду  с а к т и в н о й  пролиферацией иммунокомпетентных клеток, 
ф о рм и рую щ и х морфологическую картину увеита на иммунной 
основе пр ои сходи т  и пр олифераци я  мезенхимных элементов 
в раневом к а н а л е .  При этом процессы ремодуляции рубцовой ткани 
и обрат ног о  р а з в и т и я  избыточно сформированных коллагеновых 
фибрилл з а т о р м о ж е н ы .  В результате  в глазу с явлениями увеита на 
иммунной ос но ве  довольно закономерно наблюдаются обширные 
пласты ф и б р о з н о й  ткани,  ра зр а с та ю щ е й с я  от рубца,  формирующие 
массивные ф и б р о зн ы е  конгломераты, ведущие к атрофии глазного 
яблока.

Со временные методы первичной микрохирургической о б р а 
ботки раны  г л а з а  создают условия ,  при которых края  ран хорошо 
ад ап ти р у ю тся  и достаточно консолидируются ,  что обеспечивает 
за ж и в л ен и е  перви чным на тя же ни ем  без избыточного разр аста н ия



рубцовой ткани. Вместе с тем за  последние годы увеличилась  
активность повторных хирургических вмешательств после проника
ющей травмы. Эти вмешательства направлены на удаление  
травмированного хрусталика (ленсэктом ия), кровяных сгустков  
стекловидного тела (витреоэктомия), инородного тела. Причем  
часто эти оперативные вмеш ательства комбинируются друг  
с другом. Такая активность повторных травм приводит к активации  
патологических иммунных процессов в глазу: развитию активного 
воспаления на иммунной основе в сочетании с прогрессирую щ им  
ш вартообразованием, исходом которого является развитие про
грессирующей атрофии глаза.

Следует отметить, что причиной энуклеации ослепш его после 
проникающего ранения может явиться целый ряд ослож нений при 
травме. Среди них следует выделить четыре вида:

— I — осложнения, связанные с процессом инфицирования  
глаза — септический эндофтальмит;

— II — осложнения, связанные с внедрением инородного тела 
в глаз;

— III — вторичная посттравматическая глаукома;
— IV — симпатическая офтальмия.

СЕПТИЧЕСКИЙ ЭНДОФТАЛЬМИТ

Тяжелым осложнением при проникающем ранении глаза  
является гнойное воспаление, связанное с микробным инф ицирова
нием. П ораж ая внутренние оболочки и содерж им ое глазного  
яблока, гнойное воспаление ведет к тяжелым необратимы м  
структурным и функциональным изменениям в них. В результате  
гнойного воспаления развивается гнойный эндофтальмит, для  
которого характерно наличие гнойного экссудата — а б сц есса  
в стекловидном теле.

Чаще при бактериологическом исследовании в гнойном  
экссудате обнаруживается белый и золотистый стафилококки, 
реже — пневмококк, стрептококк. З а  последнее время установлено, 
что и сапрофиты могут становиться патогенными, например В ас. 
xerosis. Тяжелый гнойный эндофтальмит вызывает синегнойная  
палочка и инфицирование грибками. Гнойный экссудат, зан и м ая  
стекловидное тело, может распространяться в перихориоидальное  
пространство, пропитывая все внутренние оболочки глаза и р а с
плавляя их, в частности сетчатку, хориоидею и склеру, и тогда  
эндофтальмит переходит в панофтальмит.

В морфологической картине инфекционного гнойного эн д оф -  
тальмита в экссудате можно обнаруж ить небольшие скопления  
гнойных клеток, создающих картину микроабсцессов, что является  
морфологическим подтверждением микробной природы процесса.

Таким образом , характерны следующ ие морфологические



пр о я в л е н и я  инфекционного воспалительного процесса в глазу 
после проникающего ранения:

1) наличие  обширного  гнойного экссудата  в полости глаза 
с микроабсцессами;

2) тенденция к распространению гнойного воспаления  на 
о к р у ж а ю щ и е  оболочки с последующим расплавлением их;

3) б у р н а я  восп алит ельн ая  реакция  в о к р у ж а ю щ и х  оболочках 
(у в е а л ь н о м  тракте и с е тч а т к е ) ,  хар акт еризу ю ща яся  массивной 
л и м ф олей ко ц ит ар н ой  инфиль траци ей ткани, выраже нным отеком 
ее  и полнокровием сосудов.

В оз м ож ен и другой исход инфекционного гнойного эндофталь-  
м и т а — явления  ор ган и за ц и и  гнойного экссудата :  врастание
в э к ссу д ат  сосудов на периферии с появлением волокнистых 
ст рукт ур ,  р азрастан ия  глиа льны х  элементов сетчатки,  беспиг- 
ментного  эпителия  ци ли арног о  тела.  Исходом процесса о рг ани за 
ции гнойного экссудата  в стекловидном теле являе тся  форм иро ва 
ние фи б ро зн ого  кон глом ерата  с последующими явлениями атрофии 
гл а з н о г о  яблока,  его смор щи ва ни ем  Ьи1Ы).

ОСЛОЖНЕНИЯ, СВЯЗАННЫЕ С ВНЕДРЕНИЕМ В ГЛАЗ ИНОРОДНОГО ТЕЛА

П о п а д а я  в глаз,  помимо обширных альтеративных изменений, 
ин оро дн ые тела  о к а з ы в а ю т  токсическое действие на окр уж аю щ ие 
тк ан и ,  в которых р а з в и в а е т с я  воспалительная реакция,  ведущая 
к их инкапсуляции или рассасыванию.

Токсичность инородных тел зависит от химического состава.  
Н а и б о л е е  токсичными я в л я ю т с я  медь и ее сплавы; менее 
токс ичны м — железо ,  хотя  длительное пребывание  его в глазу 
веде т  к тя ж елым  необратимым функциональным расстройствам 
и к гибели глаза .  К малотоксичным инородным телам относятся 
стекло ,  алюминий,  камень ,  уголь.  Эти инородные тела могут годами 
н а х о д и т ь с я  в полости г л а з а ,  вызывая  ли ш ь незначительные 
и з м е н ен и я  в о к р у ж а ю щ и х  ткан ях .

Среди большого м н о гоо брази я  клеточных и тканевых реакций 
на  инородные тела  выдел ены  два  главных типа:  продуктивная,  
преи мущественно лимфогистоцитарного  характера ,  и экссуда
т и в н а я ,  преимущественно лейкоцитарного  характера .

При внедрении медных осколков вокруг них формируется 
эк с су д а т и в н о -а л ь т е р ат и в н а я  реакция  с формированием абсцесса.  
В о к р у ж а ю щ и х  тка нях  я влени я  некроза. Вокруг железных 
о с к о л к о в  возникает  пр о д у кт и вн ая  реакция,  лимфогистоцитарная  
и н ф и ль тр а ц и я ;  происходит  развитие  грануляционной ткани с по
с л е д у ю щ е й  ее фиб ротиз аци ей,  соп ровождающейся  формированием 
ф и б р о з н о й  капсулы.

При длительном пр ебыва ни и мелких металлических инородных 
тел в глазу  р а з в и в а е т с я  металлоз:  халькоз — при медных
о с к о л к а х ,  сидероз — при ж е л е з н ы х  осколках. При халькозе  — соли



меди от кла дываю тся  под передней и задней капсулой х р у с т а л и 
ка — ра зви вается  медная к а т а р а к т а .  Соли меди о т к л а д ы в а ю т с я  
в эндотелий роговицы, беспигментном эпителии ци ли арно го  тела ,  
в сетчатке,  стекловидном теле. При сидерозе о т л о ж е н и я  ж е л е з а  
о б н ар у ж и в аю тся  при окраске  по Перлсу  т а к ж е  в клетках  
эндотелия,  роговицы, в р а д у ж н о й  оболочке,  ко тор ая  при этом 
клинически изменяет свой цвет, с тан овясь  зел еновато-коричневой.  
Соли ж е л е за  выявляются т а к ж е  в эпителии ци ли арно го  тела 
и эпителии капсулы хрусталика  и над  ней. По добн ая  и з б и р а т е л ь 
ная ло к ал и за ц и я  солей металлов  обусловлена  тем, что эти ткани 
обла д аю т  способностью к фагоц итозу .  Ж е л е зо  в эпителии ка пс улы 
хрусталика  стимулирует его пролиферацию и ф о р м и р о в а н и е  
субкапсулярной катаракты.  В ы р а ж е н н ы е  изменения  н а б л ю д а ю т с я  
при сидерозе в сетчатке. Р а з р у ш а е т с я  слой н аруж н ы х  сегментов  
фоторецепторных клеток — палочек  и колбочек. В д а л ь н е й ш е м  
наблюдается  пигментная д ис тр оф ия  сетчатки.  Ж е л е з о  в ы я в л я е т с я  
в фагоцита х  вокруг сосудов сетчатки.  Р а створ им ое  ж е л е з о  
ока зы вает  токсическое действие на нервные элементы сетчатки,  
которые разрушаются ,  з а м е щ а я с ь  глиальными.  Вся  сетч ат ка  
п рев ращ ает ся  в тонкую гл иа льн ую пленку с о б ли те ри рованн ы м и 
сосудами.

В современной индустрии используют металлы,  с о д е р ж а щ и е  
уже не чистое железо,  а имеют разл ичные  добавки:  в а н а д и я ,  хрома ,  
в ол ьфрама и других, что д ел а е т  их менее токсичными.  В то же  
время меняются магнитные свойства  таких осколков,  что с о з д а е т  
трудности в их удалении.

Т я ж ел ы м  осложнением при сидерозе яв л яе т с я  р а з в и т и е  
вторичной открытоугольной сидеротической глаукомы. При этом 
в др ен аж но й зоне, в эндотелии вокруг  трабекулы н а к а п л и в а ю т с я  
соли желе за .  В основе ме хан из ма  повышения вн у тр и гл азн о го  
давле ни я  леж ит  химическое сродство глико зам и но гл ик ан ов  д р е 
нажной зоны фильтрационного а п п а р а т а  глаза  к со лям  ж е л е з а .  
О бразую щ ееся  соединение от ли ча ется  большей в я з к о с т ь ю  по 
сравнению со свободными гликозаминогликанами.  В р е з у л ь т ат е  
резко затрудняется  отток вну тригл азн ой жидкости через  ф и л ь т р а 
ционный аппарат  глаза, п ов ы ш аетс я  внутриглазное  д ав л е н и е ,  
разв ива ет ся  вторичная глаукома.  Течение сидеротической г л а у к о 
мы во многом сходно с первичной открытоугольной глауком ой .

Внедрение в полость глаза  инородного  тела часто  с о п р о в о ж д а 
ется ранением задней стенки с повреждением хориоидеи и сетчатки.  
Рикошетируя  от задней стенки, инородные тела  о с т а ю т с я  
в стекловидном теле. Такие рикошетные повреждения с о п р о в о ж д а 
ются формированием рубцов в результате з а ж и в л е н и я  зон 
повреж дения хориоидеи и сетчатки,  врастающих в ст ек л о ви д н о е  
тело. Результатом такой активной пролиферации ф и б р о б л а с ти ч е -  
ских и глиальных элементов яв л яе т с я  ретракцио нна я  о т с л о й к а  
сетчатки,  которая может возникнуть  после б ла г о п о л у ч н о г о  
удаления  инородного тела.



Тяжелые осложнения возникают при внедрении в полость глаза 
растительных инородных тел. Они вызывают вокруг лейкоци
тарную  реакцию с образованием  абсцессов. Характерным морфо
логическим признаком является также скопление вокруг расти
тельных инородных тел гигантских клеток с образованием  
гигантоклеточной гранулемы.

При тяжелых повреждениях в полость глаза могут попасть 
ресницы, вокруг которых такж е формируются гигантоклеточные 
гранулемы.

Осколки стекла, хотя и относятся к малотоксичным, тем не 
менее они могут вызывать тяжелые осложнения в результате 
травматизации острыми концами окружающих тканей и последую
щих рецидивирующих кровоизлияний. Осколки стекла, располага
ю щ иеся в области угла передней камеры, вызывают травматиза- 
цию прилежащ ей радужки и роговицы, провоцируя возникновение 
периодических иритов и иридоциклитов.

При ранениях глаза, возникших в результате взрывов в шахтах, 
наблю дается внедрение таких инородных тел, как частички угля. 
П оследние вызывают активную макрофагальную реакцию. В ре
зультате происходит частичное рассасывание инородного тела 
и миграция многочисленных макрофагов с частичками угля. Эти 
макрофаги как бы «растаскивают» угольное инородное тело.

ВТОРИЧНАЯ ПОСТТРАВМАТИЧЕСКАЯ ГЛАУКОМА

Вторичная посттравматическая глаукома относится к наиболее 
тяж елы м, часто малокурабельным осложнениям после проникаю
щих ранений.

Главным в патогенезе развития глаукоматозного процесса 
является блокада путей оттока внутриглазной жидкости. Наиболее 
характерна после травмы деформация передней камеры с закрыти
ем ее угла и как результат блокада путей оттока.

Все виды вторичной посттравматической глаукомы можно 
разделить на два типа: закрытоугольная и открытоугольная. 
К закрытоугольной глаукоме относятся:

1) глаукома при неблагоприятно протекающем заживлении 
раны роговичной или корнеосклеральной локализации, которое 
заканчивается развитием мощной шварты; шварта замуровывает 
ткань радужки и элементы дренажной системы;

2) глаукома в результате врастания эпителия роговицы через 
раневой канал в переднюю камеру и блокада УПК в результате 
обрастания его многослойным плоским эпителием;

3 ) факогенная глаукома в результате набухания хрусталика 
или люксации его в переднюю камеру. Люксация хрусталика 
вперед или набухание его приводит к смещению иридохрусталико- 
вой диафрагмы и закрытию путей оттока.

К открытоугольной глаукоме относятся:



1) сидеротическая  глауко ма  (о механизме ее г о в о р и л о с ь  
в ы ш е ) ;

2) ф ако ли ти че ска я  глауко ма  (к а к  одна  из р а з н о в и д н о ст е й  
факогенной глаукомы) .

В механизме этой разно видности глаукомы б о ль ш у ю  р о л ь  
играют макро фа ги,  фа гоцитирующие ка таракта льно и з м е н ен н ы е  
хрусталиковые массы. У с т ре м ляя сь  вместе с в н у т р и г л а з н о й  
жидкостью по путям оттока, хрустал иковы е макрофаги з а к р ы в а ю т  
щели путей оттока и тем самым н а р у ш а ю т  отток в н у т р и г л а з н о й  
жидкости,  в результате п овы ш аетс я  внутриглазное д ав л е н и е .

Морфологически для вторичной глаукомы после т р а в м ы  
характерна  атрофи я  сосудистой оболочки,  особенно ц и л и а р н о г о  
тела,  ко тора я  уплощается,  ц и л и а р н а я  мышца а т р о ф и ч н а ,  ее 
волокна слабо  дифференцируются,  цилиарные отростки р е д у ц и р у 
ются. При появлении вторичной посттравматической г л а у к о м ы  
в детском возрасте  длительное повышение внутриглазного  д а в л е 
ния приводит к растяжению оболочек ,  их истончению, у в е л и ч е н и ю  
глазного ябл ок а  в размерах —  р аз ви ти ю  буфтальма.  П ри т а к и х  
дал ек о за ш ед ш и х  формах вторичной посттравматической г л а у к о м ы  
возникает  продавливание  реше тч ато й пластинки,  а т р о ф и я  з р и т е л ь 
ного нерва ,  с формированием глубокой глаукоматозной э к с к а в а 
ции.

Однако изменения в переднем отделе  глаза  при в т о р и ч н о й  
посттравматической глаукоме б ы в аю т  настолько грубыми,  что  при 
быстро разв ив аю щемся  вы р а ж е н н о м  глаукоматозном с и н д р о м е  
глау ко мато зн ая  экскавация  м о ж е т  быть слабо в ы р а ж е н н о й .  
Поэтому при патогистологическом диагнозе  вторичной п о с т т р а в 
матической глаукомы наличие глаукоматоз ной  эк ск аваци и я в л я 
ется не обязате льным  компонентом.

СИМПАТИЧЕСКАЯ ОФТАЛЬМИЯ

Это осложнение  относится к наиболее  драма тич ным  и я в л я е т с я  
уникальным феноменом симметричности п о раж ен ия  п а р н о г о  
органа  после повреждения одного  из них. Это о с л о ж н е н и е  
возникает через 1— 2 мес после проникающей раны,  к о г д а  на 
втором неповрежденном глазу, р а з в и в а е т с я  картина се розн ог о  или 
фибринозно-пластического увеита ,  первым признаком к о т о р о г о  
является  возникновение прец ипи татов  на задней пов ерх н ости  
роговицы, состоящих из скоплений клеточных элементов .  Х а 
рактерно то, что клиническая ка ртина  как на п о в р е ж д е н н о м ,  
симпатизирующем,  так и неп овреж денном,  симпатическом, г л а з у  
приобретает  идентичный т я ж е л ы й  характер .

Частота  возникновения си мпа тиз ир ующ его восп ал ени я :  1 — 
2 случая  на 1000 операций (как  послеоперационное о с л о ж н е н и е )  
и 3— 4 %  случаев при тяж елых  нелеченых проникающих р а н е н и я х .  
Среди стационарных больных с т р а в м о й  глаза  — 0 ,15— 0,33 ( Л е в -



к оева  Э. Ф.) .  Среди патологоанатомического м ате р и а ла  — 2— 3 % 
(К ос син а  Е. Г.) 1

Морфологически д л я  симпатизирующего увеита  характерно 
р а з в и т и е  гранулематозного  воспаления  с формированием эпите 
лиоидно-клеточной грану лемы.  В центре гранулемы встречаются 
гигантские  клетки типа П и р о г о в а — Л ангх анс а .  В цитоплазме  их 
м о ж н о  об на руж ить  мелкие гранулы пигмента.  Некротические 
изм ен ени я  в гранулемах,  к ак  правило,  отсутствуют,  что является  
одни м  из диф фе ре нц иа льн ы х признаков,  отли чаю щи х симпатизи
р у ю щ е е  воспаление от туберкулезного по раж ени я,  морфология 
которого  сходна с симпати зирующим воспалением.

Н а  периферии эпителиоидно-клеточной гранулемы имеются 
ско п ле н ия  лимфоцитов .  М е ж д у  эпителиоидно-клеточными грануле
мам и среди диффузной лим фоцит арной  инфильтрации встречаются 
эози нофилы,  плазм атическ ие  клетки. В заднем отделе глаза  для 
симпати зи рующего в о с па лени я  характерно по ражен ие  лишь 
хориоидеи.  Воспалительный процесс лока лиз уется  в наружных 
слоях ,  оставляя  свободным хориокапиллярный слой и пигментный 
эпителий.  Т ака я  л о к а л и з а ц и я  отличает с импатизирующее воспале
ние от туберкулезного,  которое  имеет тенденцию к распростране
нию на сетчатку. При симпатизирующем воспалении в сетчатке 
имеет  место картина периваскулярного  ретинита.  И лишь на 
периферии встречаются очаги  Д ал лен а  — Фукса,  представляющие 
оч аг ово е  скопление эпителиоидных клеток и клеток пигментного 
эп ителия ,  с о п р о в о ж да ю щ и е с я  деструкцией п о д л е ж а щ е й  мембраны 
Бр у х а  с небольшим скоплением в этих участках  лимфоцитов.

Воспалительна я  л и м ф о ц и т а р н а я  инфильтрация  распрос траня 
е т ся  по эмиссариям вокру г  нервных стволов и сосудов до 
эписклеры,  а т а к ж е  по межоболочечным пространствам вокруг 
зрительног о  нерва. Среди этой инфильтрации встречаются 
и эпителиоидно-клеточные гранулемы.

В переднем отделе воспалительный процесс, как  правило,  имеет 
более  диффузный х а р а к т е р  с распространением процесса на 
внутреннюю поверхность цилиарных отростков и на заднюю 
поверхность  радуж ки,  ф о р м и р у я  обширные массы гранулема
тозной инфильтрации ме ж д у  радужкой,  цилиарным телом и хру
сталиком.  Происходит  р азр уш ен и е  эпителиальных слоев радужки 
и цилиарного тела  с ак ти вн ым фагоцитозом фрагментов  ра зр у 
шенных клеток пигментного эпителия и об разо ван ием  большого 
количества  пигментных макр офагов .

Следует  отметить,  что классическая  картина сим патизирующе
го воспаления  в виде типичного гранулематозного воспаления 
гзыявляется в настоящее  вр е м я  крайне редко при морфологическом 
исследовании.  Это с в я з а н о  с тем, что еще до энуклеации больные 
с симпатическим воспалением получают большой курс кортикосте
роидной терапии. В резул ьтате  действия кортикостероидов 
н аб л ю д ает ся  картина терапевтически обусловленного  патоморфо- 
за  болезни.  Исчезают гранулемы,  а инфильтрация  носит лимф оци 



тарный характер .  Среди д иффузной л и м ф оци тарн ой  и н ф и л ь т р а ц и и  
встречаются  узелки из лимфоцитов ,  то есть м о р ф о л о г и ч е с к а я  
картина симпатизирующего во спа лени я  пр иближ ается  к т р а в м а т и 
ческому воспалению на иммунной основе ,  описанному выш е.

В морфологической картине сим пат изи рующ его в о с п а л е н и я  
характерным является  также сосу ди ста я  патология:  отек и н а б у х а 
ние клеток эндотелия , плазменное пропитывани е  сосудистой стен к и  
с последующим развитием гиалиноза .

В патогенезе  симпатизирующего восп аления  имеется ещ е  м но го  
неясного. Существует  достаточно пр им еров  поражения с и м м е т р и ч 
ных органов ,  особенно при наличии инфекционной па тологии ,  но 
поражение второго симметричного о р г а н а  после травмы я в л я е т с я  
уникальным феноменом. Поэтому генез заболе ван ия  о б ъ я с н я л и  
внедрением специфических мик робов  (бак тер и аль на я  т е о р и я ) ,  
действием токсинов,  разрушением ткан и (цитотоксическая  т е о 
рия) .  Много последователей имела  а л л ер г и ч е с к а я  теория,  с о г л а с н о  
которой ткани глаза ,  в частности пигмент,  являются  а н т и г е н а м и ,  
введение которых парентерально м о ж е т  стимулировать о б р а з о в а 
ние антител.  Ф ак т  сенсибилизации к антигену увеальной т к а н и  
выявляется  с помощью кожной пробы,  которая  п о д т в е р ж д а е т  
наличие реакции гиперчувствительности замедленного т и п а  при 
симпатизирующем воспалении. Б ы л о  показано,  что а л л е р г и я  
к увеальной ткани играет з н ачи тельн ую  роль в п а т о г е н е з е  

( симпатизирующего воспаления,  но на л и ч и я  одной аллер ги и е щ е  
недостаточно,  чтобы вызвать за б о ле в а н и е .

В нас тоящее  время сим патизирующ ее воспаление  р а с с м а т р и в а 
ется как аутоиммунное заб олева н ие ,  в основе которого л е ж а т  
нарушения иммунологических м ехани зм ов,  изучение которых т есн о  
связано с дальнейшим развитием иммунологии,  иммуногенетики.

ФАКОАНАФИЛАКТИЧЕСКИЙ ЭНДОФТАЛЬМИТ

При этом осложнении т акж е  отм ече но поражение  второго г л а з а  
по типу симпатического воспаления ,  осложнение  описано п о с л е  
экстракапсулярной экстракции сенильной катаракты.

В основе осложнения леж ит  аут ос ен сиб и лиз аци я  к с о б с т в е н н о 
му хрусталиковому белку при по в р еж ден и и  хрусталика .  О п и с а н о  
одновременно ф ако анаф ила кти че ский эндофтал ьмит  и с и м п а т и ч е 
ская офтал ьмия.  Заболевание н а р я д у  с прочими п р и з н а к а м и ,  
патогномоничными для симпат изи рующе го  воспаления , х а р а к т е р и 
зуется появлением экссудата вокруг  поврежденного  х р у с т а л и к а .  
Микроскопически:  ткань по вре ж денно го  хрусталика  и н ф и л ь т р и р о 
вана клеточными элементами, среди которых п р е о б л а д а ю т  
нейтрофильные лейкоциты. Н а р я д у  с нейтрофилами ф о р м и р у ю т с я  
скопления крупных мононуклеарных клеток,  отдельные э п и т е л и о -  
идно-клеточные гранулемы с гиг антскими клетками типа П и р о г о 
в а — Л ан гх а н с а .  Выраженные и зм ен ен ия  наблюдаются  в т к а н и



радужки и цилиарного тела вблизи разруш енного хрусталика. 
Отмечается густая инфильтрация лимфоцитами и плазматически
ми клетками, которые формируют большие фокусы в прилежащих 
к хрусталику зонах. Установлено, что при подобной морфологиче
ской картине имеет место реакция гиперчувствительности за 
медленного типа к хрусталиковому антигену и наличие незрелой 
катаракты на неповрежденном глазу, что видимо, является 
немаловажным фактором в развитии двустороннего патологичес
кого процесса.

Симпатизирующее воспаление имеет рецидивирующее течение. 
Н аиболее действенным методом профилактики симпатизирующего 
воспаления является удаление ослепшего глаза в течение пер
вых 2 нед после травмы. П оэтому при клинических явлениях актив
ного травматического иридоциклита, возникающих в посттрав- 
матическом периоде, одна из основных причин энуклеации — 
боязнь симпатической офтальмии.

КОНТУЗИИ ГЛАЗА

Контузионная травма в силу специфики механизма травмы 
отличается большим многообразием. Различают прямую контузи- 
он н ую  травму и непрям ую  при взры вах, автомобильных катастро
ф ах  и т.д.

Д ля прямой контузионной травмы характерно повреждение 
радуж ки — разрывы сфинктера зрачка с развитием мидриаза. 
Отрыв цилиарного тела от места прикрепления его к склеральной 
шпоре в результате контузии сопровождается рецессией угла 
передней камеры, углублением ее и отодвиганием корня радужки 
н азад. Исходом такой травмы является дистрофия элементов 
дренаж ной системы и развитие вторичной глаукомы.

Закономерное явление при контузионной травме — кровоиз
лияние в переднюю камеру, оболочки и стекловидное тело 
с развитием гемофтальма. Исходом кровоизлияний в переднюю 
камеру являются процессы  организации с формированием соедини
тельнотканных мембран на поверхности радужки, в области угла. 
В се это ведет к блокированию дренажных путей, окклюзии 
и секклюзии зрачка, развитию вторичной глаукомы. При массив
ных кровоизлияниях в переднюю камеру возможно, после 
организации кровоизлияний, заполнение всей передней камеры 
фиброзной тканью.

При массивной гифеме имеет место повреждение эндотелия 
роговицы в результате токсического действия продуктов распада 
крови, что способствует имбибиции кровью стромы роговицы. 
Микроскопически м еж ду роговичными пластинками определяются 
эритроциты, а при окраш ивании на ж елезо в ней наблюдается 
положительное окраш ивание. Массивные кровоизлияния, как 
правило, сопровож даю тся воспалительной реакцией, обусловлен



ной активным фагоцитозом кровяных элементов ,  развитием 
грануляционной ткани в результате  о р г а н и з а ц и и  крови и р е 
активными процессами на контузионное п ов ре ж де н и е  ткани.

Характерный вид контузионной травмы  — повре жде ние  х р у с т а 
лика.  Ра зры вы цинновых связок  при контузии сопр ов ож да ю тс я  
дислокацией хрусталика  в переднюю к а м еру  или стекловидное 
тело, следствием чего является  вторичная  г л а ук ом а,  а надрывы 
и разрывы капсулы хрусталика  приводят  к р а з в и т и ю  постконтузи- 
онной катаракты.  Однако контузионная  к а т а р а к т а  не всегда м ож ет  
быть следствием разрыва  капсулы. О п и сан ы  случаи задней 
субкапсулярной кат аракт ы  розеточного типа  в за дних ко р ти к ал ь
ных слоях как результат  отслойки хр уст али ков ых волокон от линии 
швов.

Типичное проявление контузионной т р а в м ы  — множественные 
надрывы боуменовой мембраны роговицы, которые з а м е щ а ю тс я  
подэпителиальными рубчиками.  Эти многочисленные подэпители- 
альные рубчики являют ся  патогномоничным признаком  тяж елой  
контузионной травмы.  Аналогичного типа  могут  быть много
численные разрывы мембраны Бруха  хориоидеи.

При тяжелых  контузиях наб лю д аю тся  отры вы сетчатки 
с последующей отслойкой,  отрывом сетчатки у дис ка  зрительного 
нерва. Последние чащ е встречаются  при н е п р ям ы х  контузиях (при 
автомобильных катастрофах,  взрывной т р а в м е ) .

Помимо отрывов сетчатки и разрывов  ее тк а н и  в более тонких 
участках,  в частности в области ж ел того  пятна ,  т яж е л ы м  
постконтузионным поражением сетчатки я в л я е т с я  ее отек. В 
результате массивного отека  (по типу постконтузионного  отека 
мозга)  сетчатки при  офтальмоскопии она  в ы г л яд и т  интенсивно 
снежно-белой.  Массивный отек сетчатки при водит  к развитию 
цистоидной дегенерации ее ткани.

Наиболее  т яж ел ым  видом контузионной т р а в м ы  являю тся  
разрывы фиброзной оболочки,  особенно в типичном месте — 
в области лимба (субконъюнктивальный р а з р ы в  склеры) .  В о б 
ласть  разрыва  обычно выпадают  внутригл азн ые  оболочки и хр уст а
лик. Наряду  с выпадением оболочек о тм еч а ю тс я  обширные кр ово
излияния  в подоболочечные пространства,  к о л л а п с  глазного я б л о 
ка с последующей его атрофией.

Таким образом,  контузионная  т р а в м а  я в л яе т с я  не менее 
тяж елым  повреждением глазного  яблока  по ср авн ен и ю  с механиче
ской травмой. Отсутствие разр ыв а  фибр озн ой  капсулы приводит  
к тому, что возникновение осложнений,  ис ход ы их несколько 
растянуты во времени. В связи с этим сам  ф а к т  контузионной 
травмы может забыват ься ,  а изменения в с в я з и  с этим могут быть 
неправильно интерпретированы.



Наиболее  типичными являю тся  ожоги химические и термиче
ские. Термические  ожоги (расплавленным металлом)  наиболее 
тяжелые.  Мо рф ол оги че ски  д ля  них характерно развитие тяж ел ых  
некротических изменений в роговице  одновременно с выраженной 
воспа лительной нейтрофильно-лимфоцитарной инфильтрацией,  
что с о п р о в о ж д а е т с я  выделением активных протеолитических 
ферментов.  Активн ые  процессы лизиса  ткани длятся  в течение 
первых 7— 14 дней,  что может  приводить к перфорации роговицы 
и выпадению р а д у ж к и  и хрусталика .  П оявляетс я  гипотония.  
Последую щее  ак тив но е  развитие  грануляционной ткани в области 
перфорации с о п р о в о ж д а е т ся  формированием грубого васкуляри-  
зованного  ру б ц а ,  спаянного  с радужкой.

П ри м ен яем ы й  д л я  лечения  о ж огов  пр еп арат  гордокс направлен 
на ингибицию протеолитических ферментов,  дает  возможность  
предупредить р азв ит ие  перфорации роговицы и способствовать 
сохранению с тр о мал ьн ы х  элементов  роговицы. Все это сопро
вож даетс я  фо р м и р о в а н и е м  более нежного рубца  роговицы.

С во ео б р аз и ем  термических ожого в  являет ся  то, что действие 
ожогового  а г е н т а  ограничено во времени по сравнению с химиче
ским ожогом.  Химические  ожоги могут быть вызваны кислотами 
(коа гуляцио нный некроз)  и щелочами (колликвационный некроз) .  
Установлено,  что щелочные ожоги являю тся  более тяжелыми.

М орф ол оги че ски  в первые дни после щелочного ож ог а  
о б н а р у ж и в а ю т с я  некротические изменения  в ткани роговицы, 
к которым пр ис оед иняет ся  нейтрофильная  инфильтрация.  Н а и б о 
лее в ы р а ж е н н ы е  изменения  в первые дни локализую тся  в поверхно
стных слоях,  в которых полностью разр уш аю тся  эпителий 
и поверхностные роговичные пластинки.  В глубоких слоях 
пластинчатость  е щ е  сохраняется.  В дальнейшем наступают 
регенеративные процессы.  Эпителий покрывает  новообразованную 
грану ляционную ткань ,  ра зр астая сь ,  формирует  сосочки. В глубо
ких слоях  т а к ж е  возникает некробиоз роговичных пластинок,  
р азв ив ается  а к т и в н а я  воспалительная  реакция,  врастают сосуды. 
Следует отметить ,  что воспалительная  инфильтрация  в ткани 
роговицы с о х р а н я е т с я  в течение 3 мес после ожога.

При т я ж е л ы х  о ж о г а х  глаза,  помимо роговицы, отмечается  
длительное в р е м я  воспа лительная  инфильтрация  в оболочки,  
которая  с о п р о в о ж д а е т с я  выраженным сосудистым компонентом: 
резко в ы р а ж е н н ы м  сосудистым стазом,  нарушением проницаемо
сти сосудов,  м ассив ны ми белковыми выпотами в подоболочечные 
пространства  и в полость глаза .  Эта картина характеризует  
ожоговую б о ле з н ь  глаза ,  которая  сопро вож дае тся  рецидивирую
щим течением и в конечном итоге может  привести к атрофии 
глазного ябл ок а .



ПАТОЛОГИЯ Х РУ С ТА Л И К А  ((К А Т А Р А К Т А )

Хрусталик представляет двояковыпуклую ли нзу, расп ол о
женную позади радужки, в соответствующей ямке стекловидного  
тела. Это прозрачное образование не содержит со су д о в  и нервов. 
Снаружи хрусталик покрыт капсулой, представляющ ей бесструк
турную мембрану, высоко резистентную р химическим агентам. 
Передняя капсула является важным элементом в питании хрустали
ка, регулируя транспорт питательных веществ, поступаю щ их в 
хрусталик и выход из него отработанных продуктов во влагу п еред
ней камеры.

П ередняя капсула более толстая, чем задняя. О дн ако строение 
передней капсулы неравномерное. Она более толстая в централь
ных и экваториальных зонах. С капсулой связаны цинновы связки, 
в месте их прикрепления к капсуле последняя б о л ее  утолщ ена. 
П озади капсулы расположен эпителий, который локализован  лишь 
на передней капсуле, имеет различные функции: на передней  
поверхности хрусталика эпителий осущ ествляет трофическую  
функцию, о чем свидетельствует высокая интенсивность процессов  
энергетического обмена в эпителиальных клетках. В области  
экватора эпителий обладает герминативной функцией. В этой зоне 
осуществляется постоянная регенерация эпителия, ф ормирование  
новых клеток-волокон.

Весь хрусталик образован так называемым основным вещ е
ством, состоящим из «хрусталиковых» волокон. К ак показала  
электронная микроскопия, «хрусталиковые» волокна представляю т  
цитоплазматическую структуру клетки, окруженную ц итоплазм а
тической мембраной. Однако ультраструктура этих клеток-вол окон 
чрезвычайно бедна, представлена лишь рибосомами и имеет 
монотонный однородный вид. В собственном вещ естве выделяют 
кортикальные слои и ядро. Я дро характеризует центральную  
уплотненную часть хрусталиковых волокон, где слоистость его 
исчезает. При вредных воздействиях на глаз возникает помутнение 
хрусталика катаракта.

М орфологическое строение катаракт зависит от специфики  
этиологического фактора, вызывающ его катаракту и от преим ущ е
ственного участия в процессе катарактогенеза собственны х  
структур хрусталика. М орфологически в процессе катдрактогенеза  
в хрусталике наблюдаются дистрофические и пролиферативные 
процессы.

Существует много различных клинических классификаций  
катаракт, которые разделяют на врож денные и приобретенные.

Приобретенные катаракты разделяю тся на сенильные и тр авм а
тические, которые относятся к простым катарактам, и ослож нен
ные, возникшие вследствие каких-либо общ их заболеваний  
организма (например, диабетическая катаракта, увеальная ката
ракта) .



По морфологическим из ме н ен ия м  катаракты ра зделя ю тся  на 
к а т а р а к т ы ,  в основе которых л еж ит  патология эпителия  или 
п а т о л о г и я  собственного в е щ е с т в а  хрусталика.

СЕНИЛЬНАЯ КАТАРАКТА

Н а и б о л е е  распространенными являются сенильные катаракты 
или в о з р а с т н о е  помутнение хрусталика,  в патогенезе которых 
с у щ е с т в е н н у ю  роль играют изменения  собственного вещества 
х р у с т а л и к а .  При этом р а з л и ч а ю т  кортикальную старческую  
катаракту и ядерную.  Микроскопически при кортикальной к а т а 
р акт е  происх одит  набухание  кортикальных слоев хрусталика  и их 
ф р а г м е н т о в  с формированием щелей, заполненных зернистыми 
м а с с ам и ,  имеющими вид к ап ель  —  морганиевы шары.  Измененные 
во л о к н а  о тслаи ваю тс я  от капсулы.  Под ней появляются  жидкость 
и ва к у о л и .  Полное  р а з ж и ж е н и е  коркового вещества  характерно 
д л я  пер езр елой катаракты,  в котором плавает  ядро.  В патогенезе 
сен ил ьн ой ка тара кт ы  эпителий не пораж ается  первично, а присое
д и н я е т с я  к изменениям хрусталикового  вещества ,  эпителий 
д и с тр о ф и ч е с к и  изменяется,  десквамируется ,  пр евр ащ ает ся  в круп
ные пузыр евидные  клетки, на зы ваемые  шарами Эльшнига .  При 
п е р е з р е л о й  кат ар акт е  в о зм о ж н о  ее набухание с разры вом капсулы. 
Т ог да  м а с с ы  выходят  в переднюю камеру,  активно фагоцитируются 
м а к р о ф а г а м и ,  з а ка н чи ва ется  развитием факолитической глау 
комы.

ТРАВМАТИЧЕСКАЯ КАТАРАКТА

В па тогенез е  тра вматиче ско й катара кты  играют роль изменения 
к а к  в собственном веществе хрусталика ,  так и его эпителия.  При 
р а з р у ш е н и и  хрусталика его хрусталиковые массы выпадают 
в р а н е в о й  канал,  а о с т а в ш и е с я  массы мутнеют, набухают,  
п о я в л я ю т с я  многочисленные тре щин ы,  заполненные морганиевыми 
ш а р а м и ,  отдельными пу зы ря ми десквамированного эпителия 
х р у с т ал и к а .  Следует  отметить,  что эпителий, об ла дая  макрофагаль-  
ной функцией,  принимает  участие  в частичной резорбции 
к а тар ак тал ь н о и зм ен ен н ы х  хрусталиковых масс. Эпителиоциты— 
ф а г о ц и т ы  т а к ж е  приобретают вид пузырей, заполненных р озоваты
ми м а с с а м и  с периферически расположенным ядром.

Патологи чес кие  изменения  эпителия при травматической 
к а т а р а к т е  весьма разн ооб ра зн ы.  Наиболее  закономерным является  
п р о л и ф е р а ц и я  эпителия.  К а к  известно,  эпителий капсулы хруста
л и к а  способен син тезировать  коллаген.  Поэтому в процессе 
п р о л и ф е р а ц и и  эпителиальных клеток происходит образование 
волок н ис ты х  структур,  нап ом и на ющ их  соединительную ткань. 
Т а к и е  субкапсу лярны е пр олиф ераты  эпителия формируют так



называемую субкапсулярную к а т а р а к т у .  Эпителий под п е р е д н е й  
капсулой м ож ет  распространяться  на  за д н ю ю  поверхность ,  где  
в норме он отсутствует и здесь т а к ж е  в процессе п р о л и ф е р а ц и и  
формируется субкапсулярная  з а д н я я  к а т а р а к т а .

При обширном разрушении хру с т ал и к а ,  когда з н а ч и т е л ь н а я  е го  
часть выпадает ,  в оставшихся м асса х  хрусталика  ф о р м и р у е т с я  
вторичная кат ара кт а ;  в форм ир ов ани и к а т а р а к т  активное  у ч а с т и е  
принимает не только пролиферирующий эпителий,  но и п и гм е н тн ы й  
эпителий раду ж ки ,  массивная ш в а р т а ,  и д у щ а я  от рубца — в се  эти  
структуры образуют  один массивн ый фиброзный к о н г л о м е р а т .  
Отмечается  иногда разрастание  эп ит ел и я  в виде с и н ц и т и я  из 
крупных клеток.

К ка таракт ам ,  в патогенезе котор ых  л е ж и т  патология  э п и т е л и я ,  
относятся рентгеновская и д и а б е т и ч е с к а я  катаракты.

РЕНТГЕНОВСКАЯ КАТАРАКТА

При рентгеновской катаракте  ф о р м и р у ю т с я  точечные п о м у т н е 
ния, субкапсулярные на э к вато ре  и под передней к а п с у л о й  
в результате  пролифератов эпителия.  Эти изменения с в я з а н ы  
с нарушением утилизации глюк озы  и нарушением а к т и в н ы х  
транспортных процессов в эпителии хрустал ика  с п о с л е д у ю щ е й  
инактивацией многих энзимов.  И т о го м  этих м е т а б о л и ч е с к и х  
нарушений яв л ял с я  некроз б о л ь ш и н с т в а  эпителиальных к л е т о к  
с последующим развитием изменений в собственном х р у с т а л и к о в о м  
веществе,  образованием полной зр ел ой кат аракты.

ДИАБЕТИЧЕСКАЯ КАТАРАКТА

При диабетической осложненн ой к а т а р а к т е  м о р ф о ло ги ческ и  
изменения хорошо изучены в у с л о в и я х  эк с п е р и м е н т а л ь н о г о  
аллоксанового  диабета.  Наиболее  ранн ие  изменения  в х р у с т а л и к е  
связаны с нарушением м ета б ол из м а  в эпителии х р у с т а л и к а ,  
результатом чего является о ч а г о в а я  про лиферация  э п и т е л и я  
в начальных стадиях процесса с последующим его н е к р о з о м ,  
набуханием хрусталиковых волокон,  формированием щ е л е й ,  
фрагментацией хрусталиковых волокон,  образовани ем  в а к у о л е й ,  
шаров Эльшнига  в разжиженном корковом веществе х рустал и ка .

ВРОЖДЕННАЯ КАТАРАКТА

Врожденные катаракты с вяза н ы  с пороком развития  х р у с т а л и 
ка с одной стороны и патологией с ам ого  хрусталика .  В э м б р и о н а л ь 
ном периоде хрусталик окружен сосудистой мембраной,  к о т о р а я  
может сохраняться  и в постнатальный период вокруг хр у с т ал и к а .

Типичной врожденной к а т а р а к т о й  являет ся  п и р а м и д а л ь н а я  
ка таракта ,  характе риз ую ща яся  пр олиф ера ци ей  с у б к а п с у л я р н о г о  
эпителия в виде соединительнотканноподобного о б р а з о в а н и я ,



имеющег о вид пи рами ды .  Врожденная  к а т а р а к т а  носит обычно 
стационарный характер  и не имеет тенденции к прогрессированию.

Изменения ка п сул ы при различных видах  ка т а р а к т ы  довольно 
однообразны.  При световой микроскопии капсула  представляет 
бесструктурную м ем бра ну ,  в то же время при электронной 
микроскопии она  имеет  пластинчатое строение,  состоит из 
ком бинации белковых и полисахаридных компонентов,  содержит 
г а л а к т о з у  и глюкозу .  И з м е н е н и я  капсулы характеризуются:

— утолщением,  которое  наблюдается  при некоторых сенильных 
к а т а р а к т а х ;

— истончением, н аб л ю д ае м ы м  при на бухающ их катарактах,  
при морганиевой к а т а р а к т е ;

— появлением спо н та нн ых разрывов,  которые ч ащ е возникают 
при перезрелых к а т а р а к т а х .

Помимо м орф ологи чес ких изменений в самом хрусталике,  
в о к р у ж а ю щ и х  его т к а н я х  гл аза  возникают вы ражен ны е патологи
ческие  процессы — р е а к ц и я  на разрушенный измененный хруста- 
лик овый материал .  В на с т о я щ е е  время доказано,  что хрусталико- 
вый белок о б л а д а е т  антигенными свойствами в нормальном 
состоянии (что от но сит ся  к остальным тканям гла за  и делает его 
за б ар ь ер н ы м  о р г а н о м ) .  Поэт ому разрушение мембраны,  отграни
ч и в аю щ ей  ткань  х р у с т ал и к а  от окруж ающ их тканей,  приводит 
к нарушению б ар ь ер а  и индуцирует целый ряд иммунопатологиче
ских процессов.  И нт ен си вн ость  этих процессов зависит  от целого 
р я д а  причин, в том числе от выраженности антигенных свойств 
сам ог о  хрусталика.  Н ап ри мер,  хрусталиковые массы сенильных 
к а т а р а к т  являют ся  более  сильным антигеном, поэтому оставшиеся  
хрусталиковые ма ссы после  операции экстракции катаракты 
в ы зы в а ю т  более в ы р а ж е н н ы е  иммунопатологические реакции.

Морфологически в ы явлен о три типа патологических реакций 
в т ка ня х  на ка таракт ально изм ен енный хрусталик:

— I тип — м а к р о ф а г а л ь н а я  реакция, характеризуется  скопле
нием мононуклеарных клеток,  фагоцитирующих хрусталиковые 
массы.  Кроме мо но н ук леарн ых макрофагов,  в клеточном инфиль
т р а те  встречаются  гиг антские  многоядерные макрофаги.  В инфиль
т р а т е  может  быть  об или е  полиморфно-ядерных нейтрофиллов,  
т а к ж е  о с у щ ес твл яю щ и х фагоцитарную функцию;

— II тип — р е а к ц и я  гиперчувствительности немедленного 
типа ,  х а р а к т е р и з у ю щ а я с я  появлением абсцесса  вокруг хрустали- 
ковых масс, с о сто ящ их  из полинуклеарных лейкоцитов,  среди 
которых пре об ладаю т эозинофильные лейкоциты.  В инфильтрате

имеются  лимфоциты,  плазматические клетки. Помимо абсцесса 
вокру г  хрусталика,  который при патогистологическом исследова
нии расценивается  к а к  факогенный эндофтальмит,  в ткани 
р а д у ж к и  и цилиарного  т ел а  возникает воспалительный процесс, 
х ар ак тер и зу ю щ и й ся  вы р а ж е н н о й  лимфоцитарной,  эозинофильной 
и плазмоцитарной инфи ль трац и ей ,  полнокровием сосудов, фибри
ноидным набуханием стенок,  кровоизлияниями;



— III тип — реакция  гиперчувствительности за м е д л е н н о г о  
типа, хара кт ери зу ю щ аяся  наличием а б с ц е сс а  вокруг  х р у с т ал и к о -  
вых масс, состоящего,  главным об ра зо м,  из  лимфоцитов,  п л а з м а т и 
ческих клеток,  макрофагов.  Х а р а к т е р н а я  особенность эт ой 
реакции — появление  эпителиоидно-клеточных гранулем.  Г р а н у л е 
матозная  инфильтрация  отмечается  во всем увеальном т р а к т е ,  
главным обр азом,  в радужке  и ци ли а р н о м  теле. Этот п р о ц е сс  
трактуется как факоана филакти че ский увеит  и может  п р о т е к а т ь  
как симпатизирующее воспаление с п о р а ж ен и е м  второго гл а з а .

Следует отметить,  что описанные три типа реакции м о г у т  
представлять  различные реакции одного  им м уно па тол огическог о  
процесса, различие  заключается  в ст ад ии  процесса.

Исходом воспалительных реакций на разрушенн ый х р у с т а л и к  
является  развитие  фибробластических процессов,  р а з р а с т а н и я  
мощных пластов рубцовой ткани, ра зв и т и е  циклитической ш в а р т ы  
позади хрусталиковых масс. Д и стр о фи ческ и е  процессы в эт о й  
ткани соп ро вож даю тся  отложением солей извести,  ф о р м и р о в а н и 
ем костных пластинок.

ГЛАУКОМА

Г лауком а представляет за б о лева н и е ,  н аб лю д аем ое  п р е и м у щ е 
ственно у  пож илы х людей, характ еризую щ ееся  п о в ы ш е н и е м  
внутриглазного давления.  Как  правило,  повышение в н у т р и г л а з н о 
го давл ен ия  сопровождается  изменением в тканях ,  у ч а с т в у ю щ и х  
в оттоке внутриглазной жидкости из г л а з а .  Существует  мнение,  что  
в основе повышения внутриглазного д ав л е н и я  леж ит  м н о г о  
механизмов,  и что это заб ол еван ие  носит пол иэтиологичный 
характер.  Объединяет  их о б щ а я  черта  — повышение в н у т р и 
глазного давлен ия .  С одной стороны,  изменения  в т к а н я х ,  
участвующих в оттоке внутриглазной жи дк ости ,  могут б ы ть  к а к  
осложнения какого-либо внутриглазного  з а боле ван ия ,  тогда т а к а я  
глаукома относится  ко вторичной, а с другой — в о з н и к а ю щ и е  
блоки в путях оттока  не связаны с з а б о л е в а н и е м  глаза,  а нос ят  к а к  
бы спонтанный характер,  т а к а я  г л а у к о м а  кл ассиф ициру етс я  к а к  
первичная.

Существует д ва  типа первичной  гл а ук о м ы :
— I — закрытоугольная  первичная  глауко ма;
— II — открытоугольная  первичная  глаукома.
Особое место среди глауком з а н и м а е т  врож денная ( к о н г е н и -  

тальная) глауком а.
При закрытоугольной глауком е  о т м еч а е тс я  блок  на уровне  у г л а  

передней камеры.  Последняя  имеет более  мелкий х а р а к т е р ,  
особенно на периферии, где корень р а д у ж к и  прилежит к т р а б е к у 
лярной сети. Такой блок ведет к о строму  нарушению о т т о к а  
внутриглазной жидкости и развитию ос трого  приступа г л а у к о м ы ,  
что является  характерным для  этого типа  первичной глаукомы.

' О)крытоугольная .глауком а  ха ра к те р и зу е тс я  открытым у г л о м ,



опр еделяемым гониоскопически.  Блок оттока  внутриглазной 
жидк ости л е ж и т  в тр аб ек у л яр н о й  сети, в шлеммовом канале.

Современные успехи в области клиники и морфологии, 
тонографи я,  гониоскопия,  а т а к ж е  метод электронной микроскопии 
выявили  целый р я д  особенностей в изучении анатомии и физиоло
гии др ен ажн ой  системы глаза ,  же лающ их  возможным оценить 
механизм п овы ш ен и я  внутриглазного давления.

АНАТОМИЯ И ФИЗИОЛОГИЯ ДРЕНАЖНОЙ СИСТЕМЫ ГЛАЗА

В норме главны й выход внутриглазной жидкости осуществля
ет ся  через т р а б е к у л я р н у ю  сеть, шлеммов канал,  наружные 
коллекторные к а н а л ы ,  передние цилиарные вены. Все эти 
о б р аз о в ан и я  р а с п о л а г а ю т с я  на внутренней поверхности лимба,  
где находится  в н ут ре нн яя  склеральная  бороздка .  Трабе кулярная  
сеть состоит из корнеоскл ераль ной  и увеальной порций. Корнео- 
с к л е р а л ь н а я  пор ц ия  начинается  в области  кольца Швальбе  
и прикрепляется  к скл еральной шпоре, формируя  треугольное 
образован ие ,  более широкое  основание которого располагается 
у склеральной шпоры.  Ув еальная  часть распространяется  от 
кольца  Швал ьбе ,  о г и б а е т  угол передней камер ы и вплетается 
в строму ци ли ар но го  те ла  и корня радужки.  Наиболее  высоко 
о рг ани зов ан ной  я в л я е т с я  корнеосклеральная  порция,  которая  
состоит из к о ллаген ов ы х пластин.

Ц ен т р а л ь н а я  з о н а  пластины состоит из плотно упакованных 
коллагеновых ф и б р и л л  с периодичностью 64 нм, эта плотная зона "  
о к р у ж е н а  гомогенным матриксом,  содержа щим отдельные волокна 
с периодичностью 100 нм, соответствующим продолжению десцеме- 
товой мембраны. Р а н е е  определяемый в старых руководствах слой 
эластичного  м а т е р и а л а  в настоящее  время не обнаружен.  Кнаружи 
от  зоны гомогенного  матрикса  отмечается зона , состоящая из 
скопления  тонких фи б р и л л ,  формирующих разнообразные конфи
гурации.

Все ко ллагено вые пластины покрыты клетками эндотелия,  
которые от кол лаген ов ой пластинки отделены базальной мембра
ной. При электронной микроскопии в цитоплазме  эндотелиальных 
клеток выявлены гигантские  вакуоли,  которые могут играть роль 
своеобразны х внутриклеточных каналов  — туннелей,  через кото
рые осуществляется ф и льт рац и я  внутриглазной жидкости.  Межтра-  
бекулярные про ст ранс тва  соединены со шлеммовым каналом.

Шлеммов к ан ал  — канал,  расположенный в склеральной 
бороздке.  Р а з м е р ы  его  весьма вариабельны.  Снутри канал выстлан 
только  эндотелием.  С н а р у ж и  эндотелий шлеммова  кан ала  располо
ж е н  на баз ал ьн ой  мембране ,  окруженной слоем коллагеновых 
волокон.  От н а р у ж н о й  стенки отходят 25— 35 коллекторных 
кан алов ,  которые з а т е м  соединяются в передние цилиарные вены. 
Внутренняя  стенка ш ле м м ов а  канала  прилежит к трабекулярной 
сети.



Увеальная  порция трабе кулярной сети более тонкая ,  но 
строение имеет аналогичное  кор н ео ск лер аль но й порции.

ПЕРВИЧНАЯ ЗАКРЫТОУГОЛЬНАЯ ГЛАУКОМА

Клинически д ля  этого типа г л аук ом ы  характерен о с т р ы й  
приступ болезни,  соп ров ож даю щи й ся  оп р ед ел ен н ы м  клиническим 
синдромом. Глаз  становится  каменной плотности,  р а з в и в а е т с я  
в ыраже нная  за ст ойная  инъекция ко н ъюнктив ы,  наступает мидри-  
аз, боли в глазу,  головная боль,  тошнота ,  от е к  роговицы, с н и ж е н и е  
зрения. Морфологически типичной ка р ти н о й  является  к о н т а к т  
периферии раду ж ки  с внутренней пов ерхн ост ью т р а бе к у л я р н о й  
сети. Длительный контакт с о п ро вож да ется  форм иро ванием и с т и н 
ной передней синехии, что вызывает  пол ный  бло к  тр а б е к у л я р н ы х  
каналов.  Т р аб ек уляр н ая  сеть по д ве рг ает ся  фиброзу ,  ш л е м м о в  
канал спадается  и облитерируется.  П о л н а я  блокада  у г л а  
сопровождается длительным повышением внутриглазного  д а в л е 
ния и соответствующими изменениями в переднем сегменте, в к л ю 
чая  роговицу, радужку,  зону трабекулы,  ци ли арно е  тело.

В роговице отек стромы, дес к в а м а ц и я  эп ители я ,  ф о рм ир ов ани е  
полостей под отслоившимся эпителием. В р а д у ж к е  о б н а р у ж и в а 
ются очаги некроза ,  резкое полнокровие сосудов ,  в о спа лит ельн ая  
инфильтрация.  В цилиарных отростках т а к ж е  выявляю тся  отек ,  
полнокровие сосудов.  Выр аже нные  некротические  изм ен ен ия  
в пигментном эпителии, пигментной з р а ч к о в о й  кайме,  изм ен яе тся  
форма зрачка ,  отмечается  появление пи гм ен тн ых отложений на 
задней поверхности роговицы.

ПЕРВИЧНАЯ ОТКРЫТОУГОЛЬНАЯ ГЛАУКОМА

Основные изменения  при этом типе гл а у к о м ы  л о к а л и з у ю т ся  
в зоне трабекулярной сети и шлеммова  к а н а л а ,  где р а з в и в а е т с я  
система блоков,  которые увеличивают сопротивление о тто к у  
внутриглазной жидкости.

Морфологически патология  трабекул з а к л ю ч а е т с я  в и зм ен ен и 
ях в соединительной ткани,  в которой в ы я в л я е т с я  отек к о л л а г е н о 
вых волокон с последующим склерозом.

Угол передней камеры остается откр ыт ым.  Изменен ия  в н а ч а л ь 
ной стадии глаукоматозного  процесса б ы в а ю т  мало отличимы от 
возрастных. В развитой стадии н а б л ю д а ю т с я  т р абе ку лярн ы й  
склероз, облитерац ия  шлеммова  к а н а л а ,  увеличение  клеточных 
элементов (отмечается  пролиферация  энд оте лиа льн ых  кл ет о к ) .  
Аналогичные изменения о б н а р у ж и в а ю т ся  в соединительной тка ни ,  
ок руж аю щ ей шлеммов канал,  отмечается  п р о л и ф е р а ц и я  эн дотелия  
в шлеммовом канале .

Все эти изменения  вызывают сужение и за к р ы т и е  инте рт ра бе к у
лярных пространств  вокруг шлеммова  к а н а л а .



РЕКОМ ЕНДУЕМ АЯ ЛИТЕРАТУРА

А бд уллаходж аева  М. С., А кбарова М. Г. П атологическая анатомия болезней 
зубочелюстной системы  и органов полости р т а .— Таш кент: Медицина, 1983.

Аруин  Л. И.,  Г р и го р ь е в  П. Я-, Исаков В. А. и др. Хронический гастрит.— 
Амстердам, 1993.

Маждракова Г., П о п о ва  Н. Болезни почек.— София, 1989.
М азалова  Н. Н., А бдуллаходж аева  М. С. Амелобластома челюстей.— Ташкент: 

М едицина, 1984.
Никулеску И. Т., А рсени  К-, Крэчун Э. К ■ и др. Патоморфология нервной 

системы.— Бухарест, 1963.
Струков А. И., С еров  В. В. П атологическая анатом ия.— М.: Медицина, 1993.
Хоминский Б. Р. Гистологическая диагностика опухолей центральной нервной 

системы.— М.: М едицина, 1969.
Шулутко Б. И.  П атология почек.— Л .: Медицина, 1993.
Шутяу Ю., Б э н д и лэ  Г., Кафрицэ А. и др. Шок, терминология, классификация, 

ш оковая клетка.— Б ухарест, 1981.
A ndersen W. A .  P a th o lo g y . К 1—2, 1971.
A kk erm a n  Н. Р  S u rg e ry  patho logy .— New-York — London — Tokyo, 1995.
Antonovyoh  Т. Т., M o s to f i  F. К ■ A tlas of Kidney biopsies.— W ashington, 1984.
Burkit  H, L o w e  J. B a sic  H istopato logy .— New-York — M adrid  — Tokyo, 1996.
Bruch M. G., K in g  R. J ., Taylor R. W. E ndom etria l C ancer.— London, 1994.
Gavan A. D. M c F a r la m e  P., Callander R.  Pa th o lo g y  illu stra ted .— E dinburg  — 

London — M ad rid  — N ew -Y ork, 1995.
Fenoglio-Preiser С. М .,  Pascal R. R. T um ors of the in testines.— W ashington, 

1990.
K um ar V., K o tra n  R.,  Robbins S.  Basic P a th o lo g y .— D allas  — Boston, 1992.
Livolsi O., M er ino  М .,  B rooks J. P a th o lo g y .— N ational Medical Series from  

W illiam s, 1991.
M e Caughey  W., K anners te in  M. et al. Tum ors and pseudotum ors of the serous 

m em branes.— W ash in g to n , 1988.



П РЕДМ ЕТН Ы Й  У КА ЗА ТЕЛ Ь

А

А бсц есс(ы ) легких 229
— — остры е 230
— — хронические 230
— м озга 499 
А гран улоц и тоз 50 
А денокарцином а вагины  376
—  ж ел у д к а  293
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—  простаты  369, 372
—  слю нны х ж ел ез 260
—  щ итовидной ж елезы  432 
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А деноз склерозирую щ ий 406 
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А кром егали я 418 
А льцгейм ера болезнь 504 
А м елобластом а 269
—  ки стозная  269
—  см еш ан н ая  269
— сол и д н ая  269
А м иотроф ия В ерднига —  Г о ф ф м ан н а  

504
А ндробластом а 398 
А невризм а 94
— атеросклероти ческая  аорты  95
— пищ евода 275
—  р ассл аи в а ю щ ая  аорты  98
— сиф и лити ческая аорты  96
—  сосудов м озга 491 
А немия 5
— ап л асти ч еск ая  21
— аутои м м ун н ая 8
—  вследствие наруш ен и я эр и тр о п о эза  

16
—  гем олитическая 7

— ж елезодеф иц итн ая 16
— инф екционная 5
— к ар д и альн ая  5
— м егалобласти ческая  17
— м иелоф тизная 23
— м икроангиопатическая 11
— наследственная 11
— пернициозная 19
— постгем оррагическая 6
— приобретенная 8
— серповидно-клеточная 13 
Анорхизм 363 
Аппендицит 315
— апостем атозны й 315
— гангренозны й 315
— деструктивны й 315
— острый 315
— поверхностный 316
— простой 315
— ф легм онозно-язвенны й 315
— флегмонозны й 316
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Апудома 234, 294, 357 
Артериит височны х артерий 89
— Т акаясу  91 
Артрит 477
Астма бр о н х и ал ьн ая  213 
Астроцитома 511
— пилоидная 513 
Асцит 344
Атаксия — телеангиэктазия  504
— Ф рейдриха 504 
Ателектазы легких  203
— неонатальны е 203
— приобретенные 203 
Атеросклероз 61
— аорты 73
— киш ечника 74
— коронарны х артерий 73
— почечных ар терий  73
— сосудов м озга  73
— сосудов ниж них конечностей 73 
Атрезия воротной вены 345
— киш ечника 282
— пищ евода 275



Б

Базедова болезнь 425 
Беременность внем аточная 400
— брю ш инная 401
— трубная 400
— яичниковая 401 
Берж е болезнь 166 
Беркита опухоль 24 
Билирубин 342
Болезни ж елудочно-киш ечного тракта 

274
— зубочелю стной системы 238
— костно-мыш ечной системы 467
— кроветворной и лимфоидной систем 4
— нервной системы  486
— органов ды х ан и я  194
— печени и поджелудочной железы 318
— почек 148
— половых о р ган о в  и молочных ж елез 

360
— сердца и сосудов 105
— эндокринных ж ел ез 414 
Болезнь А ддисона 446
— А льцгеймера 504
— Б азедова 425
— Берж е 166
— Боуэна 362
— Бю ргера 92
— В ан-В иллебранда 54
— Ганда — Ш ю л л ер а— Христиана 59
— Гатингтона 504
— гем олитическая новорожденных 9
— гипертоническая 74
— ж елчнокам енная 350
— иш ем ическая киш ечника 296
— — сердца 105
— К авасаки  86
— К ристмасса 55
— Крона 297
— Кушинга 419
— Л еттерера — З и ве  58
— М илроя 104
— м очекам енная 184
— П аркинсона 506
— П едж ета вульвы  375
— — молочных ж ел ез 412
— — костной ткани  469
— Пика 504
— Рейно 93
— Реклю 404
— троф областическая  401
— тяж елы х цепей 47
— Уиппла 303
— Х оджкина 30
— язвенная 296
— — двенадцатиперстной кишки 291
— — ж елудка  286 
Бронхит 207
— острый 207

— хронический 207 
Бронхопневмония 216 
Бронхоэктазы 216
— грибовидные 217
— мешковидные 217
— цилиндрические 217 
Бюргера болезнь 92

В

Вагинит 376
Варикозное расширение вен 100
— желудка 100
— нижних конечностей 100
— передней стенки ж ивота 100
— пищевода 100, 277
— прямой кишки 100
— семенного канатика 100 
Васкулит(ы) 83
— гранулематозный 83
— некротизирующий 83
— ревматический 121
— связанные с реакцией гиперчувстви

тельности 88
— узелковые 84 
Вирилизм 446
— неклассический 446
— чистый 446 
Вульвит 373 
Вульвовагинит 373

Г

Гангрена кишечника 302
— легких 225
— нижних конечностей 73
Ганда — Ш юллера — Христиана бо

лезнь 59 
Гастрит 280
— острый 280
— — геморрагический 281
— — пептический 281
— — поверхностный 281
— — фибринозный 281
— — флегмонозный 281
— хронический 282
— — атрофический 283
— — аутоиммунный (тип А) 282
— — гиперсекреторный 283
— — неиммунный (тип В) 282
— — эрозивный 283
— — «экологический» 283 
Гатингтона болезнь 504 
Гематоцеле 363
Гемолитическая болезнь новорож ден

ных 9 
Гемоперикард 132 
Геморрой 100 
Гематомезис 278 
Гемоторакс 237



Гемофилия 54 
Гепатит '319
— алкогольный 332
— вирусный 319
 А 321
 В 319
 С 321
 Е 322
— — дельта 322
— безжелтушный 325
— желтушный 325
— молниеносный 330
— токсический 326
— хронический 327
— активный 327
— персистирующий 327 
Гепатоз жировой 332 
Гиалиновые мембраны 201 
Гигантизм 418
Гигантоклеточная опухоль 476
Гидронефроз 172, 186
Гидроперикард 132
Гидроторакс 236
Гидроцеле 363
Гинекомастия 413
Гингивит 248
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Гиперплазия паращитовидных желез 437
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Гипертиреоз 424 
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Гипотиреоз 427
Гипофиз 416
— гиперфункция 417
— гипофункция 419 
Гистиоцитозы 57
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ный 59
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— острый диссеминированный 58
— хронический прогрессирующий 59 
Глаукома 537
— вторичная 526, 537
— первичная 537, 539
— сидеротическая 527
— факолитическая 527 
Глиома ствола мозга 513 
Гломерулонефрит 151
— аутоиммунный 153
— быстропрогрессирующий 164
— диффузный пролиферативный 162
— мембранозный 151, 158
— мембранозно-пролиферативный 

160

— острый ди ф ф узн ы й пролиф ератив
ный 162

— очаговый пролиф еративны й 166 
-* хронический 167 
Гломерулосклероз диабетический 426
— очаговый 159 
Глюкогонома 358
Гранулема (ы) А ш оф ф а — Т алал^еВ а 
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— саркоидноподобны е 298
— эозинофильная 59, 268 
Гранулематоз аллергический  86
— Вегенера 87

д
Дефект венозного синуса 137
— межжелудочковой перегородки 136
—  меж предсердной перегородки 137 
Д иабет несахарны й 422
— сахарный 455
— — беременных 456
— — вторичный 455
— — первичный 455
— — скрытый 456 
Диатезы  гем оррагические 51 
Дивертикул пи щ евода  275
— кишечника 294 
Дивертикулез 295 
Дивертикулит 295 
Дисгерминома 396
Д искразия плазм атических  клеток 45 
Д исфагия 276

Ж

Ж елтуха 342
Ж елчнокам енная болезнь 350 

3

Зоб 423
— внутригрудной 424
— диффузный 423
— коллоидный 423
— паренхиматозный 423
— простой 423
— спорадический 423
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— узловатый 423
— эндемический 423

И

Инсулома 358 
Инфаркт киш ечника 296
— легких 225
— миокарда 109
— мозга 491
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И ш ем ическая болезнь кишечника 295
— сердца 105

К

К авасаки  болезнь 86 
К ардиом иопатии 128
— гипертроф ическая 130
— д и латац и о н н ая  130
— рестриктивная 131 
К ариес 239
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— поверхностны й 241
— стадия п ятн а  240
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К арциноид бронхов 236
— ж елудочно-киш ечного тракта 304 
К атар ак та  533
— вр ож д ен н ая  535
— ди абетическая  535
— приобретенная 533
— рентгеновская  535
— сенильная 534
— тр авм ати ч еск ая  534 
К ахексия С им м ондса 421 
К ер атоакантом а 253 
Кисты челю стей 264
— яичников 389 
К оарктация аорты  139 
К олит уремический 188
— язвенны й идиопатический 306 
К ондилома вульвы  374 
Кретинизм 428 
К рипторхизм  363 
К ристм асса б о л езн ь  55 
К ровоизлияние в мозг 493
— субарахнои дальное  494 
Крона болезнь 297 
Куш инга болезнь 419

Л

Л арингит 196
— диф терический 196
— туберкулезны й 196
— уремический 188 
Л ейкозы  33
— лим ф областны й 37
— м егалобластны й 37
— острые 36
— хронические 38 
Л ей коп лакия 255
— вер р у ко зн ая  256
— простая 256
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— гистиоцитарная 25
— лимфобластическая 26
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— смешанная 26 
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М
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М альабсорбция 299 
М астит 407 
М астопатия 404
— кистозная 405
—  пролиферативная 406
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Менингиома 515
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— вирусный 127
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— ревматический 120 
М иопатия Дюшенна 483
— миотическая 483 
М очекаменная болезнь 184 
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М онорхизм 363
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Н

Надпочечники 441
— гиперфункция 442
— гипофункция 446
— опухоли 448
Недостаточность надпочечная 448
— печеночная 346
— почечная хроническая 167



Нейробластома 452 
Нейрофиброма 516, 517 
Некроз канальцевый острый 174
— кортикальный 178
— жировой 356
— идиопатический средней оболочки 

аорты 97
Нефрит тубулоинтерстициальный 168
— острый 169
— хронический 169 
Нефроз липоидный 155
— некротический 174 
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Нефросклероз вторичный 187
— первичный 178
— - -  доброкачественный 178
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О

Одонтома мягкая 269, 271
— твердая 268
Олигодендроглиобластома 510, 513 
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— вагины 376
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— вульвы 374
— гигантоклеточная 476
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— костей 473
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— носовой полости 196
— одонтогенные 255
— печени 340
— поджелудочной железы 356'
— полового члена 361 
- -  сердца 147
— Скорпиля 261
— слюнных желез 260
— толстой кишки 309
— тонкой кишки 304
— Уорти на 260
— челюстных костей 272
— шейки матки 378
— щитовидной железы 432
— эндометрия 385
— яичек 365
— яичников 391 
Остеоартрит 478 
Остеобластокластома 272 
Остеодисплазия фиброзная 471

Остеодистрофия паратиреоидн ая 440 
Остеоид-остеома 272, 274 
Остеокластома (ги гантоклеточная опу

холь) 476 
Остеома 474 
Остеомиелит 263
— костный 472
— одонтогенный 263 
Остеопороз 468 
Остеосаркома 474 
Орхит 364 
Орхобластома 366 
Офтальмия сим патическая

П

Панкреатит 352
— острый 352
— хронический 355 
П анэнцефалит 503
— склерозирующий подострый 503 
Папиллит некротизирую щ ий 172 
П апиллома 197, 256, 408 
П аранефрит 173
Паращ итовидные ж елезы  паратгормон 

437
Паркинсонизм 506 
Пародонтоз 249 
П аротит эпидемический 258 
Патология беременности 399
— вагины 376
— вульвы 373
— глаза 518
— легочных сосудов 198
— лимфатических сосудов 103
— молочных ж елез 404
— тела матки и эндом етрия 380
— предстательной ж елезы  369
— шейки матки 376
— фаллопиевых труб 388
— яичек 362
— яичников 388
П еджета болезнь 375, 412, 496 
П ерикардит 132
— инфекционный 132
— метаболитический 132
— опухолевый 133
— ревматический 121
— слипчивый 135
— травматический 133
— уремический 132 
Перинефрит 173 
Периодонтит 246
— гнойный 246
— гранулематозный 247
— гранулирующий 247
— острый 246
— серозный 246
— фиброзный 247
— хронический 246



П ериостит 263
— гнойный 263
— оссиф ицирую щ ий 263
— простой 263
— специфический 263
— фиброзны й 263 
П иелонеф рит 170
— апостем атозны й 172
— гематогенны й нисходящий 172
— диабетический 463
— лимфогенны й 17!
— острый 170
— урогенный восходящий 172
— хронический 173 
П ика болезнь 504 
П ионеф роз 172
П леврит экссудативны й 236
— гем оррагический 237
— гнойный 237
— ф ибринозны й 237
— уремический 188 
П невм ония вирусная 227
— крупозная 223
— м икоплазм енная 227
— о ч аго вая  225
— пневм оцистная 227
— урем ическая 188 
П невм оторакс 237 
П одуш ечки С андерсена 424 
П олиартрит ревматический 121
— узелковы й 84
— — инф антильны й 86
— — классический 84
— — смеш анный 86 
П оликистоз почек 182
— яичников 383
Полипы 197, 292, 309, 378, 385 
П олиорхизм  363 
П олицитем ия 23
— истинная 43 
Пороки сердц а 135
— врож денны е 135
— — аном алии  коронарных артерий 
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- -  — деф ект перегородки меж ж елу- 

дочковой 136
— — деф ект перегородки межпредсерд- 
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— — открытый боталлов проток 138
— — стеноз аорты 140
— — стеноз легочной артерии 139
— — тетрад а  Ф алло 140
— — транспозиция аорты и легочного 

ствола 140
— приобретенные 141
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— — м итральны х 142
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Почка (и) 150
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Простатит 369 
Пульпит 244
— острый 245
—  хронический 245
П урпура тромбоцитопеническая 52
—  идиопатическая 52
—  тромботическая 53 
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Р

Р а к  внепеченочных желчных путей 
и фагерова соска 351

— вульвы 375
— гортани 197
— желудка 292
— желчного пузыря 351
— Крукенберга 399
— легких 231
— молочных ж елез 408, 409
— мочевого пузыря
— надпочечников 450
— носовой полости 196
— паращитовидных ж елез 440
— печени 341

1 — пищевода 278
— поджелудочной железы 356
— полового члена 361
— полости рта 257
— почек 189
— предстательной железы 371
— толстой кишки 312
— шейки матки 379
— щитовидной железы 433
— эндометрия 387 

| — яичек 366
Ревматизм 116 
Рейно болезнь 93 
Реклю болезнь 404 
Ринит 195
— вазомоторный 196
— острый 195
— хронический 195



с

Сальпингит 388 
Саркома Капош и 147
— синовиальная 478 
Семинома 366
— сперматоцитарная 366 
Сердце, болезнь ишемическая 105 
Сиалоаденит 257 
Сиалоаденома 260 
Сигмоидит 307
Синдром адреногенитальный 445
— Барлоу 145
— Вернера 454
— верхней половой вены 103
— внезапной смерти младенцов 206
— гепатолиенальный 345
— гепаторенальный 347
— Горнера 235
— Гудпасчера 154
— Д В С  51
— Д ресслера 115
— задней доли гипофиза 422
— Золлингера — Эллисона 359
— Кугельберга — Веландера 504
— Кушинга 442
— М аллори — Вейсса 278
— множественных опухолей эндокрин

ной системы 454
— нефритический 152, 162
— нефротический 151, 154
— нижней полой вены 104
— пустого турецкого седла 421
— респираторный дистресс
— — взрослых 219
— — новорожденных 201
— Сипплса 454
— Уотерхауса — Фридериксена 448
— Хаммена — Рича 221
— Ч арга — Ш траусса 86
— Ш ихена 421
— Ш тейна — Л евинталя 390 
Синовиома 479
Склероз амиотрофический боковой 507
— гломерулярный 179
— легочных сосудов 198
— лиш айный 373
— рассеянный 508
Смерть внезапная младенцев 206
— сердечная 108 
Спленомегалия 245 
Спру 301
— инфекционная 301
— неинфекционная 301 
Стеноз аорты 140
— легочного ствола 139
— пищевода 275 
С тенокардия 107
— нестабильная 108

— Принцметалла 108
— типичная 108 
Стоматит 254
— афтозный 254
— герпетический 254
— уремический 188
— язвенный 255 
С урф актант 202 
Сфероцитоз 11

Т

Талассемия 15
— гетерозиготная 15
— гомозиготная 15 
Тельца Каунсилмена 326 
Текома 396, 397 
Тератома 367, 394
— зрелая 367, 394
— малигнизирую щ ая 367
— незрелая 367, 394 
Тетрада Ф алло 140 
Тиреооиит 429
— подострый гранулем атозны й 431
— Риделя 429
— Хашимото 429
— хронический, безболезненны й 431 
Тимома 453
Тимус 453 
Травм а глаза 518 
Тромбофлебит 102 
Тромбоцитопения 52 
Трофобластическая болезнь 401 
Тяж елы х цепей болезнь 47

У

Увеит 519
Уиппла болезнь 303 
Уремия 162, 188 
Уролитиаз 184

Ф

Феохромоцитома 450 
Ф леботромбоз 102 
Флюороз 239
Ф иброз легких идиопатический 221 
Ф иброэластоз миокарда 146 
Фимоз 361

X

Хейлит 252 
Херувизм 267 
Хилоторакс 237 
Ходжкина болезнь 30 
Холецистит 347 
Хорионкарцинома 395 
Хорионэпителиома 367, 404



Х орея 122
— м алая 122
— Сиденгама 122 
Х русталик 533

. 4

Ц ервицит 377 
Цементома 272
Цереброваскулярные болезни 489 
Цили'ндрома 262 
Ц ирроз печени алкогольный 333 
.— билиарный 338
— — вторичный 339
— — первичный 338
—  инфекционный 336
— кардиоваскулярный 336
— криптогенный 337
— метаболический 336
— при болезни Вильсона — Коновало

ва 337
— генетически детерминированный не

достаточности альфа-антрипсина 336
— портальный 338
—  постнекротнческий 337
— токсико-аллергический 336
— токсический 336
— смешанный 336 
Ц ирроз-рак 339 
Цистаденокарцинома 391 
Ц истэденома 391

Ш

Ш ваннома 516 
Ш ейка матки полипы 379
— — рак 379

Э

Эзофагит 276 
Эзофагоспазм 275 
Э мболия легочных артерий 198 
Эмпиема плевры 237 
Эмфизема легких 208

— везикулярная 209
— викарная 210
— интерстициальная 208
— иррегулярная 210
— компенсаторная 210
— парацинарная 210
— периацинарная 210
— старческая 211
— центроацинарная 210 
Эндокардит 123
— бактериальный тромботический 123
— инфекционный 123
— Либмана — С акса 123
— ревматический 119
— фибропластический 120 
Эндометрит 380 
Эндометриоз 381
— генитальный 381
— экстрагенитальный 381 
Эндофтальмит септический 523 
Эндофтальм факоанофилактический 529 
Энцефалит 499
— вирусный 499
— иммунодефицитный 499
— некротизирующий 502 
Энцефалопатия иш емическая 489
— уремическая 189 
Эпендимома 514 
Эпендимобластома 514 
Эпулис 266
— ангиоматозный 266
— врожденный 266
— гигантоклеточный 266
— фиброзный 266 
Эритроплакия 256
Эрозия шейки матки истинная 377
— ложная 377

Я

Язва желудка 284
— — острая 284
— — хроническая 286
— кишки двенадцатиперстной 291 
Я зва-рак 293
Язвенная болезнь 296
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