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ЛЕКЦИЯ № 1. Патологическая анатомия

 
Патологическая анатомия изучает структурные изменения, возникающие в организме

больного. Она делится на теоретическую и практическую. Структура патологической анато-
мии: общая часть, частная патологическая анатомия и клиническая морфология. Общая часть
изучает общие патологические процессы, закономерности их возникновения в органах и тка-
нях при различных заболеваниях. К патологическим процессам относятся: некроз, наруше-
ние кровообращения, воспаление, компенсаторные воспалительные процессы, опухоли, дис-
трофии, патология клетки. Частная патологическая анатомия изучает материальный субстрат
болезни, т. е. является предметом нозологии. Нозология (учение о болезни) предусматривает
знание этиологии, патогенеза, проявления и номенклатуры болезней, их изменчивости, а также
построения диагноза, принципов лечения и профилактики.

Задачи патологической анатомии:
1) изучение этиологии заболевания (причины и условия болезни);
2) изучение патогенеза заболевания (механизм развития);
3) изучение морфологии заболевания, т. е. структурные изменения в организме и тканях;
4) изучение морфогенеза заболевания, т. е. диагностические структурные изменения;
5) изучение патоморфоза заболевания (стойкое изменение клетки и морфологические

болезни под влиянием лекарственных препаратов – медикаментозный метаморфоз, а также
под влиянием условий внешней среды – естественный метаморфоз);

6) изучение осложнений заболеваний, патологические процессы которых не являются
обязательными проявлениями болезни, но возникают и ухудшают его и нередко приводят к
летальному исходу;

7) изучение исходов заболевания;
8) изучение танатогенеза (механизма смерти);
9) оценка функционирования и состояния поврежденных органов.
Задачи практической патологической анатомии:
1) контроль правильности и своевременности клинического диагноза (вскрытие). Про-

цент несовпадения клинического и патологоанатомического диагноза колеблется в пределах
12–19 %. Причины: редкие заболевания со стертой клинической или лабораторной картиной;
запоздалое обращение больного в лечебное учреждение. Своевременность постановки диа-
гноза означает, что диагноз должен быть поставлен в течение 3 суток, при тяжелом состоянии
больного – в первые часы;

2) повышение квалификации лечащего врача (на вскрытии всегда присутствует лечащий
врач). По каждому случаю расхождения диагноза в клинике проводят клинико-анатомическую
конференцию, где идет конкретный разбор заболевания;

3) непосредственное участие в постановке прижизненного клинического диагноза (путем
биопсии и исследования операционного материала).

Методы исследования патологической анатомии:
1) вскрытие тел умерших;
2) биопсия (прижизненное гистологическое исследование, проводящееся с целью диа-

гностики и определения прогноза заболевания).
Материал исследования называется «биоптат». В зависимости от способов его получения

биопсии различают закрытые и скрытые.
Закрытые биопсии:
1) пункциональная (в печени, почках, молочных железах, щитовидной железе, лимфати-

ческих узлах и т. д.);
2) аспирационная (путем отсасывания из бронхиального дерева);



М.  А.  Колесникова.  «Патологическая анатомия: конспект лекций»

7

3) трепанационная (из плотной костной ткани и хрящей);
4) диагностическое выскабливание полости матки, т. е. получение соскобов эндометрия

(применяется в акушерстве и гинекологии);
5)  гастробиопсия (при помощи гастрофиброскопа осуществляется забор слизистой

желудка).
Скрытые биопсии:
1) исследование операционного материала (берется весь материал);
2) экспериментальное моделирование болезни.
По структуре биоптат может быть жидким, твердым или мягким. По срокам биопсия

делится на плановую (результат на 6—7-е сутки) и срочную (результат в течение 20 мин, т. е.
в момент оперативного вмешательства).

Методики исследования патологоанатомического материала:
1) световая микроскопия с применением специальных красителей;
2) электронная микроскопия;
3) люминисцентная микроскопия;
4) радиография.
Уровни исследования: организменный, органный, системный, тканевый, клеточный,

субъективный и молекулярный.
Коротко об истории патологической анатомии.
В 1761 г. итальянский автор Дж. Морганьи написал первый труд по патологической ана-

томии «О месте нахождения и причинах болезней, выявленных анатомом».
Большое значение для развития патологической анатомии имели работы французских

морфологов М. Биша, Ж. Корвизара и Ж. Крювелье, который создал первый в мире цветной
атлас по патологической анатомии. Р. Бейль был первым автором полного учебника по частной
патологической анатомии, переведенного в 1826 г. на русский язык врачом А. И. Костомаро-
вым. К. Рокитанский впервые систематизировал патологические процессы систем организма
при различных заболеваниях, а также стал автором первого руководства по патологической
анатомии.

В России впервые вскрытия начали производить с 1706 г., когда по приказу Петра I были
организованы медицинские госпитальные школы. Но духовенство препятствовало проведению
вскрытий. Лишь после открытия в 1755 г. медицинского факультета в Московском универси-
тете вскрытия стали проводиться регулярно.

В 1849 г. была открыта первая в России кафедра патологической анатомии. Сменяли
друг друга на посту заведующего кафедрой: А. И. Полунин, И. Ф. Клейн, М. Н. Никифоров,
В. И. Кедровский, А. И. Абрикосов, А. И. Струков, В. В. Серов.
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ЛЕКЦИЯ № 2. Общее учение о дистрофиях

 
Дистрофия – это патологический процесс, который является следствием нарушения

обменных процессов, при этом происходит повреждение структур клетки и появление в клет-
ках и тканях организма веществ, которые в норме не определяются.

Дистрофии классифицируются:
1) по масштабу распространенности процесса: местные (локализованные) и общие (гене-

рализованные);
2) по причине возникновения: приобретенные и врожденные. Врожденные дистрофии

имеют генетическую обусловленность заболевания.
Наследственные дистрофии развиваются вследствие нарушения обмена белков, углево-

дов, жиров, в этом случае имеет значение генетический недостаток того или иного фермента,
который участвует в метаболизме белков, жиров или углеводов. В дальнейшем в тканях проис-
ходит накопление не до конца преобразованных продуктов углеводного, белкового, жирового
обмена. Этот процесс может развиваться в различных тканях организма, но обязательно про-
исходит поражение ткани центральной нервной системы. Такие заболевания получили назва-
ние – болезни накоп-ления. Дети, имеющие данные заболевания, погибают на 1-ом году жизни.
Чем больше недостаток необходимого фермента, тем быстрее происходит развитие болезни и
тем раньше наступает смерть.

Дистрофии подразделяются:
1) по виду того обмена, который был нарушен: белковые, углеводные, жировые, мине-

ральные, водные и т. д.;
2)  по точке приложения (по локализации процесса): клеточные (паренхиматозные),

неклеточные (мезенхимальные), которые развиваются в соединительной ткани, а также сме-
шанные (наблюдаются и в паренхиме и в соединительной ткани).

Выделяют четыре патогенетических механизма.
1. Трансформация– это способность одних веществ преобразовываться в другие, имею-

щие сходное строение и состав. Например, данной способностью обладают углеводы, транс-
формируясь в жиры.

2. Инфильтрация – это способность клеток или тканей наполняться избыточным коли-
чеством разнообразных веществ. Существует два типа инфильтрации. Для инфильтрации пер-
вого типа характерно, что клетка, которая участвует в нормальной жизнедеятельности, полу-
чает избыточное количество какого-либо вещества. Через некоторое время наступает предел,
когда клетка не может переработать, ассимилировать этот избыток. Для инфильтрации второго
типа характерно понижение уровня жизнедеятельности клетки, в результате она не справля-
ется даже с нормальным количеством вещества, поступающего в нее.

3. Декомпозиция – характеризуется распадом внутриклеточных и внутритканевых струк-
тур. Происходит распад белково-липидных комплексов, которые входят в состав мембран орга-
нелл. В мембране белки и липиды находятся в связанном состоянии, и поэтому они не видны.
Но при распаде мембран они образуются в клетках и становятся заметными под микроскопом.

4.  Извращенный синтез – происходит образование в клетке аномальных чужеродных
веществ, которые при нормальном функционировании организма не образуются. Например,
при амилоидной дистрофии в клетках происходит синтез аномального белка, из которого затем
образуется амилоид. У больных хроническим алкоголизмом в клетках печени (гепатоцитах)
начинает происходить синтез чужеродных белков, из которых в дальнейшем формируется так
называемый алкогольный гиалин.

Для различных видов дистрофий характерно свое нарушение функции ткани. При дис-
трофии расстройство бывает двояким: количественным, со снижением функции, и качествен-
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ным, с извращением функции, т. е. появляются черты, несвойственные нормальной клетке.
Примером такой извращенной функции является появление в моче белка при заболеваниях
почек, когда имеются дистрофические изменения почки, или изменения печеночных проб,
появляющиеся при заболеваниях печени, а при заболеваниях сердца – изменение сердечных
тонов.

Паренхиматозные дистрофии делятся на белковые, жировые и углеводные.
Белковая дистрофия – это дистрофия, при которой нарушается белковый обмен. Про-

цесс дистрофии развивается внутри клетки. Среди белковых паренхиматозных дистрофий
выделяют зернистую, гиалиново-капельную, гидропическую дистрофии.

При зернистой дистрофии во время гистологического исследования в цитоплазме кле-
ток можно увидеть белковые зерна. Зернистая дистрофия поражает паренхиматозные органы:
почки, печень и сердце. Эта дистрофия получила название мутное или тусклое набухание. Это
имеет связь с макроскопическими особенностями. Органы при данной дистрофии становятся
слегка набухшими, а поверхность на разрезе смотрится тусклой, мутной, как бы «ошпаренная
кипятком».

Способствует развитию зернистой дистрофии несколько причин, которые можно раз-
делить на 2 группы: инфекции и интоксикации. Почка, пораженная зернистой дистрофией,
увеличивается в размерах, становится дряблой, может быть определена положительная проба
Шорра (при приведении друг к другу полюсов почки ткань почки рвется). На разрезе ткань
тусклая, границы мозгового и коркового вещества смазаны или вообще могут быть неразли-
чимы. При этом виде дистрофии поражается эпителий извитых канальцев почки. В нормаль-
ных канальцах почек наблюдаются ровные просветы, а при зернистой дистрофии апикаль-
ный отдел цитоплазмы подвергается разрушениям, и просвет становится звездчатой формы. В
цитоплазме эпителия почечных канальцев находятся многочисленные зерна (розового цвета).

Почечная зернистая дистрофия заканчивается двумя вариантами. Благоприятный исход
возможен при устранении причины, эпителий канальцев в данном случае возвращается к
норме. Неблагоприятный исход наступает при продолжающемся воздействии патологического
фактора – процесс становится необратимым, дистрофия преобразуется в некроз (часто наблю-
дается при отравлении почечными ядами).

Печень при зернистой дистрофии также немного увеличена. На разрезе ткань приоб-
ретает цвет глины. Гистологический признак зернистой дистрофии печени – непостоянное
наличие белковых зерен. Необходимо обращать внимание – имеется или разрушена балочная
структура. При этой дистрофии белки разделяются на отдельно располагающиеся группы или
отдельно лежащие гепатоциты, что получило название дискомплексация печеночных балок.

Сердечная зернистая дистрофия: сердце внешне также слегка увеличено, миокард ста-
новится дряблым, на разрезе напоминает вареное мясо. Макроскопически белковых зерен не
наблюдается.

При гистологическом исследовании критерием данной дистрофии является базофилия.
Волокна миокарда различно воспринимают гематоксилин и эозин. Одни участки волокон
интенсивно окрашиваются гематоксилином в сиреневый, а другие интенсивно красятся эози-
ном в синий.

Гиалиново-капельная дистрофия развивается в почках (поражается эпителий извитых
канальцев). Встречается при таких заболеваниях почек, как хронический гломерулонефрит,
хронический пиелонефрит, при отравлениях. В цитоплазме клеток образуются капли гиалино-
подобного вещества. Такая дистрофия характеризуется значительным нарушением почечной
фильтрации.

Гидропическая дистрофия может встречаться в печеночных клетках при вирусных гепа-
титах. При этом в гепатоцитах образуются крупные светлые капли, часто заполняющие клетку.
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Жировая дистрофия. Существует 2 вида жиров. Количество подвижных (лабильных)
жиров меняется на протяжении всей жизни человека, они локализуются в жировых депо. Ста-
бильные (неподвижные) жиры включены в состав клеточных структур, мем-бран.

Жиры осуществляют самые разнообразные функции – опорную, защитную и т. д.
Жиры определяются при помощью специальных красителей:
1) судан-III обладает способностью окрашивать жир в оранжево-красный цвет;
2) шарлах окрашивает в красный цвет;
3) судан-IV (осмиевая кислота) окрашивает жир в черный цвет;
4) нильская голубая имеет метахромазию: она окрашивает нейтральные жиры в красный,

а все остальные жиры под ее воздействием приобретают синий или голубой цвет.
Непосредственно перед окрашиванием исходный материал обрабатывают при помощи

двух способов: первый – спиртовая проводка, второй – замораживание. Для определения
жиров используется замораживание срезов тканей, так как жиры растворяются в спиртах.

Нарушения жирового обмена представляют собой три патологии:
1) собственно жировая дистрофия (клеточная, паренхиматозная);
2) общее ожирение или тучность;
3) ожирение межуточного вещества стенок кровеносных сосудов (аорты и ее ветвей).
Собственно жировая дистрофия лежит в основе атеросклероза. Причины жировой дис-

трофии можно разделить на две основные группы: инфекции и интоксикации. В наше время
основным видом хронической интоксикации является алкогольная интоксикация. Нередко
могут наблюдаться медикаментозные интоксикации, эндокринные интоксикации – развиваю-
щиеся при сахарном диабете.

Примером инфекции, которая провоцирует жировую дистрофию, является дифтерия,
так как дифтерийный токсин может вызывать жировую дистрофию миокарда. Жировая дис-
трофия наблюдается в тех же органах, что и белковая – в печени, почках и миокарде.

При жировой дистрофии происходит увеличение печени в размерах, она становится
плотной, на срезе – тусклая, ярко-желтого цвета. Такой вид печени получил образное название
«гусиная печень».

Микроскопические проявления: в цитоплазме гепатоцитов появляются жировые капли
мелких, средних и крупных размеров. Как правило, они располагаются в центре печеночной
дольки, но могут занимать ее всю.

В процессе ожирения выделяют несколько стадий:
1) простое ожирение, когда капля занимает весь гепатоцит, но при прекращении воз-

действия патологического фактора (когда пациент прекращает употреблять алкоголь), через 2
недели печень возвращается к нормальным показателям;

2) некроз – вокруг очага некроза возникает инфильтрация лейкоцитов как ответная реак-
ция на повреждение; процесс на данной стадии является обратимым;

3) фиброз – рубцевание; процесс переходит в необратимую цирротическую стадию.
Происходит увеличение сердца, мышца становится дряблой, тусклой и, если внимательно

осмотреть эндокард, под эндокардом папиллярных мышц можно наблюдать поперечную исчер-
ченность, которая называется «тигровое сердце».

Микроскопическая характеристика: жир имеется в цитоплазме кардиомиоцитов. Про-
цесс имеет мозаичный характер – патологическое поражение распространяется на кардиомио-
циты, расположенные вдоль мелких вен. Исход может быть благоприятным, когда происходит
возвращение к норме (если устранить причину), а если причина продолжает воздействовать,
то наступает гибель клетки, и на ее месте происходит формирование рубца.

В почках жир локализуется в эпителии извитых канальцев. Такая дистрофия встречается
при хронических заболеваниях почек (нефриты, амилоидоз), при отравлениях, общем ожире-
нии.
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При ожирении нарушается обмен нейтральных лабильных жиров, которые в избытке
образуются в жировых депо; значительно увеличивается масса тела в результате накопления
жира в подкожной жировой клетчатке, в сальнике, брыжейке, в паранефральной, забрюшин-
ной клетчатке, в клетчатке, покрывающей сердце. При ожирении сердце становится как бы
закупорен-ным толстой жировой массой, а затем происходит проникновение жира в толщу
миокарда, что вызывает ее жировое перерождение. Мышечные волокна претерпевают давле-
ние ожиревшей стромы и атрофируются, что приводит к развитию сердечной недостаточности.
Чаще всего поражается толща правого желудочка, в результате этого в большом круге кровооб-
ращения развиваются застойные явления. Помимо этого, ожирение сердца может закончиться
разрывом миокарда. В литературных источниках такое ожиревшее сердце характеризуется как
синдром Пиквика.

В печени при ожирении жир может образовываться внутри клеток. Печень приобретает
вид «гусиной печени», как и при дистрофии. Дифференцировать образовавшийся жир в клет-
ках печени можно с помощью цветного окрашивания: нильский голубой обладает способно-
стью окрашивать нейтральный жир при ожирении в красный цвет, а при развившейся дистро-
фии – в синий.

Ожирение межуточного вещества стенок кровеносных сосудов (имеется в виду обмен
холестерина): при инфильтрации из плазмы крови в уже подготовленную сосудистую стенку
происходит поступление холестерина, который затем откладывается на сосудистой стенке.
Часть его вымывается обратно, а часть перерабатывается макрофагами. Макрофаги, нагружен-
ные жиром, получили название ксантомные клетки. Над отложениями жира происходит раз-
растание соединительной ткани, которая выпячивается в просвет сосуда, таким образом обра-
зуется атеросклеротическая бляшка.

Причины ожирения:
1) генетически обусловленные;
2) эндокринные (диабет, болезнь Иценко—Кушинга);
3) гиподинамия;
4) переедание.
Углеводная дистрофия может быть связана с нарушением обмена гликогена или глико-

протеидов. Нарушение содержания гликогена проявляется в уменьшении или увеличении его
количества в тканях и появлении там, где он обычно не выявляется. Эти нарушения выражены
при сахарном диабете, а также при наследственных углеводных дистрофиях – гликогенозах.

При сахарном диабете происходит недостаточное потребление глюкозы тканями, уве-
личение ее количества в крови (гипергликемия) и выведение с мочой (глюкозурия). Ткане-
вые запасы гликогена резко уменьшаются. В печени происходит нарушение синтеза глико-
гена, что приводит к инфильтрации ее жирами – возникает жировая дистрофия печени. При
этом в ядрах гепатоцитов появляются включения гликогена, они становятся светлыми («дыр-
чатые» и «пустые» ядра). При глюкозурии в почках появляются изменения, проявляющиеся
в гликогенной инфильтрации эпителия канальцев. Эпителий становится высоким, со светлой
пенистой цитоплазмой; зерна гликогена обнаруживаются и в просвете канальцев. Канальцы
почек становятся более проницаемыми для белков плазмы и сахаров. Развивается одно из
проявлений диабетической микроангиопатии – интеркапиллярный (диабетический) гломеру-
лосклероз. Гликогенозы обусловлены отсутствием или недостаточностью фермента, который
участвует в расщеплении депонированного гликогена, и относится к наследственным фермен-
топатиям (болезням накопления).

При углеводных дистрофиях, связанных с нарушением обмена гликопротеидов, происхо-
дит накопление муцинов и мукоидов, называемых также слизистыми и слизеподобными веще-
ствами (слизистая дистрофия). Причины различны, но чаще всего это воспаление слизистых
оболочек. Системная дистрофия лежит в основе наследственного системного заболевания –
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муковисцидоза. Поражаются эндокринный аппарат поджелудочной железы, железы бронхи-
ального дерева, пищеварительного и мочевого тракта, желчных путей, половые и слизистые
железы. Исход различный – в одних случаях происходит регенерация эпителия и полное вос-
становление слизистой оболочки, а в других она атрофируется, склерозируется, и нарушается
функция органа.

Стромально-сосудистая дистрофия – это нарушение обмена в соединительной ткани,
преимущественно в ее межклеточном веществе, накопление продуктов метаболизма. В зави-
симости от вида нарушенного обмена мезенхимальные дистрофии делятся на белковые (дис-
протеинозы), жировые (липидозы) и углеводные. Среди диспротеинозов различают мукоидное
набухание, фибринозное набухание, гиалиноз и амилоидоз. Первые три связаны с нарушением
проницаемости сосудистой стенки.

1. Мукоидное набухание – это обратимый процесс. Происходят поверхностные неглубо-
кие изменения структуры соединительной ткани. За счет действия патологического фактора в
основном веществе возникают процессы декомпозиции, т. е. распадаются связи белков и ами-
ногликанов. Аминогликаны находятся в свободном состоянии и обнаруживаются в соедини-
тельной ткани. За их счет соединительная ткань окрашивается базофильно. Возникает фено-
мен метахромазии (способность ткани изменять цвет красителя). Так, толуидиновый синий в
норме синий, а при мукоидном набухании – розовый или сиреневый. Муцин (слизь) состоит
из протеидов и поэтому своеобразно окрашивается. Глюкозоаминогликаны хорошо впитывают
жидкость, которая выходит из сосудистого русла, и волокна набухают, но не разрушаются. Мак-
роскопическая картина не изменена. К факторам, вызывающим мукоидное набухание, отно-
сятся: гипоксии (гипертоническая болезнь, атеросклероз), иммунные нарушения (ревматиче-
ская болезнь, эндокринные нарушения, инфекционные заболевания).

2. Фибриноидное набухание  – это глубокая и необратимая дезорганизация соединитель-
ной ткани, в основе которой лежит деструкция основного вещества ткани и волокон, сопро-
вождающаяся резким повышением сосудистой проницаемости и образованием фибриноида.
Может быть следствием мукоидного набухания. Волокна разрушаются, процесс носит необ-
ратимый характер. Свойство метахромазии пропадает. Макроскопическая картина без изме-
нений. Микроскопически наблюдаются коллагеновые волокна, пропитанные белками плазмы,
окрашиваемые в желтый цвет пирофуксином.

Исходом фибриноидного набухания могут быть некроз, гиалиноз, склероз. Вокруг зоны
фибриноидного набухания скапливаются макрофаги, под действием которых клетки разру-
шаются и наступает некроз. Макрофаги способны вырабатывать монокины, которые способ-
ствуют размножению фибробластов. Таким образом, зона некроза заменяется соединительной
тканью – возникает склероз.

3. Гиалиновая дистрофия (гиалиноз). В соединительной ткани образуются однородные
прозрачные плотные массы гиалина (фибриллярного белка), которые устойчивы по отноше-
нию к щелочам, кислотам, ферментам, ШИК-положительны, хорошо воспринимают кислые
красители (эозин, кислый фуксин), пирофуксином окрашиваются в желтый или красный цвет.

Гиалиноз – это исход разных процессов: воспаления, склероза, фибриноидного набу-
хания, некроза, плазматического пропитывания. Различают гиалиноз сосудов и собственно
соединительной ткани. Каждый может быть распространенным (системным) и местным.

При гиалинозе сосудов поражаются преимущественно мелкие артерии и артериолы.
Микроскопически – гиалин обнаруживается в субэндотелиальном пространстве, разрушая
эластическую пластинку, сосуд превращается в утолщенную стекловидную трубочку с очень
суженным или полностью закрытым просветом.

Гиалиноз мелких сосудов носит системный характер, но значительно выражен в поч-
ках, головном мозге, сетчатке глаза, поджелудочной железе. Характерен для гипертонической
болезни, диабетической микроангиопатии и заболеваний с нарушениями иммунитета.
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Выделяют три вида сосудистого гиалина:
1)  простой, возникающий вследствие инсудации неизмененных или малоизмененных

компонентов плазмы крови (при гипертонической болезни, атеросклерозе);
2) липогиалин, содержащий липиды и β-липопротеиды (при сахарном диабете);
3)  сложный гиалин, строящийся из иммунных комплексов, разрушающихся структур

сосудистой стенки, фибрина (характерен для заболеваний с иммунопатологическими наруше-
ниями – например, для ревматических заболеваний).

Гиалиноз собственно соединительной ткани развивается в исходе фибриноидного набу-
хания, которое ведет к деструкции коллагена и пропитыванию ткани белками плазмы и поли-
сахаридами. Внешний вид органа изменяется, возникает его атрофия, происходят деформация
и сморщивание. Соединительная ткань становится плотной, белесоватой и полупрозрачной.
Микроскопически – соединительная ткань теряет фибриллярность и сливается в однородную
плотную хрящеподобную массу; клеточные элементы сдавливаются и подвергаются атрофии.

При местном гиалинозе исходом являются рубцы, фиброзные спайки серозных полостей,
склероз сосудов и т. д. Исход в большинстве случаев неблагоприятный, но возможно и расса-
сывание гиалиновых масс.

4. Амилоидоз – разновидность белковой дистрофии, которая является осложнением раз-
личных заболеваний (инфекционной, воспалительной или опухолевой природы). В таком слу-
чае имеется приобретенный (вторичный) амилоидоз. Когда амилоидоз является следствием
неизвестной этиологии – это первичный амилоидоз. Заболевание было описано К. Ракитан-
ским и носило название «сальная болезнь», так как микроскопическим признаком амилоидоза
является сальный блеск органа. Амилоид представляет собой сложное вещество – гликопро-
теид, в котором глобулярные и фибриллярные белки имеют тесную связь с мукополисахари-
дами. Если для белков характерен примерно одинаковый состав, то полисахариды всегда имеют
различный состав. В результате амилоид никогда не имеет постоянного химического состава.
Доля белков составляет 96–98 % всей массы амилоида. Существуют две фракции углеводов –
кислые и нейтральные полисахариды. Физические свойства амилоида представлены анизотро-
пией (способностью к двойному лучепреломлению, что проявляется в поляризованном свете),
под микроскопом амилоид продуцирует желтое свечение, чем отличается от коллагена и эла-
стина. Красочные реакции для определения амилоида: элективная окраска «Конго красный»
окрашивает амилоид в кирпично-красный цвет, что происходит вследствие наличия в составе
амилоида фибрилл, которые обладают способностью связывать и прочно удерживать на себе
краску.

Метахроматические реакции: йод зеленый, метил-фиолет, генциан-фиолет окрашивают
амилоид в красный цвет на зеленом или синем фоне. Окрашивание происходит за счет глико-
зоаминогликанов. Самой чувствительной методикой является обработка флюорохромом (тио-
флавин S, F). С помощью этого метода можно выявить минимальные отложения амилоида.
Может наблюдаться ахроматический амилоид, который полностью не окрашивается; в таком
случае используется электронная микроскопия. Под электронным микроскопом становятся
видны 2 компонента: Ф-компонент – фибриллы и П-компонент – периодические палочки.
Фибриллы представляют собой две параллельные нити, периодические палочки состоят из
пентагональных образований.

Выделяют IV звена морфогенеза.
I. Клеточная трансформация ретикуло-эндотелиальной системы, предшествующая обра-

зованию клонов клеток – амилоидобластов.
II Синтез амилоидобластами главного компонента амилоида – фибриллярного белка.
III Агрегация фибрилл друг с другом с образованием каркаса амилоида.
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IV. Соединение агрегированных фибрилл с белками плазмы крови, а также с гликозо-
аминогликанами тканей, что приводит к выпадению в тканях аномального вещества – амило-
ида.

На первой стадии происходит образование в органах ретикуло-эндотелиальной системы
плазматических клеток (плазматизация костного мозга, селезенки, лимфатических узлов,
печени). Плазматизация отмечается и в строме органов. Плазматические клетки преобразу-
ются в клетки-амилоидобласты. Синтез фибриллярного белка всегда происходит в клетках,
имеющих мезенхимное происхождение. Это лимфоциты, плазматические клетки, фиброб-
ласты, ретикулярные клетки (фибробласты чаще всего встречаются при семейном амилои-
дозе), плазматические – при первичном амилоидозе (обусловлены опухолью), ретикулярные
– при вторичном амилоидозе. Также в качестве амилоидобласта могут выступать купферов-
ские клетки печени, звездчатые эндотелиоциты, мезангиальные клетки (в почке). Когда белка
накапливается достаточно, происходит формирование каркаса.
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