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Предисловие

Всякий раз, когда студенты собираются за предела-
ми экзаменационной комнаты до начала испытаний, 
всегда интересно наблюдать за различными проявле-
ниями их волнения.

Некоторые нервно расхаживают туда-сюда, другие 
фиксированно смотрят в пространство, третьи забива-
ются в неприметный угол и дрожат от страха, а многие 
штудируют те пункты и факты, которые, как кажется, 
всегда отказываются оставаться в памяти, и неважно, 
как была усвоена остальная часть материала.

Некоторые студенты нагружаются папками на за-
жимах, набитыми старательно изготовленными за-
метками. И всегда существует группа, которая яростно 
вспахивает учебники в напряженные последние ми-
нуты до экзамена. (Библиотекари медицинских ин-
ститутов с пониманием кивают друг другу, когда видят 
непривычно свободные полки в библиотеке.)

Вот члены смешанной группы, у которых нет учеб-
ников, совершают набег на тех, кто усердно готовится 
к экзаменам по увесистым томам, ища подтверждения 
того, что факты, которые они уже десять раз провери-
ли за прошлую неделю, не изменились за ночь.

Книги, подобные «Наглядной патологии», популяр-
ны в такие мучительные минуты. Они понятны, не за-
нимают много места и выпускаются с таким замыслом, 
не заявляемым, однако, авторами открыто, что в объ-
еме страниц, в десять раз меньше обычных учебников, 
полностью изложено то, что необходимо знать студенту.

В то время, как одной из целей книги «Наглядная 
патология» является представление обобщенной па-
тологии, которое можно использовать для повторения 
пройденного и освещения фундаментальных аспектов 
конкретной темы, эту книгу также следует рассматри-
вать как руководство и «карту с малым масштабом» 
в процессе изучения патологии, начиная с первого 
знакомства студента с предметом.

Одни из вопросов, часто задаваемых преподава-
телю студентами, — «Что нам нужно знать к экзаме-
ну?» или что-нибудь подобное и «Если я выучу это 
в книге, будет ли этого достаточно?». Чего мы хотели 
достичь, создавая книгу «Наглядная патология», так 
это суммирования ключевой информации по темам, 
которые мы выбрали, а также предложить основу для 
понимания, посредством которой читатель сможет 
дополнить информацию, почерпнутую из других ис-
точников.

Патология — это исследование заболевания, осно-
ва медицины. Время, потраченное на изучение пато-
логии, может значительно сократить усилия, требуе-
мые для презентации клинических случаев, изучения 
патогенеза и лечения большинства существующих бо-
лезней. Сначала они могут показаться разрозненным 
набором признаков, симптомов и фактов, которые 
нужно будет добавить в необъятный список, изматы-
вающий студентов-медиков. Твердое знание патоло-
гии создает основу, которая объединяет все эти данные 
и складывает их в общую систему.

Благодарности
Мы выражаем благодарность тем, кто помогал в под-
готовке следующих разделов книги:
• Д-р Дженнифер Элс: болезни почек.
• Профессор Нил Шеферд: болезни желудочно-ки-

шечного тракта.
• Д-р Дэвид Беван: гемостаз.
• Профессор Филип Бучер: туберкулез.
• Профессор Питер МакКрори: артериальная гипер-

тензия.
• Д-р Джонатан Уильямс: болезни молочной железы.

Кэролайн Дж. Финлейсон
Барри А. Т. Ньюелл

Вам, Роб, Жан и Эмма.

К. Дж. Ф.

Тебе, Асма, моему лучшему другу.

Б. А. Т. Н.
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Основные процессы, происходящие в клетке, — син-

тез клеточных и секретируемых белков, производство 

энергии, репликация, а также функции, специфичные 

для конкретного типа ткани.

Основными структурными элементами клетки 

можно назвать ядро, цитоплазму, цитоскелет и мем-

бранные органеллы.

Ядро
Ядерная мембрана содержит поры для переноса мета-

болитов, РНК и субъединицы рибосом. Ядро содер-

жит:

• ДНК. Ядерный хроматин составляет около 20% мас-

сы ядра;

• ядрышки — место синтеза рибосомальной РНК 

и сборки субъединиц рибосом;

• ядерные белки, включающие регуляторные белки 

и белки синтеза ДНК и РНК, образованные в цито-

золе и импортированные в ядро;

• матричные, транспортные и рибосомальные РНК, 

готовящиеся к транспорту в цитозоль.

Цитоплазма
Так называют внутреннюю среду клетки, омывающую 

и поддерживающую все органеллы с помощью развет-

вленного цитоскелета. Многие метаболические реак-

ции протекают именно здесь.

Цитоскелет
• Микротрубочки: органеллы, такие как секретор-

ные или эндоцитозные везикулы, внутриклеточные 

рецепторы, транспортируются по клетке вдоль эле-

ментов цитоскелета.

• Актиновые микрофиламенты и миозин — элементы 

цитоскелета, которые стабилизируют форму клетки 

и работают в мышечных клетках как сократительные 

белки.

• Промежуточные филаменты — цитокератин, дес-

мин, нейрофиламенты и глиальный кислый фи-

бриллярный белок (типы белков зависят от ткани, 

и все они выполняют структурные функции).

Органеллы
Митохондрии
В этих органеллах происходит синтез большей части 

АТФ клетки, кроме того, здесь проходит цикл Кребса 

и процесс окислительного фосфорилирования. Они 

имеют собственный геном, который, тем не менее, ко-

дирует лишь малую часть белков митохондрий. Мито-

хондрии имеют две мембраны — проницаемую внеш-

нюю и складчатую внутреннюю.

Рибосомы
Синтезированные в ядрышке субъединицы рибосом 

собираются в цитозоле и присоединяются к мРНК; 

в таком состоянии они могут присоединяться к эндо-

плазматической сети или свободно лежать в цитоплаз-

ме. Это зависит от назначения синтезируемого рибо-

сомой белка; рибосомы, образованные для внутренних 

нужд клетки, остаются неприкрепленными. Рибосомы 

транслируют мРНК в последовательность аминокис-

лот полипептида.

Эндоплазматическая сеть
Эндоплазматическая сеть (ЭС) — лабиринт сообщаю-

щихся между собой мембранных цистерн, мешочков 

и трубочек, пронизывающий всю клетку.

Шероховатая ЭС покрыта рибосомами. Белки, синте-

зированные на ней, попадают в ее цистерны, где форми-

руется их вторичная структура, и они претерпевают пер-

вичное гликозилирование перед включением в мембраны 

или рецепторы, экспортом из клетки или направлением 

в различные органеллы клетки, такие, как лизосомы.

Гладкая ЭС служит для дальнейшего гликозили-

рования белков и укладки в соответствии с третичной 

структурой.

Аппарат Гольджи — см. рисунок.

Секреторные везикулы
Эти мембранные пузырьки движутся вдоль элементов 

цитоскелета, сливаясь с мембраной клетки и выбрасы-

вая свое содержимое наружу.

Лизосомы
Эти внутриклеточные мембранные везикулы, напол-

ненные литическими ферментами, сливаются с фа-

госомами, формируя фаголизосомы, и принимают 

участие в уничтожении патологических агентов. По-

мимо этих функций, лизосомы выполняют функцию 

уничтожения поврежденных органелл клетки (процесс 

аутофагии).

Пероксисомы
Эти мелкие мембранные органеллы содержат окисли-

тельные ферменты, производящие окисление с обра-

зованием пероксида водорода, а также фермент ката-

лазу, необходимую для нейтрализации образующегося 

пероксида.

Протеосомы
Эти органеллы распознают дефектные белки и расще-

пляют их до олигопептидов и аминокислот, которые 

затем используются клеткой повторно. Фрагменты 

расщепленных белков связываются с основным ком-

плексом гистосовместимости I (MHC — от англ. major 
histocompatibility complex) и экспонируются на поверх-

ности клетки, где они становятся доступными для 

Т-лимфоцитов.

Центросома
Эта органелла состоит из двух связанных между со-

бой центриолей, от которых по клетке во все стороны 

расходятся микротрубочки. Во время деления клетки 

центриоли расходятся к противоположным полюсам 

и принимают участие в расхождении хромосом. После 

деления достраивается вторая центриоль.

Мембраны
Мембраны — фосфолипидный барьер, окружаю-

щий как саму клетку, так и некоторые ее органел-
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лы. Они изолируют различные части клетки друг 

от друга и позволяют нескольким, часто несовме-

стимым, метаболическим процессам протекать од-

новременно.

Мембрана клетки
Этот фосфолипидный бислой взаимодействует с вне-

клеточной средой посредством большого набора 

встроенных молекул. Центр бислоя липофильный, 

а поверхности — гидрофильные, холестерин выполня-

ет роль стабилизирующего разделителя между ними. 

По так называемой «теории рафтов» трансмембранные 

структуры могут перемещаться, «плавать» по мембра-

не или быть привязанными к ней.

Мембранные белки: белки, пронизывающие мем-

брану, и выходящие на внешнюю сторону клетки, 

почти всегда гликозилированы. Гликолипиды — мо-

лекулы липидов с присоединенными олигосахарида-

ми — играют важную роль в распознавании клеток, 

межклеточном взаимодействии и абсорбции веществ. 

Клетки некоторых тканей имеют защитный гликока-

ликс.

Трансмембранный транспорт. Перечислим основ-

ные механизмы трансмембранного транспорта.

• Пассивная диффузия (требует только трансмем-

бранного градиента концентраций); по такому меха-

низму диффундируют липиды и жирорастворимые 

молекулы, например этанол.

• Облегченная диффузия: связывание молекулы пере-

носчиком индуцирует в последнем конформаци-

онные изменения, посредством которых молекула 

и переносится через мембрану.

• Активный транспорт: идет против градиента кон-

центраций и служит для поддержания ионного со-

става клетки. Примером белка, осуществляющего 

активный транспорт, является натрий-калиевая 

АТФаза.

• Везикулярный транспорт: экзоцитоз, эндоцитоз 

и трансцитоз. Эндоцитоз подразделяют на рецеп-

тор-опосредованный эндоцитоз (используется для 

эндоцитоза различных веществ и вирусных ча-

стиц) и фагоцитоз (опосредует эндоцитоз частиц). 

Пиноцитоз — захват клеткой небольших количеств 

внеклеточной жидкости — не является рецептор-

опосредованным.

Трансмембранная сигнализация
• Жирорастворимые сигнальные молекулы (такие как 

стероидные гормоны) свободно диффундируют че-

рез мембрану.

• Связывание с рецептором и активация вторичных 

мессенджеров осуществляются, к примеру, в случае 

сигнальных молекул пептидной природы, связыва-

ющихся с мембранными рецепторами на поверх-

ности клетки (лигандами), которые опосредуют 

активный транспорт сигнальной молекулы через 

мембрану либо активацию внутриклеточных сиг-

нальных каскадов.

Нейромедиаторы: этот класс сигнальных молекул 

характерен для нервной и мышечной тканей и вызы-

вает в клетке-мишени электрический ответ, опосре-

дованный открытием трансмиттерзависимых ионных 

каналов. (Следует, однако, помнить, что нейромедиа-

торы могут опосредовать и другие типы эффектов. — 

Прим. перев.)
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2 Движение жидкостей
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Приблизительно 70% организма человека состоит 

из воды. Вода является средой, по которой между ор-

ганами транспортируются клетки, питательные ве-

щества и отходы, из воды формируется цитоплазма, 

а также она служит растворителем для большинства 

химических реакций организма. Нарушения в коли-

честве и распределении воды в организме приводят 

к серьезным последствиям.

При обсуждении баланса жидкости в организме 

чаще всего пользуются компартментной моделью рас-

пределения жидкости. Эта модель рассматривает три 

основных компартмента — внутриклеточный (66%), 

межклеточный / интерстициальный (25%) и внутри-

сосудистый (7%). Иногда включают и четвертый 

компартмент — специализированных жидкостей 

(2%), в который входит секрет ЖКТ, перитонеальная 

и плевральная жидкости, синовиальная, цереброспи-

нальная, глазная жидкости и жидкость полукружных 

канальцев. Часто этот компартмент объединяют с ин-

терстициальным.

Движение жидкости между компартментами ди-

намическое и в основном подчиняется законам пас-

сивной диффузии согласно концентрационным и ги-

дростатическим градиентам в случае проницаемости 

для воды разделяющей компартменты мембраны. При 

необходимости перемещение воды между различны-

ми компартментами осуществляется чаще всего путем 

манипулирования этими градиентами. К примеру, по-

тоотделение происходит в результате закачки ионов 

натрия и хлора в просвет канала потовой железы. Вода 

при этом пассивно устремляется в сторону большей 

концентрации через мембранные поры и межклеточ-

ные контакты.

Электролиты
Электролиты — один из основных классов раство-

ренных в жидкостях организма веществ. Основной 

катион внутриклеточной среды — калий, тогда как ос-

новной катион внеклеточной среды — натрий. Такое 

распределение катионов поддерживается при помощи 

активного транспорта, осуществляемого натрий-кали-

евой АТФазой, которая присутствует во всех клетках. 

Такое распределение ионов необходимо для электри-

ческой активности нейронов, миоцитов и кардиоми-

оцитов. Изменения ионного состава как внутри-, так 

и внеклеточной среды в этих тканях нарушает работу 

электровозбудимых мембран клетки, что приводит 

к ненормальной электрической активности, такой как 

припадки, аритмия или мышечная слабость.

Концентрация электролитов также крайне важна 

для поддержания тургора клеток. При нарушении ос-

молярности внеклеточной среды вода начнет двигать-

ся внутрь клетки или из нее, что приведет к сморщива-

нию или разбуханию клетки (она может при этом даже 

лопнуть). Важность поддержания физиологических 

значений осмолярности такова, что в организме чело-

века существует система ее регуляции, жестко управ-

ляемая антидиуретическим гормоном (АДГ). В случае 

каких-либо серьезных отклонений механизмы поддер-

жания гомеостаза будут направлены на поддержание 

нормальной осмолярности крови (которая находится 

в равновесии со средами прочих компартментов) даже 

ценой расхода электролитов и нарушения других па-

раметров.

Кровь и ее фильтрация
Человек имеет в среднем по 70 мл крови на каждый ки-

лограмм веса (так, у человека с весом в 70 кг 4900 мл 

крови). Форменные элементы крови (эритроциты, 

тромбоциты и лейкоциты) составляют примерно 40% 

этого объема, остальные 60% приходятся на плазму. 

Плазма — это водный раствор электролитов, белков 

и липопротеинов различной природы. Кровь выпол-

няет функции транспортной среды, доставляя к тка-

ням питательные вещества и удаляя отходы. Обмен 

питательными веществами и метаболитами происхо-

дит через стенки капилляров.

В капиллярах вода с растворенными электролита-

ми может легко просачиваться в промежутки между 

эндотелиальными клетками, тогда как более крупные 

молекулы (белки) и форменные элементы крови на та-

кое не способны. Перемещение может идти в обоих 

направлениях; доминирующее направление опреде-

ляется взаимодействием гидростатического давления 

крови, создаваемого сердцем и передаваемого по со-

судистому руслу, и онкотического давления плазмы, 

создаваемого ее белками. Гидростатическое давление 

способствует перемещению воды из кровотока в тка-

ни, тогда как онкотическое давление создает разность 

концентраций, возвращающую воду обратно в кровя-

ное русло.

В проксимальной части капилляров гидростатиче-

ское давление превышает онкотическое, что обуслов-

ливает направление потока воды из сосуда в ткань. 

Интерстициальная жидкость находится в равновесии 

с внутренней средой клетки, благодаря чему проис-

ходит непрерывный обмен метаболитами между дву-

мя этими компартментами. Гидростатическое давле-

ние по мере движения крови по капиллярам падает, 

и в их дистальной части уже онкотическое давление 

становится выше, чем и определяется общее направ-

ление движения жидкости и сопровождающих ее рас-

творенных веществ из ткани в кровоток. Тем не менее 

онкотическое давление не в состоянии обеспечить 

удаление из тканей всей принесенной жидкости. Эта 

жидкость удаляется лимфатической системой.

Лимфатическая система
Лимфатические сосуды слепо оканчиваются в тка-

нях и выстланы пористым эндотелием. Лимфа транс-

портируется по сосудам увеличивающегося диаметра 

с большим количеством клапанов, мышечной выстил-

кой и плотным эндотелием в грудной проток, кото-

рый опорожняется в верхнюю полую вену, возвращая 

жидкость в кровоток и поддерживая тем самым по-

стоянный объем крови. В процессе транспортировки 

в грудной канал лимфа проходит через лимфатические 

узлы и таким образом играет важнейшую роль в пред-

ставлении содержимого внеклеточной среды иммун-

ной системе.
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Транссудаты
Транссудатами называют отсутствующие в норме ско-

пления жидкости с низкими концентрациями белка 

(чаще всего ниже концентрации альбумина в крови). 

Транссудаты могут быть локализованы в разных обла-

стях, включая плевральную и перитонеальную поло-

сти, и возникают по двум причинам.

1. Увеличение гидростатического давления — чаще 

всего давления в венозной системе, вследствие непра-

вильной работы сердца. Жидкость при этом накапли-

вается во внеклеточной среде, что ведет к развитию 

отека кожи. Также возможно накопление жидкости 

в плевральной полости.

2. Падение онкотического даления плазмы, вы-

званное пониженным синтезом белков в печени (как 

при циррозе) либо усиленной их потерей в почках (при 

нефротическом синдроме). Наряду с отеками харак-

теризуется асцитом и накоплением жидкости в плев-

ральной полости.

Экссудаты
Экссудатом называется скопление жидкости с высо-

кой (выше концентрации альбумина плазмы) концен-

трацией белка, не наблюдающееся в норме. Появление 

экссудатов обычно вызвано воспалениями, увеличива-

ющими проницаемость эндотелия капилляров до та-

кой степени, что белки получают возможность поки-

нуть кровяное русло. Сокращение посткапиллярных 

венул повышает гидростатическое давление, что также 

способствует образованию экссудата.
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3 Типы тканей и ответы на повреждение ткани
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• Стволовые клетки — это клетки, потенциально спо-

собные дифференцироватья в любой тип ткани, од-

нако под действием гормонов и цитокинов они диф-

ференцируются в клетки ткани того типа, в котором 

находятся. Стволовые клетки способны делиться 

с образованием себе подобных, что обеспечивает 

бессмертие клеточной популяции, а также обра-

зовывать частично дифференцированные клетки-

предшественники. Последние также способны де-

литься, но только ограниченное число раз, образуя 

несколько типов частично дифференцированных 

клеток и давая в конечном итоге терминально диф-

ференцированные клетки с ограниченным сроком 

жизни, которые замещаются новыми по мере рас-

ходования.

Замещение клеток в быстро обновляющихся тканях 

происходит за счет деления стволовых клеток и диффе-

ренциации их потомков. В медленно обновляющихся 

тканях, таких как ткань печени, замещение отдельных 

погибших клеток обеспечивается делением соседних 

гепатоцитов; тем не менее для замещения больших 

количеств поврежденной ткани здесь все же требуется 

активность стволовых клеток. Каждая ткань содержит 

свой участок со стволовыми клетками.

• Быстро обновляющиеся (лабильные) ткани непрерыв-

но регенерируют и пролиферируют; к таким тканям 

относятся эпителии кожи, желудочно-кишечного 

тракта и бронхов.

• Медленно обновляющиеся (стабильные) ткани, такие 

как ткани печени и почек, способны восстанавли-

ваться при повреждении, однако в норме оборот 

клеток в них незначителен. Печень обладает очень 

высокой способностью к регенерации — после уда-

ления более половины органа оставшейся части бу-

дет достаточно для компенсаторной регенерации. 

Почечные канальцы довольно быстро регенерируют 

после повреждения, вызванного, к примеру, кратко-

временной ишемией.

• Необновляющиеся (постоянные) ткани способны 

к регенерации лишь незначительных повреждений 

или же не способны к регенерации вообще, в ре-

зультате чего смерть достаточного количества кле-

ток этой ткани может повлечь за собой катастрофи-

ческие последствия. К тканям этого типа относятся 

нервная ткань и ткань сердечной мышцы.

Некроз ткани
Некрозом называют один из видов клеточной гибели; 

некроз может развиваться под воздействием множе-

ства различных факторов. Тип некроза зависит от тка-

ни и типа вызвавшего его воздействия.

• Сухой (коагуляционный) некроз наиболее распро-

странен и выглядит как плотная бледная область 

клиновидной формы, располагающаяся вокруг за-

купоренной артериолы. Поврежденные клетки со-

храняют свою форму, но теряют ядро, их называют 

«клетки-призраки».

• Колликвационный некроз обычно затрагивает клетки 

центральной нервной системы и часто обнаружива-

ется после инсульта. После очищения ткани от про-

дуктов разложения некротизированных клеток 

не происходит заращивания повреждения нативной 

или рубцовой тканью. Вместо этого на месте некроза 

остается киста. При абсцессах наблюдается именно 

этот тип некроза, что вызвано ферментативным раз-

ложением пораженной ткани.

• Фокальный клеточный некроз характеризуется поте-

рей отдельных клеток без каких бы то ни было сле-

дов процесса после его завершения. Такой тип не-

кроза может быть опосредован цитокинами и чаще 

всего имеет место в печени.

• Казеозный некроз имеет место при туберкулезе и вы-

глядит как белая крошащаяся творожистая масса. 

Представляет собой смесь сухого и колликвацион-

ного некрозов.

• Гангрена. Сухая гангрена выглядит как черная сухая 

масса мертвых клеток и вызывается нарушением 

кровообращения; такой вид гангрены часто имеет 

место на пальцах ног больных сахарным диабетом, 

осложненным обширным атеросклерозом. Влажная 

гангрена возникает при бактериальном инфици-

ровании зоны инфаркта, в частности при отеках. 

Газовая гангрена развивается при поражении некро-

тизированной ткани анаэробными газообразующи-

ми микроорганизмами такими как Clostridium welchii.

• Жировой некроз выглядит как плотные ярко-желтые 

узелки и часто возникает после травмы; способен 

обызвествляться, после чего по клинической кар-

тине становится похож на опухоль. Расщепление 

жировой ткани панкреатическими ферментами 

с последующим стеатонекрозом и обызвествлением 

часто имеет место при острых и хронических пан-

креатитах.

Инфаркт
Инфарктом, или ишемическим некрозом, называют 

омертвение ткани или органа, вызванное нарушени-

ем его кровоснабжения. При артериальном инфаркте 

приток крови к органу затруднен, при венозном нару-

шен венозный отток, что делает невозможным ток кро-

ви через орган, следствием чего становится накопле-

ние и застой крови в органе. Артериальный инфаркт 

обычно возникает при закупорке сосуда тромбом или 

эмболом; внешнее сдавление редко служит причиной 

такого инфаркта. Венозный инфаркт, напротив, чаще 

всего вызван именно сдавлением, как, например, при 

ущемлении грыжи. При этом развивающаяся гипере-

мия усиливает ущемление, и, как следствие, происхо-

дит сдавление вен.

Типы тканей
Эпителий
Эпителий дифференцируется из эмбриональной экто-

дермы и выстилает различные внешние и внутренние 

поверхности тела. Эпителий непрерывно обновляется 

и быстро восстанавливается после повреждений.

1. Плоский эпителий. Выполняет функции барьера 

и защиты от трения.

• Многослойный плоский эпителий. Покрывает по-

верхность тела, выстилает язык, глотку и пищевод, 
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анус и влагалище, а также внешний слуховой канал. 

Способен ороговевать.

• Однослойный плоский эпителий. Образует мезотели-

альную выстилку грудной и брюшной полостей.

2. Переходный, или псевдомногослойный, эпителий. 
Выстилает мочевыводящие пути. Способен сильно 

растягиваться за счет зонтичных клеток, поддержива-

ющих целостность поверхности при растяжении.

3. Секреторный эпителий. Выстилает все секретор-

ные органы. Выполняет ряд функций.

• Секреция.

Неспециализированная — секреция слизи для об-

легчения транспортировки пищи по ЖКТ и для 

захвата бактерий в носовой полости.

Специализированная — секреция гормонов, кис-

лоты (клетки желудка) или абсорбция (эпителий 

кишечника и почечных канальцев).

• Транспорт ионов (клетки почечных канальцев).

• Очистка. Реснитчатые клетки бронхов удаляют по-

павшие в легкие мелкие частицы вместе с восходя-

щим током слизи, к которой они пристают (мукоци-

лиарный клиренс).

Ткани — производные нейроэктодермы
К этой группе относятся в основном ткани, формирую-

щие центральную и периферическую нервную систему. 

Разрозненные нейроэндокринные клетки встречаются 

в различных эпителиях, где секретируют специфиче-

ские вещества — таковы, например, меланоциты кожи, 

секретирующие гормоны клетки кишечника или неко-

торые клетки эпителия бронхов (их функция не уста-

новлена, но есть доказательства того, что именно они 

дают начало мелкоклеточному раку легких).

Соединительная ткань
Соединительная ткань образует опорно-двигательный 

аппарат организма и многие структурные элементы.

• Жировая ткань служит для запасания липидов, спо-

собна регенерировать, синтезировать и отвечать 

на цитокины. Синтезируемые ею адипокины спо-

собны вызывать воспаление.

• Костная ткань представлена в большей части меж-

клеточным веществом, в которое вкраплены 

отдельные остеоциты, и непрерывно перестраива-

ется остеобластами, откладывающими внеклеточ-

ное вещество, и остеокластами, разрушающими его. 

Такие перестройки вызваны физическими воздей-

ствиями или гормонами (паратиреоидным гормо-

ном или кальцитонином). Способность к регенера-

ции у этого типа ткани превосходная.

• Фиброзная ткань, такая как ткань сухожилий, содер-

жит много коллагена, лишена клеток и кровеносных 

сосудов, и плохо регенерирует.

• Хрящевая ткань состоит в большей части из лишен-

ного кровеносных сосудов внеклеточного вещества, 

в которое заключены немногочисленные хондроци-

ты; регенерирует плохо.

• Гладкомышечная ткань формирует стенки сред-

них и крупных кровеносных и лимфатических 

сосудов, миометрий матки, стенку влагалища 

и мышечные слои желудочно-кишечного тракта, 

а также респираторных и мочевыводящих путей. 

Способна к регенерации, но в большинстве слу-

чаев рубцуется.

• Поперечнополосатая мышечная ткань формирует 

произвольную мускулатуру. Регенерация ткани огра-

ничена.

• Сердечная мышечная ткань формирует только сер-

дечную мышцу и за ее пределами не встречается. 

К регенерации не способна.

• Эндотелий дифференцируется из кровяных остров-

ков эмбриональной мезодермы. Различные типы 

эндотелия формируют выстилку кровеносных 

и лимфатических сосудов, а также печеночных и се-

лезеночных синусоидов. Регенерирует хорошо.

Кроветворная и лимфопоэтическая ткани
Эти ткани служат для образования форменных эле-

ментов крови и формируют иммунную систему орга-

низма. Они подробно рассматриваются в гл. 8–12.

Половые клетки
Клетки этого типа локализованы в яичниках и семен-

никах. В семенниках их производство идет непрерыв-

но, тогда как яичники содержат ограниченное их ко-

личество.
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4 Смерть клетки
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В организме человека непрерывно отмирают клет-

ки, и почти всегда это — необходимый процесс. Ме-

ханизмов смерти клетки два — некроз и апоптоз. Тем 

не менее процесс отмирания конкретной клетки ча-

сто трудно определить как идущий только по одному 

из механизмов. Ниже приведены ключевые особенно-

сти некроза и апоптоза.

Апоптоз
Апоптоз, который часто именуют программируемой 

клеточной гибелью, имеет место в процессе эмбрио-

генеза, когда непрерывно растут и изменяются новые 

ткани, а также в различных физиологических про-

цессах уже сформировавшегося организма; в качестве 

примера такого процесса можно назвать менструаль-

ный цикл. Апоптоз характеризуется упорядоченным 

разрушением компонентов клетки, которые пакуются 

в отшнуровывающиеся от клетки мембранные везику-

лы, впоследствии поглощаемые фагоцитами. Процесс 

апоптоза идет с затратами энергии.

Апоптоз запускается рядом событий.

1. Связывание сигнала клеточной гибели (к при-

меру, TNFR1 или Fas) рецепторами на поверхности 

клетки, сюда входит как прямое связывание Т- или 

NK-клеток с мембраной, так и секреция фактора не-

кроза опухолей (ФНО) иммунными клетками.

2. Нарушение целостности мембраны перфорином 

с последующим введением в клетку гранзима Б цито-

токсической Т-клеткой (см. гл. 10).

3. Высвобождение проапоптозных белков, таких 

как цитохром С, через поврежденные мембраны ми-

тохондрий, регулируемое про- и антиапоптическими 

белками семейства Bcl-2.

4. Активность гена p53, являющегося ключевым 

для регуляции клеточного цикла. Белок р53 вызыва-

ет апоптоз при невозможности репарации ДНК (см. 

гл. 26).

Апоптоз носит необратимый характер и развива-

ется при участии общего для большинства клеток ка-

скада каспаз. Протеолиз содержимого клетки и потеря 

воды ведут к сокращению объема клетки. Фрагменты 

клетки отделяются от нее заключением в клеточную 

мембрану, на которой в ходе апоптоза появляются но-

вые лиганды. Апоптоз не вызывает острого воспали-

тельного ответа — вместо этого макрофаги и соседние 

клетки узнают новые мембранные лиганды и фагоци-

тируют образующиеся фрагменты клеток.

Некроз
Гибель группы клеток под действием повреждающего 

фактора называется некрозом. Повреждающим может 

быть любой из огромного разнообразия физических 

и химических факторов; наиболее частыми причинами 

некрозов являются ишемия, инфекция и лекарствен-

ные препараты (химиотерапия). Остатки некротизи-

рованных клеток вызывают острую воспалительную 

реакцию, которая может увеличивать область некро-

тического поражения за счет утечки лизосомальных 

ферментов из полиморфноядерных лейкоцитов и ма-

крофагов.

Некрозом как таковым называют цепь событий, 

происходящих после гибели клетки. Обратимые про-

цессы, идущие до момента некроза, носят название 

повреждения клетки. Необратимая гибель чаще всего 

отмечается по потере целостности мембраны и входу 

в цитозоль кальция из интерстиция или эндоплазма-

тической сети.

Факторы, определяющие обратимость или необра-

тимость повреждений.

• Продолжительность стимула. К примеру, ишемия, 

вызванная тромбозом коронарной артерии, вызы-

вает инфаркт миокарда, но если тромб будет удален 

вскоре после образования, то область поражения 

будет значительно сокращена (см. гл. 36). При вос-

становлении кровотока могут возникать проблемы, 

связанные с накоплением свободных радикалов 

в реперфузируемой области.

• Доза химического агента. Доза вещества, достаточная 

для клеточной гибели у одного человека, не вызовет 

такого эффекта у другого, что связано с генетиче-

ским полиморфизмом (вариациями в генах различ-

ных белков, в том числе ферментов печени, ответ-

ственных за метаболизм лекарств).

• Тип и метаболическая активность ткани. Нейроны 

и клетки миокарда обладают чрезвычайно активным 

метаболизмом. Клетки печени и поперечнополоса-

тых мышц способны получать энергию при помощи 

одного лишь анаэробного гликолиза (метаболизируя 

запасенный в них гликоген), однако такой способ 

утилизации глюкозы ведет к накоплению в тканях 

токсичной молочной кислоты. Без кислорода нерв-

ные клетки погибают за несколько минут, тогда как 

клетки поперечнополосатых мышц конечностей 

способны выживать без кислорода несколько часов. 

Охлаждение ткани снижает метаболическую актив-

ность в ней и продлевает время, в течение которого 

ткань способна существовать без кислорода.

• Физиологическое состояние ткани. Избыток железа 

при гематохроматозе делает печень более восприим-

чивой к другим повреждающим агентам, таким как 

этанол.

Аутофагия
Поддержание клеток в трудных условиях осуществля-

ется организмом за счет аутофагии — особого типа 

клеточной адаптации, который можно наблюдать при 

голоде или инфекции. Также аутофагия развивается 

при отсутствии фактора роста.

Порции цитоплазмы заключаются в мембранные 

оболочки, образуя аутофагосомы, которые затем сли-

ваются с лизосомами, ферменты которых разруша-

ют их содержимое до ферментов, вновь включаемых 

в клеточный метаболизм. Процесс аутофагии на-

поминает впадение в спячку и может быть обращен 

по прошествии некоторого времени; тем не менее если 

вызвавший аутофагию стимул не исчезает, то клетка 

умирает по механизму некроза или апоптоза.

В качестве примеров болезней, в которых аутофа-

гия играет важную роль, можно упомянуть нейродеге-

неративные заболевания, такие, как болезни Альцгей-
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мера, Паркинсона и Гентингтона. В последние годы 

ведутся интенсивные исследования роли аутофагии 

при канцерогенезе.

Свободные радикалы
Свободные радикалы представляют собой молекулы 

с неспаренным электроном на внешней орбите, обла-

дающие крайне высокой реакционной способностью. 

Они реагируют как с органическими, так и с неоргани-

ческими соединениями, образуя новые свободные ра-

дикалы. Важны некоторые представители этого класса 

веществ.

• Активные формы кислорода (АФК): пероксид водо-

рода H2О2, супероксид-радикал (О2–) и гидроксид-

радикал (НО).

• Оксид азота (NO), синтезируемый нейронами, ма-

крофагами, эндотелием и некоторыми другими 

клетками.

Образование
• В процессе происходящей в клетке выработки энер-

гии, связанной с восстановлением кислорода и пе-

реносом электронов.

• При уничтожении патогенов фагоцитами: АФК дей-

ствуют на мембраны патогена.

• Как нежелательный побочный продукт внутрикле-

точных оксидазных реакций.

• При радиационном облучении (происходит иониза-

ция воды с образованием водородного и гидроксид-

радикала).

• Как нежелательный токсичный побочный продукт 

утилизации ксенобиотиков ферментами клетки, на-

пример в печени.

Поражающее действие
• Переокисление липидов мембраны с последующим 

ее разрушением (влияет на мембраны как самой 

клетки, так и органелл).

• Повреждение белков из-за окисления аминокислот, 

образования поперечных сшивок и расщепления 

пептидных связей.

• Повреждение ДНК, провоцирующее развитие мута-

ций и рака.

Защита
• Естественное разложение на кислород и пероксид 

водорода.

• Антиоксиданты, такие как глутатион и витамины А, 

С и Е.

• Связывание меди и железа транспортными бел ками.

• Задействование разлагающих пероксид водорода 

и супероксид-радикал ферментов, таких как ка-

талаза, супероксиддисмутаза и глутатионперок-

сидаза.
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5 Негативные факторы внешней среды
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Физические факторы
Поражение электрическим током
Поражение электрическим током имеет место при 

ударе молнии или при контакте с проводником, 

по которому течет постоянный или переменный ток. 

Из компонентов человеческого тела лучше всего ток 

проводят жидкости с высоким содержанием ионов — 

кровь и тканевая жидкость. Также электрический ток 

способны проводить периферические нервы. При 

прохождении тока по телу, хорошо изолированному 

жировой тканью, генерируется большое количество 

тепла, в результате чего возможно даже обугливание 

кожи в точках контакта с проводником. Внешний 

электрический ток взаимодействует с электрически-

ми импульсами, генерируемыми тканями тела; осо-

бенно негативно это отражается на ритме и частоте 

сердечных сокращений. Таким образом, поражение 

электрическим током приводит к тяжелой аритмии 

(чаще всего к фибрилляции желудочков) и обшир-

ным ожогам, каждое из этих повреждений может ока-

заться смертельным.

Влияние электрического тока на работу сердца ис-

пользуется в реанимации для прекращения фибрил-

ляции желудочков при остановке сердца: приложение 

переменного тока к области грудины способно восста-

новить синусовый ритм сердца.

Экстремальные значения температуры
Экстремальные значения температуры нарушают го-

меостаз клетки, зависящий от термочувствительных 

ферментативных реакций и поддержания концентра-

ции ионов в относительно узких пределах. Темпера-

тура тела регулируется гипоталамусом и модулирует-

ся высвобождением интерлейкина–1 макрофагами, 

а также локальным синтезом простагландинов. Тепло 

выделяется при работе мускулатуры и протекании ме-

таболических реакций в организме и теряется через 

кожу, пот и легкие.

• Повышенные значения температуры. Температура 

тела 41–42 °С вызывает тяжелые нарушения созна-

ния, дыхания и сердечной деятельности; температу-

ра 42,5 °С практически всегда смертельна. Причиной 

повышения температуры может служить избыточ-

ное производство тепла, неспособность отводить 

тепло или нарушения механизма терморегуляции 

в гипоталамусе. Организм отвечает на повышение 

температуры вазодилатацией.

• Ожоги. Основные повреждения при ожогах — коа-

гуляция кожи и варьирующего объема лежащих под 

кожей тканей. При этом происходит разрушение 

липидных мембран, денатурация ферментов и пре-

ципитация белков. По степени тяжести ожоги клас-

сифицируют на ожоги I, II и III степени, основыва-

ясь на глубине поражения и проценте обожженной 

поверхности тела. Плазма и лимфа теряются с обо-

жженной поверхности, что может приводить к гипо-

волемическому шоку при поражении более 70% тела 

ожогами III степени. Потеря важных белков с экссу-

датом замедляет развитие острого воспалительного 

процесса и заживление.

Вдыхание горячего воздуха и дыма повреждает сли-

зистую оболочку дыхательных путей и стенки альвеол, 

вызывая острый респираторный дистресс-синдром.

• Пониженные температуры. Гипотермия имеет место 

при понижении температуры тела ниже 35 °С. Если 

дрожь и повышение мышечной активности ока-

зываются не способны задержать или остановить 

падение температуры, то наблюдается снижение 

частоты дыхания и сердцебиения, падает оксигена-

ция крови и перфузия тканей. Вязкость крови повы-

шается в результате потери жидкости из-за развития 

индуцированного холодом диуреза и плазмы из-за 

повышения проницаемости эндотелия. У пациента 

наступает расстройство, а затем и потеря сознания. 

Смерть наступает при 28 °С.

Вливание охлажденной крови снижает метаболиче-

ские потребности и уменьшает риск осложнений при 

операциях по пересадке сердца. Донорское сердце до-

ставляют к месту операции в переохлажденном состо-

янии, что снижает скорость аутолиза тканей.

Резкое понижение температуры (обморожение) 

вызывает гипотермические повреждения в плохо кро-

воснабжаемых тканях, таких как пальцы рук и ног, нос 

и уши. Жидкость в капиллярах, клетках и тканях за-

мерзает, увеличиваясь при этом в объеме. Плазмалем-

ма и мембраны органелл разрушаются. Развивается 

ишемический некроз конечностей (гангрена). Выведе-

ние из гипотермии производится постепенным согре-

ванием. Часто повреждения оказываются значительно 

меньшими, чем предполагается изначально, что явля-

ется противопоказанием немедленной ампутации.

Радиация
Повреждения при радиационном облучении вызваны 

ионизацией молекул цитозоля и образованием актив-

ных форм кислорода. Степень повреждения зависит 

от продолжительности действия радиации, типа излу-

чения и поглощенной дозы, а также от типа облучен-

ной ткани.

• Немедленные эффекты. Быстрообновляемые ткани 

повреждаются в первую очередь, что приводит к тя-

желой диарее, вызванной повреждениями эпителия 

кишечника, и подавлению активности костного 

мозга.

• Отдаленные эффекты. Развитие злокачествен-

ных опухолей в результате накопления мутаций, 

вызванных радиационным повреждением ДНК. 

Развивается облитерация сосудов.

Радиация вызывает повреждения ДНК. Это свой-

ство радиации используется для лечения злокаче-

ственных опухолей.

Химические факторы
Кислоты и щелочи вызывают повреждения клеточных 

мембран, что влечет за собой некроз и повреждение 

капилляров, кровь из которых вытекает во внекле-

точный матрикс тканей. По характеру такие повреж-

дения напоминают тепловые ожоги. Обширные раны, 

вызванные химическим поражением, часто приводят 

к рубцеванию.
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Многие производства имеют в качестве побочных 

продуктов вредные и токсичные вещества. Некоторые 

из них реагируют с содержимым клетки или вовлека-

ются в метаболизм, приводя к образованию токсичных 

метаболитов.

• Присоединение глюкуронида к молекуле может 

сделать последнюю нетоксичной, однако в почках 

глюкуронид отщепляется, и эпителий почечных ка-

нальцев оказывается под воздействием токсичного 

вещества.

• Летучие органические соединения, такие как поли-

циклические ароматические углеводороды, являют-

ся побочными продуктами нефтехимических про-

изводств и продуктами сжигания смол. Соединения 

этого класса обнаружены и в сигаретном дыме. 

После их превращения в эпоксиды цитохромом р450 

они становятся способными реагировать с ДНК, вы-

зывая мутации. Полициклические ароматические 

углеводороды табачного дыма — один из основных 

факторов, обусловливающих развитие рака легких. 

Зола, содержащая полициклические ароматические 

углеводороды, как было установлено Персивалем 

Поттом в 1775 г., была причиной рака мошонки 

у трубочистов.

• Винилхлорид, применяющийся при производстве 

ПВХ, может вызывать образование хлорацетальдеги-

да при взаимодействии с цитохромом р450 в печени. 

Это соединение связывается с ДНК и повреждает ее.

При лечении рака применяют химиотерапевтиче-

ские препараты, препятствующие репликации ДНК, 

поскольку в опухолевой ткани в любой момент вре-

мени гораздо больше делящихся клеток, чем в любой 

ткани организма. Одним из примеров препаратов, 

применяющихся для химиотерапии, является цикло-

фосфамид, алкилирующий ДНК и вызывающий нон-

сенс-мутации.

Вода
При утоплении смерть наступает от асфиксии. Со-

держащиеся в воде диатомовые водоросли проникают 

при этом в ткани и кровоток. В пресной воде смерть 

наступает в 4–5 раз быстрее, чем в соленой, посколь-

ку гипотоническая пресная вода попадает в кровь че-

рез сеть легочных капилляров, вызывая разбавление 

крови, понижая концентрации ионов хлора и калия, 

а впоследствии приводя к гиперкалиемии в результате 

лизиса эритроцитов. Морская вода может быть прак-

тически изотонической, хотя чаще она гипертонична, 

что приводит к повышению концентрации ионов хло-

ра в крови, но не вызывает гемолиза. По этой причине 

реанимационные мероприятия имеют более благопри-

ятный прогноз для пострадавших на море. При частич-

ном заполнении легких водой у выжившего пациента 

может впоследствии развиться пневмония, вызванная 

обитавшими в воде микроорганизмами.

Инфекционные агенты
Этот поражающий фактор будет рассмотрен более 

подробно далее в тексте. Для нанесения вреда возбу-

дитель должен преодолеть тканевой барьер.

mailto:info@pilotLZ.ru
http://www.pilotLZ.ru
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