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Тема: «Морфология нарушений белкового и углеводного обмена (белковые и углеводные 

дистрофии).  Гиалиновые изменения. Мукоидное и фибриноидное набухание». 

 

1. Цель занятия. Изучить вопросы этиологии, патогенеза, морфологии, осложнений и  

исходов нарушений белкового и углеводного обменов на примерах паренхиматозных и 

стромально-сосудистых дистрофий..  

 

2. Требования к уровню студента по освоению дисциплины - патологическая 

анатомия. Студент должен знать: 

1.  Термины - патологическая анатомия, аутопсия, биопсия, повреждение, дистрофия, 

паренхиматозные дистрофии, стромально-сосудистые дистрофии, смешанные дис-

трофии, декомпозиция, извращенный синтез, инфильтрация, трансформация, «тиг-

ровое сердце».  

2.  Вопросы этиологии, патогенеза, морфологии белковых и углеводных паренхима-

тозных и стромально-сосудистых дистрофий. 

3.  Сущность и основные закономерности развития дистрофий. 

4.  Характерные изменения внутренних органов при белковых и углеводных паренхи-

матозных и стромально-сосудистых дистрофиях. 

5.  Характерные изменения внутренних органов при нарушениях обмена гликогена 

при сахарном диабете 

 

 

Теоретические аспекты. 

Повреждение может быть представлено двумя патологическими процессами - дис-

трофией и некрозом, которые нередко являются последовательными стадиями. 

Нелетальное повреждение клеток называется дистрофией. Это повреждение может 

проявляться внутриклеточными или внеклеточными скоплениями (аккумуляцией) ненор-

мальных количеств различных веществ: 1) воды, липидов, белков и углеводов; 2) аномаль-

ных веществ, в том числе экзогенных, таких как ионы, продукты нарушенного метаболизма; 

3) пигментов. Все они могут накапливаться транзиторно или постоянно, быть безвредными 

или токсичными, локализоваться в цитоплазме (чаще в лизосомах) или в ядре. 

Внутриклеточные скопления. Различают три разновидности внутриклеточных скопле-

ний. Во-первых, это скопления естественных эндогенных метаболитов, которые образуются 

в нормальном или ускоренном ритме, а скорость их удаления недостаточна (например, при 

жировых изменениях печени). Во-вторых, это накопления эндогенных веществ, которые не 

могут метаболизироваться. Частая причина таких скоплений - генетический дефект, в ре-

зультате продукты обмена не используются, а откладываются внутри клетки, развиваются 

болезни накопления. В-третьих, аккумуляция аномальных экзогенных веществ, которые 

клетка не может ни разрушить с помощью ферментов, ни транспортировать в другое место 

(например, частицы угля). 

Белки. При избытке белка в цитоплазме клеток выявляются скопления, которые выглядят 

как округлые эозинофильные капли, вакуоли или массы. Такие изменения называют белко-

вой дистрофией. 
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Гиалиновые изменения. 

Характеризуются появлением вещества (внутри- или внеклеточного), имеющего го-

могенное гиалиноподобное розовое окрашивание при использовании гематоксилина и эози-

на. Накопление внутриклеточных гиалиновых депозитов в классической морфологии назы-

вается «гиалиново-капельной дистрофией», которая наиболее часто наблюдается в эпителии 

канальцев почек при заболеваниях, сопровождающихся повышением проницаемости клу-

бочкового фильтра (нефротический синдром у больных гломерулонефритом, амилоидозом 

почек). При алкогольном гепатите, первичном билиарном и индийском детском циррозах 

печени обнаруживаются  (алкогольный гиалин).  Внеклеточный гиалин встречается при гиа-

линозе соединительной ткани в старых рубцах, очагах склероза, в исходе фибриноидного 

некроза, в стенках артерий при артериальной гипертензии и сахарном диабете, клапанах 

сердца при ревматическом пороке. 

 

При почечных заболеваниях, связанных с потерей белка с мочой (протеинурия), белок 

проходит через гломерулярный фильтр в проксимальные канальцы, откуда реабсорбируется 

эпителиальными клетками с помощью пиноцитоза. В случае избытка белка в первичной мо-

че процесс реабсорбции нарушается и при слиянии пиноцитозных пузырьков с лизосомами 

формируются фаголизосомы, которые образуют крупные эозинофильные капли в цитоплаз-

ме эпителиальных клеток проксимальных канальцев (гиалиново-капельная дистрофия). 

Примером избыточного накопления белка служат тельца Русселя. Эозинофильные вклю-

чения в клетках печени при алкогольной болезни, особенно характерные для острого алко-

гольного гепатита, называют тельцами Маллори. 

Нарушение обмена белков часто сочетается с повреждением Na+, K+ -помпы. Клетки те-

ряют способность поддерживать ионный и жидкостный гомеостаз, что приводит к накопле-

нию ионов натрия и набуханию или гидратации клетки. Такой патологический процесс на-

зывают гидропической дистрофией. Белковая гидропическая дистрофия может возникать в 

эпителии канальцев почек при нефротическом синдроме в результате повреждения систем, 

ответственных за реабсорбцию белка и воды. 

Гидропическая дистрофия гепатоцитов характерна для вирусного гепатита В, что отража-

ет извращение белково-синтетической функции клеток печени вследствие репродукции ви-

руса. Максимально выраженную гидропическую дистрофию, граничащую с колликвацион-

ным некрозом клетки, называют баллонной дистрофией. 

 

Гиперкератоз – патологический процесс, который характеризуется избыточным орогове-

нием многослойного плоского ороговевающего эпителия (кожа). 

Лейкоплакия - патологический процесс, который характеризуется избыточным ороговени-

ем многослойного плоского неороговевающего эпителия (слизистые оболочки полости рта, 

глотки, пищевода, шейки матки). 

 

Стромально-сосудистые (мезенхимальные) дистрофии развиваются в результате на-

рушений обмена в соединительной ткани и выявляются в строме органов и стенках сосудов. 

Стромально-сосудистые диспротеинозы. 

Среди стромально-сосудистых диспротеинозов различают мукоидное набухание, фибри-

ноидное набухание, гиалиноз и амилоидоз. 

Мукоидное набухание, фибриноидное набухание и гиалиноз могут быть последователь-

ными стадиями дезорганизации соединительной ткани (напр., при ревматических болезнях). 

а.Мукоидное набухание. 

* Поверхностная и обратимая дезорганизация осединительной ткани. 

* Характеризуется накоплением в парапластической субстанции (в основном веществе со-

единительной ткани) гликозаминогликанов (преимущественно гиалуроновой кислоты), что 

приводит к повышению сосудисто-тканевой проницаемости и выходу мелкодисперсных 
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плазменных белков - альбуминов. 

Механизм развития - инфильтрация. 

Мукоидное набухание чаще встречается в стенках артериол и артерий, клапанах серд-

ца,пристеночном эндокарде. 

Макроскопическая картина: орган или ткань обычно не изменены. 

Микроскопическая картина: выявляется феномен метахромазии, особенно с толуидино-

вым синим: в фокусах мукоидного набухания видно накопление гликоаминогликанов, даю-

щих метахроматичное (сиреневое) окрашивание. 

Электронно-микроскопическая картина: выявляются расширенные межфибриллярные 

пространства, содержащие зернистые белковые массы; коллагеновые волокна сохранены, 

лишь местами выявляется некоторое их разволокнение. 

Мукоидное набухание - процесс обратимый? однако часто переходит в необратимый про-

цесс глубокой дезорганизации соединительной ткани - фибриноидное набухание. 

б. Фибриноидное набухание. 

* В основе лежит деструкция основного вещества и волокон соединительной ткани, со-

провождающаяся резким повышением сосудистой проницаемости и выходом грубодисперс-

ных плазменных белков, в первую очередь фибриногена с последующим  превращением  в 

фибрин. 

* Характерно образование вещества - фибриноида, в формировании которого помимо де-

струкции коллагеновых волокон, большую роль играет состояние основного вещества, преж-

де всего его гликозаминокликанов, которые способны осаждаться щелочными белками, вы-

свобождающимися при повреждении волокнистых и клеточных структур соединительной 

ткани. Кроме того в построении фибрионида принимают участие и белки плазмы, в первую 

очередь фибриноген с последующим превращением в фибрин. 

Механизм развития - инфильтрация и декомпозиция.  

Электронно-микроскопическая картина: в  зоне  фибриноидных изменений выявляются 

деструкция коллагеновых волокон и фибрин. Процесс необратимый, завершается фибрино-

идным некрозом, гиалинозом, склерозом. 

в. Гиалиноз. 

* Характеризуется накоплением в тканях полупрозрачных плотных масс, напоминающих 

гиалиновый хрящ. 

* Возникает в исходе фибриноидного набухания, плазморрагии, склероза, некроза. 

* Гиалин - сложный фибриллярный белок. 

* Механизм образования гиалина складывается из разрушения волокнистых структур и 

пропитывания их фибрином и другими плазменными компонентами (глобулинами, бета-

липопротеидами, иммунными комплексами и пр.). 

Выделяют: гиалиноз собственно соединительной ткани и гиалиноз сосудов; оба эти вида 

гиалиноза могут быть распространенными и местными. 

Примером местного гиалиноза собственно соединительной ткани, развившегося в исходе 

мукоидного набухания и фибриноидных изменений, является гиалиноз створок клапанов 

сердца при ревматизме (ревматический порок сердца). 

Макроскопическая картина: сердце увеличено, полости желудочков расширены. Створки 

митрального клапана плотные, белесоватого цвета, сращены между собой и резко деформи-

рованы. Атрио-вентрикулярное отверстие сужено. Хордальные нити утолщены и укорочены. 

Выделяют 3 вида сосудистого гиалина: 

а) простой гиалин - возникает вследствие плазморрагии неизмененных компонентов 

плазмы (чаще встречается при гипертонической болезни, атеросклерозе); 

б) липогиалин - содержит липиды и бета-липопротеиды (наиболее характерен для сахар-

ного диабета); 

в) сложный гиалин - строится из иммунных комплексов, фибрина и разрушающихся 

структур (характерен для болезней с иммунопатологическими нарушениями, например, для 
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ревматических болезней). 

* Распространенный гиалиноз артериол возникает при гипертонической болезни и сахар-

ном диабете как исход плазморрагии. 

* При гипертонической болезни вследствие гиалиноза артериол развивается артериолоск-

леротический нефросклероз, или первично-сморщенные почки: маленькие, плотные почки с 

мелкозернистой поверхностью и резко истонченным корковым слоем. 

* Распространенный гиалиноз мелких сосудов (преимущественно артериол) лежит в осно-

ве диабетической микроангиопатии. 

 

Морфология нарушений углеводного обмена. 

Углеводы, выявляемые в клетках и тканях с помощью гистохимических методов, 

подразделяют на полисахариды (гликоген), гликозаминогликаны (мукополисахариды) и глико-

протеиды.  

Нарушение обмена гликогена - один из примеров нарушения углеводного обмена - 

наиболее часто наблюдается при сахарном диабете и при наследственных углеводных дис-

трофиях - гликогенозах. Депо гликогена в организме - печень и скелетные мышцы, гликоген 

этих органов называется «лабильный гликоген», так как расходуется в зависимости от по-

требностей организма. Другая разновидность гликогена - гликоген нервных клеток, прово-

дящей системы сердца, аорты, эндотелия, эпителиальных тканей, хряща, лейкоцитов - «ста-

бильный гликоген», содержание которого не подвергается заметным колебаниям и который 

является необходимым компонентом клеток. Обнаружить гликоген в клетках и тканях мож-

но с помощью гистохимической окраски кармином Беста.  Внутриклеточное накопление 

гликогена наблюдается при нарушениях метаболизма глюкозы или гликогена. При сахарном 

диабете отмечаются: 1) внутриклеточное накопление гликогена в эпителиальных клетках 

дистального отдела извитых канальцев: эпителий становится высоким, со светлой, пенистой 

цитоплазмой, зерна гликогена обнаруживаются и в просвете канальцев; 2) включения глико-

гена в ядрах гепатоцитов, которые становятся светлыми («дырчатые», «пустые» ядра). 

Нарушение обмена гликопротеидов в клетках или в межклеточном веществе характе-

ризуется накоплением муцинов и мукоидов (так называемые, слизистые или слизеподобные 

вещества). Обнаружить гликопротеиды в клетках и тканях можно с помощью гистохимиче-

ской окраски толуидиновым синим или метиленовым синим. Обтурация выводных протоков 

желез слизью приводит к развитию кист; обтурация просветов бронхов слизью может при-

водить к развитию ателектазов и очагов пневмонии. 

Наследственные нарушения обмена гликогена называются  гликогенозами. Установ-

лено 11 типов гликогенозов, каждых из которых вызван недостаточностью одного из фер-

ментов, участвующих в обмене гликогена: I тип - болезнь Гирке,  II тип - болезнь Помпе, III 

тип - болезнь Кори,   IY тип - болезнь Андерсена, Y тип - синдром Марк-Ардла, YI тип - бо-

лезнь Херса, YII тип - болезнь Томсона, YIII тип - болезнь Таруи, IX тип - болезнь Хага, X  и  

XI типы. Наряду с этим встречаются смешанные типы гликогенозов, а также гликогенозы с 

неидентифицированным ферментным дефектом. В зависимости от того, затрагивают ил 

ферментные дефекты печень, мышцы или одновременно многие органы, различают печеноч-

ную, мышечную и генерализованную формы гликогенозов. Важнейший признак патологиче-

ского накопления гликогена в тканях при гликогенозах - отсутствие посмертного гликолиза 

(при этом поглощенный гликоген можно легко экстрагировать водным раствором формали-

на, который при этом становится мутным, серовато-белого молочного виды; при воздействии 

алкоголя на этот раствор из него выпадают студнеобразные массы, дающие с йодом выра-

женную бурую окраску). 

Краткая характеристика пяти основных типов гликогенозов 

Гликогеноз I-го типа - болезнь Гирке - печеночная форма - возникает вследствие де-

фицита глюкозо-6-фосфатазы. Заболевание проявляется в грудном возрасте; характерно: от-

ставание нарастания массы тела, рвота, анорексия, гипогликемия, периодически - кетонеми-
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ческие кризы. В дальнейшем - пропорционально малый рост по гипофизарному типу, лицо 

«кукольного типа», гепатомегалия. Причины смерти - ацидотическая кома или инфекции. 

Макроскопическая картина: печень - увеличена в 3-4 раза, поверхность ее гладкая, на разрезе 

ткань бледно-красная с подчеркнутым рисунком долек; почки - увеличены, набухшие, блед-

ные, желтовато-красной окраски с широкой корковой зоной; селезенка - не увеличена. Мик-

роскопическая картина: гепатоциты резко увеличены с «водянистой» цитоплазмой, отчетли-

во выраженными границами и расположенным в центе ядром. Окраска на гликоген резко по-

ложительна даже после фиксации материала в формалине. 

Гликогеноз II-го типа - болезнь Помпе - генерализованная форма - возникает вследст-

вие дефицита лизосомного фермента кислой мальтазы, который приводит к накоплению 

гликогена прежде всего внутри лизосом клеток поперечно-полосатой и гладкой мускулатуры, 

печени, легких, селезенки, стенок сосудов, головного мозга, кожи. Течение болезни неблаго-

приятное, смерть наступает на 1-м году жизни от сердечной или дыхательной недостаточно-

сти, часто от аспирационной пневмонии. Макроскопическая картина: кардиомегалия, макро-

глоссия, поражение мускулатуры пищевода и привратника желудка. Микроскопическая кар-

тина: волокна миокарда вздутые, светлые, резко контурируются, похожи на растительные 

клетки; при нервно-мышечном варианте - накопление гликогена в ганглиозных и глиальных 

клетках передних рогов спинного мозга, спинальных и вегетативных периферических узлах, 

поражение скелетной мускулатуры и особенно гладких мышц; увеличивается количество 

гликогена в печени и коже. Электронно-микроскопическая картина: лизосомальные и цито-

плазматические включения, связанные с мембранами клеток, содержащие множественные -

частицы гликогена, размеры включений 0,2-1,5 мкм. 

Гликогеноз III-го типа, лимитдекстриноз (болезнь Кори) возникает вследствие отсут-

ствия амило-1,6-глдкозидазы, что приводит к нарушению расщепления гликогена - образу-

ются молекулы гликогена с короткими внешними цепями. Заболевание характеризуется на-

коплением аномального гликогена (лимитдекстрина) преимущественно в печени, а также в 

скелетной мускулатуре и миокарде. Клинико-морфологическая картина сходна с таковой при 

гликогенозе I-го типа, но выражена менее резко. 

Гликогеноз IY-го типа, амилопектиноз (болезнь Андерсена) - редкий тип гликогеноза, 

характеризуется нарушением синтеза гликогена, возникает вследствие дефекта ветвящегося 

фермента, который в норме катализирует ступенчатый синтез ветвей гликогена. Заболевание 

проявляется в конце грудного или в раннем детском возрасте в виде цирроза печени, гепато- 

и спленомегалии, асцита, желтухи, кровоточивости. Цирроз печени - мелкоузловой, с накоп-

лением в гепатоцитах труднорастворимого аномального гликогена, который воспринимается 

организмом как инородное тело и вызывает развитие цирроза.  Гликоген накапливается так-

же в гистиоцитах селезенки, лимфатических узлах, в купферовских клетках печени. 

Гликогеноз Y-го типа (болезнь Мак-Ардла) - классический мышечный гликогеноз, свя-

занный с отсутствием мышечной фосфорилазы; характеризуется миалгиями, которые возни-

кают после мышечного напряжения, постепенно развиваются тугоподвижность в суставах 

конечностей и мышечная слабость, темный цвета мочи (за счет миоглобина). Болезнь разви-

вается в детском возрасте (после 10 лет). Под сарколеммой скелетных мышц обнаруживают-

ся резко ШИК-положительные вакуоли, отдельные мышечные волокна гиалинизируются. 

 

 

3. План занятия. 

Макропрепараты 

1. Гиалиноз капсулы селезенки - обратить  внимание на размеры селезенки, на цвет и 

поверхность органа. 

2. Артериолосклеротический нефросклероз (первично-сморщенная почка) - опреде-

лить размеры почки, обратить внимание на ее поверхность, консистенцию, толщину и цвет 

коркового и мозгового вещества на разрезе. 
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Микропрепараты 

1. Гидропическая дистрофия печени (окраска гематоксилином и эозином) – обратить вни-

мание на количество и размеры вакуолей в цитоплазме, состояние ядер и размеры гепатоци-

тов. 

2. Гидропическая дистрофия эпителия проксимальных извитых канальцев почки (окраска 

гематоксилином и эозином) – обратить внимание на количество и размеры вакуолей в цито-

плазме, состояние ядер и размеры эпителиальных клеток, просвет канальцев. 

3. Фибриноидное набухание дермы (кожа) (окраска гематоксилином и эозином) - обратить 

внимание на цвет верхних участков дермы, на состояние окружающей ткани. 

4. Гиперкератоз (папиллома кожи) (окраска гематоксилином и эозином) - обратить вни-

мание на толщину масс кератина на поверхности многослойного плоского ороговевающего 

эпителия, покрывающего папиллому. 

5. Гиалиноз капсулы селезенки (окраска гематоксилином и эозином) - обратить внимание 

на толщину слабо эозинофильных масс гиалина на поверхности капсулы  селезенки. 

 

 

Ситуационные задачи 

 

Ситуационная задача № 1 

Больной Б., 40 лет, в течение 5 мес болел подострым гломерулонефритом. В клинике вы-

явлены отеки, комплекс симптомов (нефротический синдром), включающий массивную про-

теинурию (более 50 мг/кг в сутки), гипоальбуминемию (менее 25 г/л), гиперлипидемию (хо-

лестерин более 6,5 ммоль/л). Скончался от отека легких. При внешнем осмотре выраженные 

отеки. На вскрытии обнаружены сморщенные почки, водянка серозных полостей, отек лег-

ких, отек головного мозга. 

Вопросы к ситуационной задаче № 1 

1. Объясните механизм развития отдельных симптомов. 

2. Перечислите изменения в канальцах почек, которые можно обнаружить при микроско-

пическом исследовании. 

3. Какие отделы канальцев изменяются? Объясните причину и механизмы развития пора-

жения канальцев почек, опишите изменения. 

4. Какими дополнительными окрасками нужно воспользоваться для подтверждения гис-

тологического диагноза? 

 

 

Ситуационная задача 2. 

Больной М., 45 лет, длительное время страдал сахарным диабетом, умер от интокси-

кации в связи с развившейся гангреной правой нижней конечности. При гистологическом 

исследовании аутопсийного материала почек обнаружены мелкие ШИК-положительные кап-

ли в эпителии канальцев почек; в цитоплазме гепатоцитов - бесцветные вакуоли при окраске 

гематоксилином и эозином, при окраске суданом III - вакуоли оранжево-красного цвета; в 

ядрах гепатоцитов - ШИК-положительные включения. 

Вопросы к ситуационной задаче № 2:  

1.  Какой патологический процесс имел место в почках? 

2. Какой патологический процесс имел место в цитоплазме гепатоцитов? 

3. Какой патологический процесс имел место в ядрах гепатоцитов? 

4. Каковы механизмы описанных патологических процессов в почках и печени? 
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Ситуационная задача 3. 

У больного С., 39 лет, обнаружена опухоль сигмовидной кишки. Фрагмент опухоли 

взят на гистологическое исследование, во время которого поставлен диагноз аденокарцинома 

(злокачественная опухоль из железистого эпителия кишки), в гистологическом описании 

опухоли указано на наличие слабоокрашенного эозинофильного вещества, в котором распо-

лагаются клетки опухоли, окраска муцикармином - положительна. 

Вопросы к ситуационной задаче № 3 

 1. Какой патологический процесс имел место в ткани опухоли? 

2. Какую еще гистохимическую окраску можно было использовать для уточнения ха-

рактера патологического процесса? 

3. Каков возможный механизм развития данного патологического процесса? 

 

 

ВОПРОСЫ ТЕСТОВОГО КОНТРО-

ЛЯ: 

Выбрать все правильные ответы 

1. К накоплению метаболитов в клетке 

приводит: 

а) ускоренное образование веществ, 

б) недостаточное выведение веществ, 

в) генетический дефект, 

г) нарушение иннервации, 

д) нарушение кровообращения. 

 

 

Выбрать один правильный ответ 

2. Белковые включения в цитоплазме 

клеток выглядят как:  

а) базофильные зерна, 

б) эозинофильные капли или массы, 

в) вакуоли, 

г) гранулы бурого цвета, 

д) гранулы золотистого цвета. 

 

Выбрать один правильный ответ 

3. Плазматическая клетка при избы-

точном накоплении белка называется 

тельцем: 

а) Каунсильмена, 

б) Маллори, 

в) Русселя, 

г) Гейнца, 

д) Паппенгейма. 

 

Выбрать один правильный ответ 

4. При белковой дистрофии и набухании 

эпителия проксимальных канальцев почки 

развивается клинический синдром: 

а) протеинурический, 

б) отечный, 

в) портальной гипертензии, 

г) нефротический, 

д) гемолитико-уремический. 

 

Выбрать один правильный ответ 

5. Гидропическая дистрофия гепато-

цитов наиболее характерна для: 

а) мускатного фиброза, 

б) стеатоза, 

в) алкогольной болезни, 

г) гепатомы, 

д) вирусного гепатита В. 

 

Выбрать один правильный ответ 

6. Наследственные болезни накопления 

называются: 

а) тезаурисмозами, 

б) системными, 

в) аутоиммунными, 

г) цереброваскулярными, 

д) иммунокомплексными. 
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