
Лекция 2 Повреждение и гибель 
клеток и тканей

• План
1. Понятие повреждение клетки: обратимые и 

необратимые.
2. Причины повреждения клетки
3. Механизмы повреждения клетки.
4. Виды и формы повреждения клетки.
5. Обратимые повреждения клеток (дистрофии)
6. Необратимые повреждения клеток (некроз и 

апоптоз)
7. Апоптоз



Строение клетки



Строение клетки

  Ядро содержит ДНК, 
хранящую 
информацию о 
специфической 
последовательности 
аминокислот в 
белке.

Мембрана ядра через 
ЭПС связана с 
наружной 
мембраной



Плазматическая мембрана
• Избирательно 
регулирует обмен 
веществ между 
клеткой и внешней 
средой.

• Обеспечивает 
контакт с 
соседними 
клетками

• Состоит из 
двойного слоя 
фосфолипидов с 
пронизывающими 
его молекулами 
белков.



Эндоплазматическая сеть 
(ЭПС)

• Осуществляет связь 
органоидов клетки

• На гранулярной ЭПС 
находятся 
рибосомы, в которых 
идет синтез белка.

• Гладкая ЭПС 
содержит ферменты 
для синтеза 
липидов.



Митохондри
и

• Осуществляют 
аэробное дыхание.

• Синтезируют АТФ в 
ходе окислительного 
фосфорилирования.

• Имеют наружную и 
внутреннюю 
складчатую 
мембраны.

• В кристах множество 
ферментов, 
участвующих в 
реакциях  цикла 
Кребса.



Митохондрии в разных тканях
(электронная фотография)



Комплекс Гольджи
• Образован плоскими 
цистернами, 
состоящими из 
плазматических 
мембран.

• Преобразует, 
накапливает, 
сортирует и 
упаковывает белки и 
липиды.

• Синтез 
полисахаридов и 
формирование 
первичных лизосом.



Лизосомы

• Одномембранные  пузырьковые 
структуры, содержащие ферменты.

• В большом количестве содержатся в 
лейкоцитах.

• Осуществляют внутриклеточное 
переваривание макромолекул пищи

• Инактивируют ферменты до выхода их в 
кислую среду.



Повреждение или альтерация (от лат. alteratio – изменение) – 
это изменения структуры клеток, межклеточного вещества, тканей и 

органов, которые сопровождаются снижением уровня их 
жизнедеятельности или ее прекращением. 

     Альтерация

Адаптация                         Повреждение клетки

Обратимое изменение     Необратимое изменение

ДИСТРОФИЯ
Смерть:

НЕКРОЗ

АПОПТОЗ

Гиперплазия
Гипертрофия

Атрофия
Метаплазия
Дисплазия/неоплази
я



Патогенез повреждения клетки 

• Если повреждающий фактор недостаточно 
интенсивный или действует кратковременно, то 
наступает адаптация клеток или тканей, которая 
проявляется гипертрофией, гиперплазией, 
атрофией, дисплазией и метаплазией

• Если адаптация   к патологическим стимулам 
исчерпана возникает нелетальное (обратимое) 
повреждение (дистрофия).

• При продолжении действия неблагоприятного 
фактора наступает необратимое повреждение 
клетки и ее смерть.

• Существует два типа смерти клеток: некроз и 
апоптоз.



Причины повреждения клеток
1. Гипоксия: причины гипоксии
1.1. Препятствие в артериях (ишемия). Это 

склероз, тромбоз.
1.2.Неадекватное насыщение крови кислородом 

при сердечнососудистой недостаточности.
1.3. Снижение способности крови к 

транспортировке кислорода (анемия, 
отравление СО).

2. Физические агенты: травма, t0 окружающей 
среды, радиация, электрический ток, 
внезапные колебания атмосферного 
давления.



Продолжение
3. Химические агенты и лекарства, пыль, 

алкоголь, табак, наркотики (образуют 
свободные радикалы)

4. Инфекционные агенты: вирусы, бактерии, 
грибы, черви (гельминты)

5. Иммунологические реакции (могут 
возникнуть аутоиммунные болезни).

5. Генетические повреждения (пороки 
развития, энзимопатии).

6. Дисбаланс питания (дефицит белковой 
пищи, витаминов)



Морфогенез при повреждении
   

1. Нарушается избирательная 
проницаемость клеточных мембран, 
которые поддерживают ионный и 
осмотический гомеостаз.

2.  Снижается синтез и образование АТФ в 
поврежденных митохондриях, 
обеспечивающих аэробное дыхание 
клетки.

 3. Нарушается синтез ферментов и 
структурных белков в рибосомах и 
лизосомах.

  4. В ядре повреждается генетический 
аппарат.



Виды (формы) повреждения 
клеток

1. Ишемическое и гипоксическое 
повреждение (малокровное)

2. Повреждение, вызванное свободными 
радикалами кислорода.

3. Токсическое



Алгоритм ишемического и 
гипоксического повреждения 

клетки



Механизм 2-й  Повреждение клетки, 
вызванное свободными радикалами 

кислорода
• Свободные радикалы – это нестабильные 
молекулы, которые потеряли один или 
несколько электронов под действием 
различных причин. Стремясь восстановить 
свою стабильность, они отбирают электроны у 
других молекул, превращая их в свободные 
радикалы.

• Свободные радикалы вступают в реакции с 
белками, липидами, нуклеиновыми кислотами 
и др., которые также превращаются в 
свободные радикалы.

• Свободные радикалы вызывают 
перекисное окисление липидов, окисление 
белков, повреждение ДНК.



3-й механизм повреждения клетки 
– токсическое повреждение

• Токсины бывают водо- и 
жирорастворимые.

• Водорастворимые токсины, связываясь 
с некоторыми молекулами или 
органеллами, действуют на них 
непосредственно.

• А жирорастворимые токсины 
превращаются в токсические 
метаболиты, которые действуют затем 
на клетки-мишени.



Обратимые повреждения 
клеток

• Дистрофия – это сложный 
общепатологический процесс, в основе 
которого лежит нарушение тканевого 
(клеточного) метаболизма, ведущее к 
структурным изменениям

• Дистрофия проявляется внутриклеточными 
скоплениями ненормальных количеств 
различных веществ (вода, липиды, 
метаболиты, пигменты и др.)

• Накопление может происходить в клетках, 
межклеточном веществе, стенках сосудов, 
строме органов.



Механизмы дистрофий
• 1. Инфильтрация – в клетку и м/клет в-во поступают 
свойственные клетке продукты метаболизма, но в 
большем количестве, чем в норме;

• 2. Извращенный синтез – образование и накопление 
аномальных веществ, не свойственных этим клеткам;

• 3. Трансформация – вместо продуктов одного вида 
обмена образуются вещества, свойственные другому 
виду метаболизма;

• 4. Декомпозиция (фанероз) – дистрофия развивается в 
результате распада сложных химических соединений, 
составляющих клеточные или межклеточные структуры.

• Эти изменения могут происходить в клетках органов 
(паренхиматозные дистрофии) и в 
соединительнотканной строме (мезенхимальные 
дистрофии)



Виды дистрофий
• Жировые - липидозы (печень, сердце, 
мышцы, почки)

• Белковые дистрофии - диспротеинозы
• Углеводные
• Минеральные
• Нарушение водного обмена
• Смешанные дистрофии
• Нарушение кислотно-основного состояния 

(КОС)



Паренхиматозные дистрофии
Зернистая дистрофия 
почечных канальцев Почечный каналец в норме



Жировые дистрофии

Жировая дистрофия печени Печень в норме



Цирроз
печени



Печень на разрезе пестрая 
с чередованием участков красного цвета и серо-

желтого, напоминает мускатный орех



Необратимые повреждения 
клетки и ее смерть

•Это некроз и апоптоз.
•Некроз это гибель 
отдельных клеток, тканей 
и органов в живом 
организме. 
•Некроз проявляется 
резким набуханием 
клетки, денатурацией и 
коагуляцией клеточных 
белков, разрушением 
клеточных органелл.
•Апоптоз – это 
контролируемый процесс 
самоуничтожения клетки.



Признаки некроза:
•Макроскопически: мертвая ткань белая или 
желтоватая, нередко окружена красно-бурым 
венчиком, сопровождается дурным запахом.

•Микроскопически: кариопикноз (сморщивание и 
уплотнение ядра), кариорексис (распад ядра), 
кариолизис (растворение ядерного вещества, 
плазморексис, плазмолиз, цитолиз.

•Образовавшиеся в результате гибели тканей 
бесструктурные гомогенные некротические массы 
называются некротический детрит.

•Вокруг очага некроза, отграничивая его от живых 
тканей, возникает демаркационная линия (зона 
воспаления). В хирургической практике она указывает 
возможные пределы иссечения погибших тканей или 
уровень ампутации конечности.



Клинико-морфологические формы 
некроза

1.  Коагуляционный (сухой): в основе его лежат 
процессы  денатурации тканевых белков и 
обезвоживание.

2.  Колликвационный (влажный) некроз, 
характеризуется размягчением  и 
расплавлением погибших тканей. Развивается 
в тканях, богатых жидкостью.

3. Гангрена – некроз тканей , соприкасающихся с 
внешней средой. 

4. Секвестр – участок мертвой ткани, свободно 
располагающийся среди живой.

5. Инфаркт возникает при остром нарушении 
притока артериальной крови.



Коагуляционный 
(сухой) некроз

• Характеризуется тем, что 
мертвые участки ткани 
сухие, плотные, серо-
желтого цвета.

• Основа сухого некроза – 
денатурация и 
коагуляция белков с 
образованием 
труднорастворимых 
соединений, которые 
длительное время не 
подвергаются 
гидролитическому 
расщеплению.

• Ткани при этом 
обезвожены.

• Сухой некроз 
развивается в тканях 
богатых белками и 
бедных жидкостями.



Формы некроза:
• Коагуляционный (сухой) 
некроз 

• •Колликвационный (влажный) 
некроз 



Разновидность сухого некроза

• Казеозный 
(творожистый) 
некроз при 
туберкулезе



Колликвационный (влажный) 
некроз

• Развивается в тканях 
относительно бедных 
белками и богатых 
жидкостью.

• Характеризуется 
расплавлением 
тканевых белков и их 
гидратацией

• Встречается в очагах 
поражения 
инфекционными 
агентами. 

• При рассасывании 
тканевого детрита 
формируется  капсула 
и полость, 
наполненная 
жидкостью (киста).

• Типичный влажный 
некроз – ишемический 
инфаркт головного 
мозга



Колликвационный некроз



Гангрена

• Гангрена-
омертвение 
тканей 
организма, 
сопровождаю
щееся их 
гниением.



Гангрена (греч. gangraina)  

Некроз тканей, 
соприкасающихся 
прямо или через 
анатомические каналы 
с внешней средой 
(конечности, легкие, 
кишечник, коже щек 
др.).

Черная окраска 
некротизированных 
тканей обусловлена 
образованием 
сульфида железа, а 
зловонный запах - 
сероводородом.



Гангрена пальцев стопы (мутиляция)
36



Гангрена тонкой 
кишки

• Острая ишемическая 
болезнь кишечника, 
красный геморрагический 
инфаркт кишки. 
Некротизированные 
участки тонкой кишки 
черного цвета засчет 
образования сульфида 
железа, с обширными 
кровоизлияниями.

• Зона демаркационного 
воспаления (1) выражена 
не четко (вариант влажной 
гангрены)

•  Причины гангрены – 
обтурация 
мезентериальных артерий 
тромбами, 
тромбоэмболами, 
атеросклеротическими 
бляшками.



Gangrene Intestine - Thrombosis.



Пролежни

• Пролежни-
омертвение 
(некроз) 
мягких тканей 
в результате 
постоянного 
давления



Секвестр
• Секвестр-участок 
омертвевшей ткани, 
свободно 
располагающейся 
среди живых 
тканей. 

• Сопровождается 
гнойным 
воспалением с 
образованием 
свищевых ходов, 
через которые 
фрагменты 
секвестра могут 
выходить на 
поверхность тела 
(возникает 
преимущественно в 
костях)



Инфаркт 
миокарда

• Некроз тканей, 
возникающий 
вследствие 
прекращения или 
значительного 
снижения 
артериального 
притока.

• Развивается 
вследствие тромбоза, 
эмболии, 
длительного спазма 
артерий или 
функционального 
перенапряжения 
органа в условиях 
недостаточного 
кровообращения



Инфаркт почки
42



Инфаркт почки
43



Благоприятные исходы 
некроза

1 Рубцевание (замена некротических масс 
соединительной тканью – организация)

2 Инкапсуляция – образование вокруг очага 
некроза соединительнотканной капсулы.

3. Петрификация – пропитывание участка 
некроза солями кальция

4. Оссификация – образование костной 
ткани (очаги Гона в заживших очагах 
туберкулеза)

5. Образование кисты (полости) – при 
исходе влажного некроза.



Неблагоприятные исходы некроза

• Гнойное расплавление некротических 
масс и развитие сепсиса



Апоптоз
• Это генетически запрограммированный  механизм, 
вызывающий гибель клетки и одновременно 
образование новой клетки взамен погибшей.

• Это физиологическая гибель клеток в живом 
организме.

• При апоптозе происходит гибель ядра, 
сморщивание клетки, которая распадается на 
апоптозные тельца.

• Апоптозные тельца фагоцитируются и разрушаются 
лизосомами окружающих клеток.

• При апоптозе в организме никогда не развивается 
воспалительная реакция, а на месте погибших 
клеток воспроизводятся клетки той же ткани.



Апоптоз ответственнен за физиологические и 
патологические процессы, идущие в организме

Физиологические
• Удаление клеток при 
эмбриогенезе

• Отторжение клеток 
эндометрия при 
менструальном цикле

• Атрезия фолликулов 
яичников при менопаузе

• Регресс лактирующей 
молочной железы после 
прекращения кормления 
ребенка

патологические
• Смерть клеток в 
опухолях

• Гибель клеток при 
некоторых вирусных 
заболеваниях

• Патологическая 
атрофия некоторых 
органов после 
перекрытия их протока.

• Отторжение клеток 
трансплантанта



Повреждение или альтерация (от лат. alteratio – изменение) – это 
изменения структуры клеток, межклеточного вещества, тканей и органов, 
которые сопровождаются снижением уровня их жизнедеятельности или ее 

прекращением. 

     Альтерация

Адаптация                         Повреждение клетки

Обратимое изменение     Необратимое изменение

ДИСТРОФИЯ Смерть:

НЕКРОЗ

АПОПТОЗ

Гиперплазия
Гипертрофия

Атрофия
Метаплазия
Дисплазия/неоплази
я


