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Настоящее учебно-методическое пособие предназначено для 
студентов III курса медицинского факультета в качестве уп
равлявшего материала при самостоятельном изучении одного из 
разделов курса частной патологической анатомии - патоморфо-
логии болезней органов дыхания и пищеварения. В издание вклю
чен теоретический материал по болезням органов дыхания и пи
щеварения вместе с иллюстрирующими таблицами и схемами (16). 
12 рисунков представлены канд. мед. наук В. Валдесом для чи
таемой им лекции по теме "Патоморфология болезней печени". 
Далее в пособии приведены инструкции для самостоятельной ра
боты на кафедре с тематическими макропрепаратами (16), мик
ропрепаратами (II) и электронограммами и рисунками (6). При
менению фактических данных и связыванию с конкретными усло
виями клиники способствуют ситуационные задачи (10), которые 
идентичны используемым в Московских медицинских институтах. 
Систематическому усвоению данного материала должны способст
вовать контрольные вопросы (148). Встречающиеся в пособии 
медицинские термины включены в индекс, где они приведены па
раллельно на русском, латинском и эстонском языках. Заканчи
вается пособие выпиской из действующей учебной программы по 
патологической анатомии и перечнем необходимой учебной ли
тературы. 
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I .  В С П О М О Г А Т Е Л Ь Н Ы Й  М А Т Е Р И А Л  

К  Л Е К Ц И О Н Н О М У  К У Р С У  

А. БОЛЕЗНИ ОРГАНОВ ШШИЯ 

Патогенетические связи между отдельными болезнями и па
тологическими процессами органов дыхания изображены схемати
чески в таблице I (I). 

I. О с т р ы е  п н е в м о н и и  

Среди острых пневмоний различают лобарную или крупозную 
пневмонию, очаговую или бронхопневмонию и интерстициальную 
пневмонию или пневмонит. 

I.I. Лобарная или крупозная пневмония 

Лобарная или крупозная пневмония (pneumonia lobaris s, 

crouposa) это острое инфекционное воспаление легких, при 
котором поражены на всем протяжении одна иди несколько долей 
легкого (2-Д), причем экссудат в альвеолах имеет фибринозный 
характер. Отсюда и вытекают названия этой пневмонии: долевая 
или лобарная и фибринозная или крупозная. Но поскольку при 
лобарной пневмонии часто возникает и фибринозное воспаление 
плевры - плеврит, то эту болезнь называют также и плевро
пневмонией (pleuropneumonia). Болевнь встречается чаще всего 
у взрослых в возрасте от 20 до 40 лет. 

Этиология и патогенез. » Возбудителями являются пневмо
кокки, реже - диплобацилла Фридлендера. Известно, что многие 
люди являются носителями пневмококков. Болезнь возникает 
тогда, когда резистентность организма по какой-то причине 
снижается. Таким образом, лобарная пневмония - эндогенная 
инфекция или аутоинфекция. Большое значение в механизме воз
никновения болезни имеет также аллергия, так как пневмокок
ки предварительно сенсибилизируют организм. Потом под влия-
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1. ОСНОВНЫЕ ПАТОГЕНЕТИЧЕСКИЕ СВЯЗИ МЕЖДУ БОЛЕЗНЯМИ ОРГАНОВ ДЫХАНИЯ 

Деструк
тивные 
процессы 
в легких 

Хроническая 
пневиония 

Легочное 
сердце 

Эмпиема 
плевры 

Сотовые 
легкие 

Гангрена 
легкого 

Карнификация 

Фиброзный 
альвеолит 

Острый 
абсцесс 
легкого Фибринозный 

плеврит 

Диффузный 
пневмофиброз 

Хронический 
абсцесс 
легкого 

Спайки 
между 
листками 
плевры 

Пневмосклероз 
Пневмоцирроз 

Очаговая или 
бронхопневмония 

Бронхо-
эктатическая 
болезнь 

Легочно-
сердечная 
недоста
точность 

Приобре
тенные 
бронхоэктазы 

Межуточная 
пневмония 
или пневмонит 

пневмония 

Хроническая 
очаговая 
эмфизема 
легких 

Хроничеокий бронхит 
и бронхиолит 

Острый бронхит и бронхиолит 

Хроническая 
диффузная 
обструктивная 
эмфизема 
легких 



2. СХЕМА СТРУКТУРНЫХ ЕДИНИЦ ЛЕГКИХ, ПОРАЖЕННЫХ ВОСПАЛЕНИЕМ 

Цифрани (I—10) обозначены сегненты легкого и сегментные бронхи (слева - правое легкое, 
справа - левое легкое). А - ациноаная пневмония, Б - лобулярная пневмония, В - ло
булярная сливная пневиония, Г - сегментарная пневиония, д - лобарная (долевая) пнев
иония, Е - периброгамальная пневиония, X - межуточная пневиония. 



ниеи какого-либо неспецифического фактора (простуда, травка) 
развертывается реакция гиперчувствительности немедленного 
типа, и болезнь начинается остро в виде распространенного 
фибринозного воспаления. 

ПатоморДюлогия. По классическим данным в течение ло^ 
барной пневмонии выделяют 4 стадии (3): I) стадия прилива, 
2) красное опеченение, 3) серое опеченение и 4) стадия раз
решения. 

С т а д и я  п р и л и в а  х а р а к т е р и з у е т с я  р е з к о  в ы 
раженной воспалительной гиперемией в пораженной доле (долях) 
легкого. В альвеолах - серовный экссудат, в котором имеется 
обилие микробов, единичные оегментоядерные нейтрофильные 
лейкоциты и слуценные эпителиальные клетки. Макроскопически 
доля(и) по размерам увеличена, тяжелая, несколько более пло
тной консистенции, чем в норме. 

К р а с н о в  о п е ч е н е н и е  и л и  г е п а т и з а ц и я  
(ftepatiaatlo ru$ra) возникает на второй день болезни. В экс
судат выходит фибриноген, который в альвеолах превращается в 
фибрин. Теперь в альвеолах видна сеть из нитей фибрина, в 
петлях которой много клеток - эритроцитов и лейкоцитов. На
личие в экссудате фибрина и большого количества клетйк при
водит к тому, что доля легкого уплотняется, приобретает 
плотность печени. Эритроциты придают поверхности разреза по
раженной доли красный цвет. Отсюда и название процесса -
красное опеченение. Следует обратить внимание, что эритроци
ты кссодят в экссудат только при более тяжелой форме течения 
болезни и в ослабленном организме, например, у хронических 
алкоголиков и у сердечных больных. При более легком течении 
болезни за стадией прилива сразу следует стадия серого опе-
ченения. 

С е р о е  о п е ч е н е н и е  и л и  г е п а т и з а ц и я  ( fre-
patigatio кг!веа) наступает за стадией красного опеченения 
на 4-6-ой день болезни; если красного опеченения не наступа
ет, то на 2-3-ий день болезни. Теперь в просвете альвеол 
много нитей фибрина, а из клеточных элементов - преимущест
венно сегментоядерные нейтрофильные лейкоциты, которые уси
ленно фагоцитируют пневмококки. Число эритроцитов уменьшает-
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3. МОРФОГЕНЕЗ И ОСЛОЖНЕНИЯ КРУПОЗНОЙ ПНЕВМОНИИ 

Л Крас 
Стадия 

прилива 

нов 0П8ЧеНвНИ8|^%^%^^/^!^Х/^ 

Серое опеченение ЛууУ, Разрешение —*• Выздоровление 

Фибринозный плеврит 

Разрешение —*• Выздоровление 

10 II 12 

О с л о ж н е н и  

Интрапульиональные 

- абсцесс легкого 

- гангрена легкого 

карнификация 
• 

хроническая 
пневмония 

Экотрапульмональные 

сутки 

- эмпиема плевры 
- гнойный медиастинит 
- гнойный перикардит 
- абсцесс(ы) мозга 
- гнойный менингит 
- гнойный перитонит 
- острый язвенный эндокардит 
- гнойный артрит 



ся, так как они подвергаются гемолизу. И лейкоциты постепен
но разрушаются, причем освобождаются лизосомалъные (гидроли
тические) ферменты. Последние участвуют в размягчении нитей 
фибрина. Макроскопически доля легкого в стадию серого опече
нения увеличена, тяжелая, плотной консистенции; на покрываю
щей долю плевре находится сероватого цвета шероховатая плен
ка (фибринозный плеврит). Поверхность разреза доли из-за на
личия фибринозного экссудата шершавая, суховатая, серого 
цвета. Воспалительные изменения имеются также в лимфатиче
ских узлах ворот легкого. Они увеличены в размерах и на по
верхности разреза розовато-серого цвета. 

Р а з р е ш е н и е  и л и  р е з о л ю ц и я  Cresoiutio) насту
пает на 9-11-ый день болевни. Фибринозный экссудат под вли
янием протеолитических ферментов лейкоцитов размягчается, 
разжижается, а затем рассасывается через лимфатические пути 
или удаляется с мокротой. В элиминации экссудата участвуют и 
макрофаги, которые в этой стадии в значительном количестве 
появляются в просвете альвеол. Макроскопически пораженная 
доля легкого теперь на поверхности разреза влажная и желто
ватого цвета. 

В конечном итоге альвеолы освобождаются от экссудата и 
наступает восстановление прежнего состояния. Если на плевре 
фибринозного экссудата было мало, то и он тоже резорбирует-
ся. При наличии значительного количества фибринозного экссу
дата происходит его организация и между париетальным и вис
церальным листками плевры возникают соединительнотканные 
спайки. 

При неблагоприятном течении болезни могут возникнуть 
к а к  и н т р а - ,  т а к  и  э к о т р а п у л ь м о н а л ь н ы е  о с л о ж н е н и я  
(3). 

ПатоморДюз. В результате широкого применения антибио
тиков и химиотерапевтических препаратов в лечебной практике 
изменилась клиническая и морфологическая картина лобарной 
пневмонии. В настоящее время болезнь часто протекает абор-
тивно, т.е. ее течение*прерывается и рано начинается стадия 
разрешения. В связи с этим уменьшилась летальность от 20-25% 
до 3%. 
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1.2. Очаговая пневмония или бронхопневмония 

Очаговая пневмония или бронхопневмония (pneumonia foca-
ljs s. bronchopneumonia) - это острое воспаление легких, при 
котором воспалительный процесс распространен в легких в виде 
больших или меньших очагов. Размеры очагов сильно варьируют 
от нескольких альвеол до сегмента легкого (2-А,Б,В,Г; 4). 
Бронхопневмонией называют очаговую пневмонию потому, что 
воспаление начинается с бронхов (бронхит) и бронхиол (брон
хиолит) и отсюда распространяется на легочную ткань. Само
стоятельной болезнью очаговая пневмония является редко, 
главным образом, у стариков и младенцев. Как правило, она 
возникает как осложнение какого-либо другого заболевания. 

Этиология и патогенез. Возбудителями очаговой пневмо
нии могут быть самые различные микроорганизмы (см. формы 
очаговой пневмонии на основе этиологического фактора, табли
ца 4), а также физические и химические факторы (пыль, облу
чение, токсические продукты обмена). Часто очаговая пневмо
ния возникает в ослабленном организме как аутоинфекция, при
чем могут участвовать различные патогенетические механизмы: 
рефлекторное нарушение кровообращения в легких после хирур
гических операций (послеоперационная пневмония), хронический 
венозный застой в задних отделах легких у лежачих больных 
(гипостатическая пневмония), попадание инородных материалов, 
например, рвотных масс в дыхательные пути (аспирационная 
пневмония) (4). 

ПатоморДюлогия. Очаговая пневмония может быть односто
ронней или двусторонней, причем чаще всего воепахамжхинй 
процесс локализуется в задних и более нижних септетах лег
ких. Количество очагов и величина их варьирует; Так, разли
чают на основе величины очагов милиарную пневмонию или аль
веолит (диаметр очагов 1-2 мм), ацинозную (3-5 мм), долъко-
вую или лобулярную и сегментарную пневмонии. Очаги воопаже-
ния могут между собой сливаться, что обозначают как сливная 
пневмония (pneumonia confluens) (4). 

На вскрытии очаги воспаления, возникшие в легком, опре
деляются на ощупь в виде безвоздушных участков; вырезанные 
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4. ФОРМЫ ОЧАГОВОЙ 

На основе 
этиологического 

фактора 

— стафилококковая 
пневиония 
(pneumonia 
Btaphylococcica) 

— стрептококковая 
пневиония 
(pneumonia 
streptococcica) 

— пневмококковая 
пневиония 
(pneumonia 

На оонове 
патогенеза 

— послеоперационная 
пневиония 
(pneumonia 
poatoperatlva) 

— гипостатичеокая 
пневиония 
(pneumonia 
hypostatics) 

аспирационная 
пневиония 
(pneumonia 
ex aaplratione) 

pneumo соccicaJ 

вирусная 
пневмония 
(pneumonia 
vlralla) 

грибковая 
пневиония 
(pneumonia 
mycotica)" 

(БР0НХ0-) ПНЕВМОНИИ 

На оонове 
величины очагов 

— милиарная 
пневиония, 
альвеолит 
(pneumonia 
miliaria. 
alveolitis) 

— ацинозная 
пневиония 
(pneumonia 
acinoaa) 

— дольковая 
пневиония 
(pneumonia 
lobularla) 

— сегментарная 
пневиония 
(pneumonia 
segmentalia) 

— сливная 
пневмония 
(pneumonia 
oonfluenaT 

На основе 
характера экосудата 

— серозная 
пневиония 
(pneumonia 
serosa) ~ 

— десквамативная 
пневиония 
(pneumonia 
deaquamativa) 

— катаральная 
пневиония 
(pneumonia 
caitarrhalle) 

— гнойная, 
абсцедирущая 
пневмония 
(pneumonia 
puqtlgnta. 
abacedensj 

— геморрагическая 
пневмония 
(pneumonia 

haemorrhagi ca) 



из этих участков кусочки тонут в воде. На поверхности разре
за легкого очаги воспаления несколько выступаю над осталь
ной тканью, они обычно серовато-красного цвета. При гнойном 
экссудате, однако, очаги серовато-желтые, а при геморрагиче
ской - темно-красные или черновато-красные. 

Микроскопически видно, что экссудат в альвеолах распо
лагается неравномерно - в одних альвеолах его много, в дру
гих мало. Иногда утолщены и альвеолярные перегородки и в них 
имеется воспалительный инфильтрат. Экссудат можно обнаружить 
также в просвете ветвей бронхов и бронхиол, это т.н. бронхит 
(bronchitis) и бронхиолит (bronchiolitis). Характер экссу
дата зависит от возбудителя, реактивности организма, особен
ности течения воспаления (см. формы очаговой пневмонии на 
основе характера экссудата, таблица 4). Серозный экссудат 

состоит из жидкости, содержащей белок и единичные сегменто-
ядерные нейтрофильные лейкоциты и служенные альвеолярные 
эпителиальные клетки. Если в экссудате слученных эпителиаль
ных клеток много, то говорят о десквамативной пневмонии 
(pneumonia deaquamativa). Из-за содержания СЛИЗИ ОчаГОВ&Я 

пневмония являетоя катаральной (pneumonia catarrhaiis). IHOE-
да, когда возбудителями воспаления являются пневмококка, 
можно найти в серозном экссудате небольшое количество нитей 
фибрина. При пневмонии, вызванной стафило- и стрептококками, 
в легких возникают очаги некроза и в результате их гнойного 
распада - абсцессы. Теперь экссудат содержит много сегменто-
ядерных нейтрофильных лейкоцитов. Это т.н. абсцедирухц&я 
пневмония (pneumonia abecedena). Если В экссудате МНОГО эри
троцитов, тогда имеем дело с геморрагической пневмонией 
(pneumonia, haemorrhagioa). Она встречается у маленьких де
тей, при вирусных инфекциях (грипп) и особо опасных инфекци
ях (чума, сибирокая язва). 

Исход и осложнения. При благоприятном исходе экссудат 
резорбируется и восстанавливается нормальное строение легоч
ной ткани. В молодом возрасте, когда легкие обладают хорошей 
эластичностью, дренажная способность бронхов нормальная н 
система лимфатических сосудов хорошо развита, элиминация 
экссудата происходит быстро и полно. У лиц старше 50 лет ив-
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за возрастных изиенений легких резорбция экссудата замедлена 
и выздоровление требует гораздо больше времени. 

При неблагоприятном течении болезни иогут возникнуть 
осложнения: карнификация, абсцесс(ы) и гангрена легкого, 
гнойный плеврит. Очаговая пневиония со своими осложнениями 
часто является непосредственной причиной смерти больного. 

1.3. Интерстициальная пневиония или пневнонит 

Интерстициальная или межуточная пневиония или пневмонит 
(pneumonia interstitialies. pneumonitis) - это острое вос
паление легких, при котором воспалительный процесс локализу
ется в интерстициальной (межуточной) ткани легких. На основе 
локализации изменений различают перибронхиальную, межлобу-
лярную и межальвеолярную пневионии. 

Перибронхиальная пневиония (pneumonia peribronchialis) 

возникает обычно как осложнение кори или гриппа, когда вос
паление со стенки бронха распространяется на перибронхиаль-
ную соединительную ткань. 

Межлобулярная пневмония (pneumonia interlobular!s) име
ет место в случае поражения междольковой соединительной тка
ни. Возбудителями являются стрептококки и стафилококки, ко
торые попадают в междольковую соединительную ткань или из 
абсцесса легкого, или из плевры при ее гнойном воспалении. В 
последнем случае воспаление легкого носит название плевро-
генного. В междольковой соединительной ткани развивается 
флегмонозное воспаление с гнойным экссудатом, который разру
шает междольковую соединительную ткань и обусловливает рас
с л о е н и е  л е г к о г о  н а  д о л ь к и .  Э т о  т . н .  р а с с л а и в а  ю  -
ц а я пневмония. 

Межальвеолярная пневмония (pneumonia interalveolaris) 

характеризуется наличием воспалительного процесса в альвео
лярных перегородках, куда он может распространяться при лю
бой острой пневмонии. Эта форма пневмонии может приобрести 
хронической течение с переходом в фиброзный альвеолит (стр. 
19). 
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2 .  Д е с т р у к т и в н ы е  п р о ц е с с ы  
в  л е г к и х  

К деструктивным процессам относят абсцесс легкого и 
гангрену легкого, которые в ряде случаев могут приобрести 
самостоятельное нозологическое течение (I). 

2.1. Абсцесс легкого 

Абсцесс легкого (absceesus pulmonic) - это деструктив
ный процесс, который характеризуется гнойным распадом легоч
ной ткани и возникновением полости(тей) в легком. Различают 
острый и хронический абсцесс легкого (1,5). 

О с т р ы й  а б с ц е с с  л е г к о г о  в о з н и к а е т  
чаще всего как осложнение пневмонии (пневмониогенный абс
цесс), а также при закупорке ветвей бронхов аспирированнымв 
инородными материалами и инфицировании плохо вентилируемых 
участков легкого (аспирационный абсцесс), при гнойном рас
плавлении инфаркта, вызванного септическим эмболом (эмболи
ческий абсцесс), при повреждении грудной клетки и легких 
(травматический абсцесс). У 

Острый абсцесс легкого может быть правильной шаровидной 
формы, но чаще имеет неправильную форму. Раньше или позже 
гнойные массы прорываются через стенку бронха и выделяются с 
мокротой через бронх. На месте абсцесса образуется полость 
или каверна (сауегаа). Число и величина абсцессов варьируют 
в широких пределах. Абсцессы, возникающие на базе стафило
кокковой пневмонии, маленькие, но многочисленные и локализу
ются обычно в периферических частях легких. Если будет заде
та плевра, то возникает гнойный плеврит (pleuritis' purulen-

ta) и пиоторакс (pyothorax). Если абсцесс легкого, который 
имеет сообщение с бронхом, прорвется в плевральную полость, 
то возникает пиопневмоторакс (pyopneumothorax). 

Х р о н и ч е с к  е й  а б с ц е с с  л е г к о г о  
образуется, как правило, на базе острого абсцесса легкого, 
если он не закивает в течение 2-3 месяцев. Форма хроническо
го абсцесса неправильная, стенка его состоит из фиброзной 
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5. МОРФОГЕНЕЗ И ОСЛОЖНЕНИЯ АБСЦЕССА ЛЕГКОГО 

Механизмы 
возникновения 

Пневмониогенный 

Аспирационный 

Эмболический 

Травматический 

Распространение 
(бронхогенное, 
гематогенное) 

.гнойного воспаления 

Гнойный 
плеврит, 

пиоторакс 

Острый Хронический 
абсцесс абсцесс 
легкого легкого 

Нарушения 
обмена „отв 

С кахексия вторичный 
амилоидоз 

•Пневмо
цирроз 

Приобре
тенные 
бронхе -
эктазы 

ткани. По лимфатическим сосудам от абсцесса в сторону ворот 
легкого идут тяжи соединительной ткани, которая обусловлива
ет стяжение и деформацию легочной ткани. Тем самым хрониче
ские абсцессы легкого способствуют возникновению пневмоцир-
роза (pneumoc.irrhosis), а также бронхоэктазий .Ibrpnchecta-

siagj. Хронический абсцесс легкого представляет собой боль
шую опасность для организма, так как он может быть источни
ком для бронхогенного и гематогенного распространения гной
ного воспалительного процесса и вызвать тяжелые нарушения 
обмена веществ (вторичный амилоидоз, кахексия) (5). 

2.2. Гангрена легкого 

Предпосылкой для возникновения гангрены легкого (gang-
raena pulmonis), как и абсцесса, является некроз легочной 
ткани. Если в некротическую ткань попадают гнилостные бакте
рии (напр. Fusobacterium fusiforme), то начинается ее гнило
стный распад, который имеет склонность к распространениюjer 
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со nt inuit at eпи В легком возникают не четко очерченные ко
ричневато-черные участки, при распаде которых образуются по
лости. В последних имеется полужидкая, зловонная масса гряз
но-зеленого цвета. Поскольку при гнилостном распаде ткани 
образуются токсические вещества, то всегда отмечается тяже
лая общая интоксикация. Исходом гангрены легкого является 
смерть. 

3 .  Х р о н и ч е с к и е  б о л е з н и  
б р о н х о в  

3.1. Хронический бронхит 

Хронический бронхит (bronchitis chronica) возникает или 
в результате затянувшегося острого бронхита (напр., после 
перенесенной кори или гриппа), или при длительном воздейст
вий на слизистую оболочку бронхов химических и физических 
факторов (курение, повторные охлаждения, постоянное вдыхание 
пыли и др.). 

При хроническом бронхите процесс имеет диффузный харак
тер, т.е. воспалением охватывается все бронхиальное дерево. 
Морфологически на первом плане находится продуктивное воспа
ление, которое характеризуется разрастанием соединительной 
ткани в стенках бронхов и вокруг них. Во всех слоях стенки 
бронхов виден круглоклеточный инфильтрат. Поэтому стенки 
ветвей бронхов различного калибра утолщаются. В то же время 
слизистая оболочка бронхов может атрофироваться и на ней мо
гут возникать даже язвы. Иногда слизистая оболочка гипертро
фируется, причем полипообразные разрастания выступают в про
свет бронхов. Это т.н. полипозный бронхит (bronchitis poly— 

gosa). Выстилающий стенку бронха эпителий может при хрониче
ском воспалении подвергаться метаплазии, т.е. однослойный 
цилиндрический мерцательный эпителий превращается в много
слойный плоский эпителий. Такое изменение является преканце-
розом рака легкого. 

В результате хронического воспаления структурные эле
менты стенки бронха, в том числе и мышечной оболочки, атро
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фируются. Сопротивляемость стенки бронха уменьшается и она 
может растягиваться. Так возникают расширения бронхов или 
бронхоэктазы. Такую форму хронического бронхита, при котором 
изменяется форма бронхов, называют деформирующим бронхитом 
(bronchitis deformans). 

3.2. Бронхоэктазы 

Бронхоэктаз или расширение бронха (bronchectasia) -
это ограниченное патологическое расширение бронха с морфоло
гическим изменением его стенки. Наличие этих изменений в 
стенке отличают бронхоэктазы от обратимых функциональных 
расширений бронхов, которые носят название дистензий или ре
лаксаций бронхов. 

Различают врожденные и приобретенные бронхоэктазы (6). 
В р о ж д е н н ы е  б р о н х о э к т а з ы  р а з в и в а ю т с я  в  с в я з и  

с неправильным формированием бронхиального дерева в эмбрио
нальном периоде. Так, мелкие ветви бронхов могут заканчи
ваться слепо в виде кистозных расширений. Тогда имеет место 
киотозное легкое (pulmo cysticus). В гистологических препа
ратах видно, что в бронхиальной стенке структурные элементы 
располагаются беспорядочно. 

П р и о б р е т е н н ы е  б р о н х о э к т а з ы  я в л я ю т с я  с л е д 
ствием бронхитов и пневмоний, причем существенны следующие 
моменты: I) ослабление сопротивляемости стенки бронха при 
панбронхите (panbronchitis), когда задеты все слои стенки; 
2) повышение внутрибронхиального давления (приступы кашля, 
скопление мокроты) и 3) изменения окружающей бронх легочной 
ткани (стягивающаяся соединительная ткань около бронха может 
растягивать его стенку). 

На основе морфологического строения различают мешковид
ные и цилиндрические бронхоэктазы. Расширение бронхиол обоз
начают как бронхиолэктазия (bronchiplectasiа). Обычно брон-
хиолэктазий встречается много и поверхность разреза легкого 
имеет мелкоячеистый вид. 

В расширенных частях бронхов располагается слизистый 
секрет и легко присоединяется гнойное воспаление. Больной 
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6. КЛАССИФИКАЦИЯ БР0НХ0ЭКТА30В 

Б р о н х о э к т а з ы  

На основе 
генеза 

На основе 
калибра расширенных 

ветвей бронха 

На основе 
морфологии 

— врожденные 

Кистозное 
легкое 

— бронхоэктазы — мешковидные 

бронхиолоэктазы — цилиндрические 

I— приобретенные 

Бронхо-

I— бронхо-
эктатическая 
каверна 

эктатическая 
болезнь 

отхаркивает теперь обильное количество гнойной мокроты. 
Гнойное воспаление может разрушать стенку бронха и окружаю
щую легочную ткань, где образуется(ются) абсцесс(ы). Парал
лельно с деструктивными процессами начинается разрастание 
грануляционной соединительной ткани, которая замечает погиб
шую стенку бронха и образует капсулу вокруг парабронхиально-
го гнойного очага. Таким образом возникшее мешковидное об
разование, стенкой которого является молодая соединительная 
ткань и заполненное гнойной массой, называется бронхоэктати-
ческой каверной (cayerna bronchectatica). Вокруг бронхоэкта-
тической каверны в окружающей легочной ткани в большем или 
меньшем количестве разрастается соединительная ткань, обус
ловливающая уплотнение соответствующей части легкого - пнев
москлероз (pneumoselerosia). Склеротические изменения в лег
ких вызывают недостаточность газового обмена и гипоксию. В 
то же время хронический гнойный воспалительный процесс и ги
поксия обусловливают интоксикацию и нарушение трофики тканей 
в организме, следствием которых являются: кахексия, или ис
тощение, вторичный амилоидоз паренхиматозных органов, утол
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щение дистальных фаланг пальцев рук и ног (т.н. "барабанные 
палочки"). Весь комплекс интра- и экстрапульмональных изме
нений, связанных с наличием бронхоэктазов в легких, обозна
чают бронхоэктатичеекой болезнью (morbus, bronctectaticus). 

4 .  Х р о н и ч е с к и е  н е с п е ц и ф и ч е с к и е  
б о л е з н и  л е г к и х  

4.1. Хроническая пневмония 

Еще некоторое время тому назад понятие хроническая 
пневмония (pneumonia chronica) включало в себя почти все хро-

J 'I.»'"! »"l_* \.* I * I I * НИ ~ I 1~1|| ~И I —II I * 

нические неспецифические патологические процессы в легких. 
Ныне понятие "хроническая пневмония" сузилось и конкретизи
ровалось; удельный вес этой болезни в наше время не превыша
ет из всех стационарных легочных больных (раньше - более 
50%). При определении хронической пневмонии необходимо 
учесть следующие моменты: I) хроническая пневмония - это 
местный, локальный процесс и нельзя путать его с заболевани
ями с диффузным поражением органов дыхания (бронхит, эмфизе
ма легких); 2) хроническая пневмония патогенетически связа
на с острой пневмонией, она возникает вторично в ее исходе 
(из понятия хронической пневмонии должны быть исключены все 
первичные болезни легких); 3) морфологическим субстратом 
хронической пневмонии является пневмосклероз, т.е. уплотне
ние легких (pneumos.cierosis), а не хронический(ие) абс
цесс (ы) и бронхоэктазы; 4) хроническая пневмония протекает 
с повторными обострениями, т.е. рецидивирует. В понятие хро
нической пневмонии не входит асимптомный пневмосклероз как 
патологическое состояние. 

Патоморфология. Макроскопически пораженная часть лег
кого уменьшена в размерах, плотноватой консистенции, со сто
роны плевры покрыта соединительнотканными сращениями. На по
верхности разреза соответствующей части легкого видны ветви 
бронхов с ригидными стенками и белесовато-серого цвета скоп
ления фиброзной ткани. Микроскопически отмечаются разраста
ния перибронхиальной и периваскулярной соединительной ткани 
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(фиброз) с воспалительной инфильтрацией. В ряде случаев вид
ны очаги карнификации, возникшие вследствие организации экс
судата в альвеолах. В утолщенных стенках бронхов, наряду с 
фиброзом, отмечаются признаки хронического воспаления с ха
рактерной перестройкой эпителия (уменьшение числа клеток 
мерцательного эпителия, преобладание бокаловидных клеток, 
метаплазия однослойного мерцательного эпителия в многослой
ный плоский эпителий). В связи с обострениями хронической 
пневмонии время от времени в легких появляются свежие пнев
монические очаги, которые в конечном итоге приводят к углуб
лению пневмосклероза. В результате стяжения соединительной 
ткани легочная ткань деформируется, перестраивается, что 
обозначается уже как пневмоцирроз (pneumocirrhosis). 

В склерозированном и цирротическом легком редуцирована 
капиллярная сеть. Для того, чтобы протолкнуть кровь через 
суженные сосуды, правый желудочек сердца должен работать 
сильнее. Поэтому развивается компенсаторная гипертрофия пра
вого желудочка. Если в норме толщина стенки правого желудоч
ка сердца 2-3 мм, то при гипертрофии она доходит до 7-8 и 
более мм. Такое сердце называют легочным (cor pulmonale). 
При углублении патологического процесса компенсаторные воз
можности правого желудочка сердца израсходываются и наступа
ет декомпенсация в виде легочно-сердечной недостаточности 
(insufficientia pulmocardialis). Она и является самой частой 
причиной смерти при хронической пневмонии (I). 

4.2. Фиброзный альвеолит 

Фиброзный альвеолит (alveolitis fibrosa) - это хрониче
ское неспецифическое легочное заболевание, которое характе
ризуется двусторонним диффузным пневмофиброзом, возникающим 
на основе воспаления межальвеолярной соединительной ткани. 
Эту болезнь вызывают попавшая в легкие пыль органической 
природы, а также некоторые вирусы и медикаменты. 

В начальной стадии болезни отмечается в межальвеолярной 
соединительной ткани все нарастающий воспалительный инфиль
трат, т.е. альвеолит (alveolitis). В дальнейшем в стенке 
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альвеол возникают деструктивные изменения (гибель мембран и 
эластических волокон и т.п.) и образуется много коллагеновых 
волокон, что приводит к формированию однородно диффузного 
пневмофиброза. Далее альвеолы замещаются кистами, стенки ко
торых состоят из фиброзной ткани. Таким образом измененные 
легкие называют криброзными (pulmones cribrosl), так как по
верхность разреза их имеет сотовидное строение. И при этой 
болезни гипертрофируется правый желудочек сердца из-за ги-
пертензии в малом круге кровообращения, и раньше или позже 
возникает легочно-сердечная недостаточность (I). Если бо
лезнь прогрессирует быстро, то говорят о синдроме Хаммена-
Рича. 

4.3. Эмфизема легких 

Эмфизема легких (emphysema pulmonum) - это патологиче-
ское изменение, которое характеризуется избыточным содержа
нием воздуха в легких и увеличением их объема. Избыточное 
скопление воздуха в альвеолах обозначается как везикулярная 
эмфизема, а попадание воздуха в интерстициальную ткань - как 
интерстициальная или межуточная эмфизема легких (7). 

4.3.1. Везикулярная эмфизема легких 

Везикулярная эмфизема легких (emphysema vesiculate pul
monum) может возникать как первичный патологический процесс 
или чаще вторично - на базе других болезней. Классификация 
везикулярной эмфиземы легких представлена в таблице 7. 

Этиология первичной диффузной или 
и д и о п а т и ч е с к о й  э м ф и з е м ы  л е г к и х  
(emphysema pulmonum jrlmarium diffugujn s. idiopathlcum) не

известна, она бывает в возрасте старше 30 лет, преимущест
венно в США и других странах Америки. Проявляется атрофией 
альвеолярных стенок, редукцией капилляров и гипертензией ма
лого круга кровообращения. 

С т а р ч е с к а я  и л и  с е н и л ь н а я  э м 
физема легких (emphysema pulmonum senile) - ЭТО 
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7. КЛАССИФИКАЦИЯ ЭМФИЗЕМЫ ЛЕГКИХ 

Э м ф и з е м а  л  е  г  к  и  х  

Везикулярная Межуточная 

П е р в и ч н а я  

Первичная диффузная 
или идиопатическая 
эмфизема легких 

Старческая 
эмфизема легких 

В т о р и ч н а я  

Хроническая диффузная 
обструктивная 
эмфизема легких 

Хроническая очаговая 
эмфизема легких 

Викарная или компенса
торная эмфизема легких 

форма первичной эмфиземы легких, в основе которой лежит фи
зиологическая атрофия или возрастная инволюция легочной тка
ни, в том числе альвеолярных перегородок, при старении орга
низма. 

Х р о н и ч е с к а я  д и ф ф у з н а я  о б с т 
руктивная эмфизема легких (emphyse

ma pulmonum obstructivum diffusum chronicum) возникает ВТО
РИЧНО на основе воспалительного процесса в бронхах и бронхи
олах. Она представляет собой самостоятельное заболевание, 
являясь наиболее частой и существенной формой эмфиземы лег
ких. Болезнь обычно начинается в возрасте 40-50 лет, разви
вается медленно, годами и десятилетиями. Процесс охватывает 

--оба легких на всем протяжении, т.е. имеет диффузный харак
тер. В патогенезе существенное место занимает обструкция или 
закупорка мелких ветвей бронхов и бронхиол. Обструкция выз
вана слизистыми пробками из экссудата, которые представляют 
собой вентильный механизм: пропускают воздух вперед, ди-
стальнее, т.е. в ацинусы, а обратно нет. Таким образом, в 

б 
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. ацинусах скапливается больше воздуха, который растягивает 
стенки альвеол. Так возникает обструктивная эмфизема. 

Гистологически ацинусы могут быть расширены на всем 
протяжении или только в своей проксимальной части, т.е. в 
пределах респираторных бронхиол (8). В первом случае говорят 
о панацинозной эмфиземе легких (emphysema pulmonum panacino-
sum) и она возникает тогда, когда воспалительный процесс ло
кализуется в более крупных ветвях бронхоЕ, например, интра-
лобулярных бронхах. Но если основой эмфиземы является воспа
ление бронхиол (бронхиолит), то расширяются только прокси
мальные части ацинусов. Это т.н. центроацинозная эмфизема 
легких (emphysema pulmonum centroacinosiim). 

Растяжение ацинусов обусловливает истончение альвеоляр
ных перегородок и расширение пор Кона. Эластические волокна 
вытягиваются и истончаются. Капилляры запустевают и редуци
руются. При углублении процесса атрофические изменения в 
альвеолярных перегородках усиливаются, местами стенки разры
ваются и возникают полости диаметром 1-2 мм, заполненные 
воздухом. В краевых участках легкого могут образовываться 
макроскопически хорошо видимые воздушные полости диаметром 
0,5-1 см и более, которые называются буллами или пузырями. 
Эмфизему легких, при которой возникают буллы, обозначают 
буллезной (emphysema pulmonum bullosum). Гибель альвеолярных 
перегородок обусловливает уменьшение дыхательной поверхности 
легкого и эластичности легочной ткани с развитием гилертен-
зии в малом кругу кровообращения. 

Макроскопически легкие по размерам увеличены, вздутые, 
мягкие и пушистые. После вскрытия грудной и плевральной по
лостей легкие не спадаются из-за отсутствия эластичности и 
их передние края перекрывают средостение. Легкие бледные, их 
округленные края полупрозрачны. При разрезе легочной ткани 
слышен хруст, на поверхность разреза из бронхов при надавли
вании выходит слизисто-гнойный экссудат. 

Увеличенные легкие оказывают давление на грудную клет
ку, которая становится бочкообразной (увеличивается сагит
тальный размер грудной клетки). 
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8. СХЕМА АЦИНУСОВ ПРИ РАЗЛИЧНЫХ ВИДАХ ЭМФИЗЕМЫ ЛЕГКОГО 

I 

I - нормальный ацинус; II - ацинус при центроацинозной эм
физеме; III - ацинус при панацинознои эмфиземе. 
I - терминальная бронхиола; 2,3,4 - респираторные бронхио
лы; 5 - альвеолярный ход; 6 - альвеолярный мешочек. 
В - воспаление. 
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Из-за гипертензии в малом кругу кровообращения возника
ет компенсаторная гипертрофия стенки правого желудочка серд
ца (cor pulmonale). Причиной смерти является легочно-сердеч-
ная недостаточность. 

Х р о н и ч е с к а я  о ч а г о в а я  э м ф и з е 
ма легких (emphysema pulmonum foeale chronicum) воз
никает как реактивное местное изменение около пневмосклеро-
тических участков. Гистологически встречается панацинозная 
форма эмфиземы легких, макроскопически могут возникать бул
лы. При разрыве стенки буллы, расположенной непосредственно 
под плеврой, воздух попадает в плевральную полость. Так об
разуется спонтанный пневмоторакс (pneumothorax spontaneus). 

В и к а р н а я  и л и  к о м п е н с а т о р н а я  
эмфизема легких (emphysema pulmonum vicarium 

s. compensatoriyim) встречается после оперативного удаления 
целого или большей части легкого. При этой форме неповреж
денные части легкого компенсаторно вздуваются, причем дест
руктивные и сосудистые изменения не возникают. 

4.3.2. Интерстициальная эмфизема легких 

Интерстициальная эмфизема легких (emphysema pulmonum 

interstitiale) характеризуется попаданием воздуха из альвеол 
в интерстициальную ткань, если разрываются стенки альвеол 
(например, сильный приступ кашля). На месте разрыва возника
ет вентильный механизм - при вдохе воздух нагнетается в ин
терстициальную ткань, а при выдохе обратно из альвеол не вы
ходит. Содержание воздуха в интерстициальной ткани все уве
личивается. Дальше воздух нагнетается в двух направлениях: 
под плевру и в сторону ворот легкого. Отсюда воздух идет в 
средостение, в подкожную клетчатку шеи и лица. Так возникает 
ПОДКОЖНая эмфизема (emphysema subcutaneum). 
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Б. БОЛЕЗНИ ОРГАНОВ ПИЩЕВАРЕНИЯ 

В органах пищеварения часто встречаются воспаления, 
терминология которых приведена в сводной таблице (9). 

I., А н г и н а 

Для обозначения воспаления слизистой оболочки зева и 
миндалин применяют понятия: ангина (angina), тонзиллит (ton
sillitis) , амигдалит (amygdalitis). Из заболеваний зева и 
глотки ангина имеет наибольшее практическое значение. Проте
кает остро или хронически. 

I.I. Острая ангина 

Острая ангина (angina acuta) - это весьма распростра
ненная болезнь, возбудителями которой являются стафилококк, 
стрептококк, аденовирусы. Чаще болеют острой ангиной люди 
молодого возраста и взрослые 35-40 лет. Различают следующие 
морфологические формы острой ангины: катаральная, лакунар-
ная, фолликулярная, фибринозная, гнойная и некротическая ан
гина (10). 

К а т а р а л ь н а я  а н г и н а  ( a n g l j n e ^ t a r r h a l i e )  х а 
рактеризуется сильно выраженной гиперемией и отеком дужек 
мягкого неба и слизистой миндалин. Тусклая гиперемированная 
слизистая оболочка покрыта слизистым экссудатом. 

При лакунарной ангине (an^naj^cunaris; в 
лакунах миндалин скапливается экссудат, состоящий из сегмен-
тоядерных нейтрофильных лейкоцитов и служенных эпителиальных 
клеток. Макроскопически на поверхности увеличенной и полно
кровной миндалины видны беловато-желтые точки или пятна. При 
надавливании на миндалину из лакун выходят "пробки" экссуда
та. 

При фолликулярной ангине (angina follicu
laris) характерные изменения возникают в лимфоидных фоллику
лах миндалин, где имеется множество сегментоядерных нейтро
фильных лейкоцитов. Фолликулы увеличены в размерах, в цен-
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9. ТЕРМИНЫ О ВОСПАЛЕНИЯХ ОРГАНОВ ПИЩЕВАРЕНИЯ 

Латинское 
название 

Русское 
название З н а ч е н и е  

I 2 3 

Stomatitis стоматит воспаление рта 
Gingivitis гингивит воспаление десны 
Glossitis глоссит воспаление языка 
Angina ангина воспаление зева 
Tonsillitis, 
amygdalitis 

тонзиллит, 
амигдалит 

воспаление миндалин 

Sialadenitis сиаладенит воспаление слюнной железы 
Parotitis паротит воспаление 

железы 
околоушной 

Pharyngitis фарингит воспаление глотки 
Oesophagitis эзофагит воспаление пищевода 
Gastritis гастрит воспаление желудка 
Gastroenteritis гастроэнтерит воспаление желудка и 

тонкой кишшки 
Enteritis энтерит воспаление тонкой кишки 
Duodenitis дуоденит воспаление двенадцати

перстной кишки 
Jejunitis еюнит воспаление тощей кишки 
Ileitis илеит воспаление подвздошной 

кишки 
Enterocolitis энтероколит воспаление тонкой и 

толстой кишок 

Colitis колит воспаление толстой кишки 

Typhlitis тифлит воспаление слепой кишки 

Transvereitis трансверзит воспаление поперечной 
ободочной кишки 

Sigmoiditis сигмоидит воспаление сигмовидной 
ободочной кишки 

Proctitis проктит воспаление прямой кишки 

Appendicitis аппендицит воспаление червеобразного 
отростка 

Diverticulitis дивертикулит воспаление выпячивания 
стенки полого органа 

Mesenteritis мезентерит воспаление брыжейки 
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I 2 3 

Mesenteriolitis иезентериолит воспаление брыжейки 
червеобразного отростка 

Hepatitis гепатит воспаление печени 
Cholecystitis холецистит воспаление желчного пузыря 
Cholangitis холангит воспаление желчных 

протоков 
Cholangiolitis холангиолит воспаление желчных 

капилляров 
Pancreatitis панкреатит воспаление поджелудочной 

железы 

тральной части их происходит гнойный распад лимфоидной тка
ни. И при этой форме на отечной и гиперемированной миндалине 
видны желтоватые точки величиной с булавочную головку. Они 
представляют собой просвечивающие через слизистую оболочку 
пораженные гнойным воспалением лимфоидные фолликулы. 

При фибринозной ангине (aggiaaJäŽEiSSSft) 
на слизистой оболочке увеличенной миндалины располагается 
желтовато-серого цвета фибринозная пленка - псевдомембрана. 
Эта форма имеет место чаще всего при дифтерии. 

Г н о й н а я  а н г и н а  в с т р е ч а е т с я  в  в и д е  д в у х  р а з н о 
видностей - флегмонозного и абсцедирующего воспаления минда
лин. Флегмонозная ангина (angina phlegmonosa) характеризует
ся диффузным, а абсцедирующая ангина (algiga abscedens) -
ограниченным гнойным воспалением. Гнойный процесс может рас
пространяться от миндалин на окружающую ткань. Так, могут 
возникнуть ретрофарингеальный или заглоточный абсцесс (abs-
cessus retropharyngeus) и паратонзиллярный или ОКОЛОМИНДвЛИ-
новый абсцесс (abscessus parsitonsillaris). Гнойное воспале
ние может также генерализоваться и привести к тонзиллогенно-
му сепсису (sepsis _ tonsillogena). 

Н е к р о т и ч е с к а я  а н г и н а  (angina necrotica) 

встречается в настоящее время редко, главным образом, как 
осложнение при скарлатине и острой лейкемии. В миндалинах 
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10. ФОРМЫ И ОСЛОЖНЕНИЯ АНБИНЫ 

а н г и н а  

Острая ангина Хроническая ангина 

— катаральная 

— лакунарная 

— фолликулярная 

— фибринозная 

—  г н о й н а я  околоминдаликовый абсцесс 

заглоточный абсцесс 

— флегмонозная тонзиллогенный сепсис 

— абсцедирующая 

— некротическая, 
гангренозная 

возникают поверхностные или глубокие очаги некроза. При вы
падении некротических uacc остаются язвы с неровныии краями. 
Изъязвление может осложниться, в свою очередь, из-за повреж
дения кровеносных сосудов кровотечением или возникновением 
кровоизлияния в миндалине. Если в некротических массах появ
ляется гнилостный распад, то говорят о гангренозной ангине 
(angina gangraenosa). 

Хроническая ангина (angina chronica) возникает в ре
зультате повторных ангин, т.е. после частых рецидивов болез-
щ. Морфологически хроническая ангина характеризуется гипер
плазией лимфоидной ткани с разрастанием соединительной ткани 
и склерозом. Хроническая ангина представляет опасность для 
организма, так как на ее базе могут возникать инфекционно-

1.2. Хроническая ангина 
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аллергические заболевания, в первую очередь, ревматизм и 
гломерулонефрит. 

2 .  Г а с т р и т  

Гастрит (gastritis) - это болезнь с воспалением слизи
стой оболочки желудка, которое может быть острым и хрониче
ским. 

2.1. Острый гастрит 

Причинами острого гастрита могут быть алиментарные фак
торы (недоброкачественная пища, плохо прожеванная, слишком 
холодная или горячая пища, пряности), раздражающие вещества 
(алкогольные напитки, некоторые медикаменты), химикалии (ще
лочи, кислоты), эндогенные токсические вещества (конечные 
продукты азотистого обмена при уремии или азотемии). Следует 
отметить, что роль микроорганизмов в возникновении гастрита 
не очень существенна. 

Морфологическими формами острого гастрита являются ка
таральный или простой, фибринозный, флегмонозный и некроти
ческий или коррозивный гастрит (II). 

Для катарального или простого 
гастрита (gastritis catarrhaljs s. simplex) характерно утол
щение и отек слизистой оболочки, выраженная гиперемия ее и 
множественные диапедезные точечные кровоизлияния. Слизистая 
оболочка покрыта слизистым экссудатом. Микроскопически видны 
слизистая дистрофия эпителиальных клеток слизистой оболочки 
желудка, некроз и слущивание погибших клеток, в результате 
чего образуются поверхностные1 дефекты слизистой оболочки -
эрозии. Tunica propria слизистой пронизана серозным экссуда
том с наличием сегментоядерных нейтрофильных лейкоцитов. 

Ф и б р и н о з н ы й  г а с т р и т  (gastritis fibrinöse) 

может быть либо крупозной, либо дифтеритической формы. Сли
зистая оболочка покрыта псевдомембраной сероватого или жел
товато-коричневого цвета. 

Ф л е г м о н о з н ы й  г а с т р и т  (gastritis phlegmono-
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11. МОРФОЛОГИЧЕСКИЕ ФОРМЫ ГАСТРИТА 

г а с  

Острый гастрит 

катаральный, 
простой 

I— эрозивный 

— Фибринозный 

— крупозный 
— дифтеритический 

— флегмонозный 

некротический, 
коррозивный 

— поверхностный 

с поражением желез 
без атрофии 

— атройичеекий 

Хронический гастрит 

без перестройки 
эпителия 

• с перестройкой 
эпителия 

атрофически-
гиперпластический 

I— полипозный 

I— гипертрофический 

sa) возникает иногда после травмы желудка, а также как ослож
нение при хронической язве и изъязвленном раке желудка. 
Стенка желудка теперь утолщена в 2-3 раза, диффузно пропита
на гноен. Микроскопически во всех слоях стенки желудка (сли
зистой, подслизистой, мышечной оболочках) отмечается обилие 
сегментоядерньк нейтрофильных лейкоцитов. Часто процесс рас
пространяется и ,на серозную оболочку, т.е. возникает перига
стрит (perigastritis). 

К о р р о з и в н ы й  и л и  н е к р о т и ч е с к и й  
гастрит (gastritis согго siva в. necrotica) характеризуется 
деструктивными изменениями в стенке желудка, что имеет место 
обычно при попадании в желудок щелочей, кислот и солей тяже
лых металлов. Некроз стенки может быть поверхностным или 
глубоким, сухим (коагуляционным) или влажным (колликвацион-
ным). Раньше или позже образуются эрозии и язвы, причем од
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ним из наиболее тяжелых осложнений является перфорация или 
прободение стенки желудка. 

Исход острого гастрита, если имеем дело с катаральной 
или простой формой, обычно благоприятный. В ряде случаев 
острый катар переходит в хронический. При дифтеритическом, 
флегмонозном и коррозивном гастритах, когда в стенке желудка 
имеются выраженные альтеративные изменения и обильное разра
стание соединительной ткани, развивается атрофия слизистой 
оболочки и склеротическая деформация стенки желудка. 

2.2. Хронический гастрит 

Хронический гастрит (gastritis; chronica) может возни
кать с самого начала как хронический процесс или вследствие 
перехода острого гастрита Ь хронический. Он характеризуется 
не столько воспалительными изменениями, сколько дисрегенера-
цией и перестройкой слизистой оболочки желудка. 

Этиология и патогенез. В возникновении хронического 
гастрита имеют значение те же самые факторы (алиментарные, 
раздражающие, токсические и др.), что и при остром гастрите, 
но влияние этих факторов длительное. В патогенезе хрониче
ского гастрита существенное место занимают аутоиммунные ме
ханизмы, особенно аутоантитела, возникшие против париеталь
ных клеток желудочных желез. Особенно много париетальных 
клеток в области дна желудка и поэтому связывают т.н. фун-
дальный гастрит (тип А) с аутоиммунными механизмами. Наобо
рот, в антральной части желудка париетальных клеток мало и 
поэтому т.н. антральный гастрит (тип Б) не имеет иммунологи
ческого генеза. В клинической практике соотношение антраль-
ного и фундального гастритов равно 4 : I. 

Патоморфология. На основе морфогенеза различают ряд 
форм хронического гастрита (II), где дисрегенерационные и пе
рестроечные изменения проявляются в различной степени тяже
сти. 

П о в е р х н о с т н ы й  г а с т р и т  (gastritis superfi-
Cialis) характеризуется дистрофическими изменениями ямочного 
эпителия. Эпителиальные клетки уплощаются и превращаются в 
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