
1 

Учебное пособие 
 «Патологическая анатомия 

некротического процесса» 

 
 

 
 

 



2 

Ташкент 2026 
 

МИНИСТЕРСТВО ЗДРАВООХРАНЕНИЯ РЕСПУБЛИКИ 
УЗБЕКИСТАН 

ТАШКЕНТСКИЙ ГОСУДАРСТВЕННЫЙ МЕДИЦИНСКИЙ 
УНИВЕРСИТЕТ 

  

  

  

 

Патологическая анатомия 

некротического процесса 

Учебное пособие   

(патологическая анатомия)  

Область знаний: 900000 - Здравоохранение и социальное обеспечение 
Область образования: 910000 – Здравоохранение 

Направление образования: 60910300 – Лечебное дело 
                                              60910200 -  Педиатрия 

 
 

  

  

 

  



3 

Ташкент - 2026  

Составители:  
 
Л.A.Каратаева – кандидат медицинских наук, доцент кафедры 

анатомии, гистологии и патологической анатомии ТГМУ.  

 С.Х.Икрамова – кандидат биологических наук, доцент кафедры 

Медицинской биологии, биофизики и медицинской информатики ТГМУ. 

 

 Рецензенты:  
Аскарьянц В.П. – кандидат медицинских наук, Ташкентский 

государственный медицинский университет, доцент кафедры фармакологии, 
нормальной и патологической физиологии 

 Хамидова Ф.М. – доктор медицинских наук, Самаркандский 
государственный медицинский университет, профессор кафедры 
патологическая анатомия с секционными курсами.  

 

Учебное пособие «Патологическая анатомия некротического процесса» 

представляет собой комплексное, глубоко научное исследование 

морфологических, клеточных и молекулярных аспектов некроза в тканях и 

органах человека. В пособии систематизированы данные о причинах, 

механизмах и исходах некротических изменений, а также о диагностическом 

и клиническом значении некроза для практической медицины. Особое 

внимание уделено роли нарушений кровообращения, гипоксии, токсического 

воздействия и воспаления в патогенезе клеточной гибели. В работе 

приведены современные методы морфологического анализа, включая 

световую и электронную микроскопию, иммуногистохимию, морфометрию, 

а также результаты исследований последних лет, раскрывающих взаимосвязь 

между некрозом и системными реакциями организма. Изложение 

сопровождается клинико-анатомическими примерами, таблицами и 

аналитическими обобщениями, что делает материал доступным для 

студентов медицинских вузов, ординаторов, патологоанатомов и врачей-

клиницистов. 
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ВВЕДЕНИЕ 

Современная медицинская наука рассматривает некроз как одну из 

фундаментальных форм клеточной смерти, лежащую в основе множества 

патологических процессов. Изучение некротических изменений в органах и 

тканях имеет первостепенное значение для понимания механизмов развития 

заболеваний, их прогноза и эффективности лечения. Патологическая 

анатомия некроза объединяет знания морфологии, биохимии, иммунологии и 

клинической медицины, позволяя рассматривать клеточную гибель не только 

как следствие повреждения, но и как сложный биологический феномен, 

определяющий судьбу ткани и органа. 

Актуальность изучения патологической анатомии сердечно-

сосудистой системы и некротических процессов определяется высокой 

распространённостью заболеваний, связанных с ишемией, инфарктами и 

нарушениями микроциркуляции. По данным Всемирной организации 

здравоохранения, до 45 % смертей в мире приходится на болезни, в основе 

которых лежит некроз ткани вследствие недостаточного кровоснабжения. 

Изучение морфологии некроза позволяет не только установить характер и 

глубину поражения, но и выявить компенсаторные механизмы, способные 

предотвратить летальный исход. 

Цель данного учебного пособия — обобщить современные данные о 

некротических процессах, описать их морфологические проявления, 

клеточные механизмы и клиническое значение. В задачи исследования 

входят: анализ морфогенеза некроза на разных уровнях организации, 

сопоставление морфологических изменений с клиническими проявлениями 

заболеваний, изучение исходов некротических процессов и их роли в 

формировании хронической патологии. 
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Объектом исследования являются ткани и органы человека, 

подвергшиеся некротическим изменениям различной этиологии — 

ишемической, токсической, инфекционной, иммунной. Предмет 

исследования — морфологические и молекулярные проявления некроза, 

включая изменения клеточных структур, межклеточного матрикса, сосудов и 

реактивных элементов. 

Методы изучения патологических изменений включают макро- и 

микроскопическое исследование, электронную микроскопию, гистохимию, 

иммуногистохимические реакции, морфометрический анализ, а также 

современные методы цифровой визуализации и трёхмерной реконструкции 

ткани. Эти подходы позволяют установить последовательность и характер 

разрушительных процессов в клетках, а также закономерности их 

распространения и демаркации. 

История изучения некроза насчитывает более двух столетий. Первые 

описания тканевой смерти принадлежат Морганьи (1761 г.), позже термин 

«некроз» был введён Рокитанским и Вирховым, которые впервые описали 

структурные изменения клеток при гибели. В XX веке с развитием 

микроскопии и биохимии понятие некроза стало более глубоким: были 

выделены его формы — коагуляционный, колликвационный, жировой, 

гангренозный. В XXI веке с развитием молекулярной медицины появились 

новые понятия — некроптоз, пироптоз, ферроптоз — отражающие 

генетически регулируемые формы клеточной гибели. 

Значение патологической анатомии некротических процессов для 

клинической практики трудно переоценить. Именно морфологическая 

диагностика позволяет врачу установить истинную причину органной 

недостаточности, отличить ишемическое поражение от токсического или 

инфекционного, оценить выраженность регенерации и прогноз исхода 

болезни. Например, при инфаркте миокарда микроскопическая оценка 

стадии некроза определяет длительность процесса, а при некротическом 

панкреатите — степень аутолиза тканей и системного воспаления. 
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Некроз, в отличие от апоптоза, сопровождается потерей клеточного 

гомеостаза, выходом содержимого клеток во внеклеточную среду и 

выраженной воспалительной реакцией. Наиболее частыми причинами 

некроза являются ишемия, воздействие токсинов, радиация, инфекционные 

агенты, травмы, аллергические и иммунные реакции. При ишемическом 

некрозе ведущим фактором служит дефицит кислорода и энергетический 

коллапс, приводящий к инактивации АТФ-зависимых насосов и дисбалансу 

ионов. 

Морфологические проявления некроза в разных тканях различны, 

однако все они подчинены общим закономерностям: кариопикнозу 

(сморщивание ядра), кариорексису (разрушение ядра) и кариолизису 

(растворение хроматина). Эти изменения хорошо видны при окраске 

гематоксилином и эозином. На макроскопическом уровне очаг некроза 

выглядит как участок побледнения или потемнения, плотный или мягкий в 

зависимости от типа ткани и причины поражения. В таблице 1 представлены 

основные морфологические типы некроза и их характерные особенности. 

Таблица 1. Основные морфологические типы некроза и их 

характеристики 
Тип некроза Морфологические 

признаки 
Наиболее частая 

локализация 
Патогенетические 

особенности 
Коагуляционный Денатурация белков, 

сохранение клеточных 
контуров, сухой плотный 
очаг 

Миокард, 
селезёнка, почки 

Ишемия, 
термическое 
воздействие 

Колликвационный Разжижение ткани, 
образование кистозных 
полостей, жидкий детрит 

Головной мозг, 
гнойные очаги 

Гидролитический 
аутолиз 

Жировой Расщепление липидов, 
меловидные очаги, 
отложение солей 
кальция 

Поджелудочная 
железа, жировая 
клетчатка 

Активация липаз 

Гангренозный Некроз с гнилостным 
распадом, чёрный цвет, 
неприятный запах 

Конечности, 
лёгкие, кишечник 

Инфекция, ишемия, 
анаэробные бактерии 
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Эта таблица демонстрирует, что морфологическая картина некроза 

зависит как от анатомических особенностей ткани, так и от биохимических 

механизмов его развития. 

На молекулярном уровне некроз сопровождается каскадом 

патологических реакций: накоплением кальция, активацией протеаз и 

фосфолипаз, разрушением мембран, выделением активных форм кислорода. 

Митохондрии теряют способность синтезировать АТФ, развивается отёк 

клеток, набухание эндоплазматического ретикулума, в итоге клетка 

разрушается. Параллельно активируются процессы воспаления — 

выделяются цитокины (IL-1, TNF-α), которые усиливают повреждение 

соседних клеток. Особое внимание в современных исследованиях уделяется 

взаимосвязи некроза и воспалительного ответа. При гибели клеток 

высвобождаются молекулы опасности (DAMPs), активирующие Toll-

подобные рецепторы макрофагов. Возникает демаркационное воспаление, 

ограничивающее очаг некроза. Это важный защитный механизм, 

позволяющий изолировать мёртвые ткани и предотвратить распространение 

инфекции. Исходы некротического процесса разнообразны: рассасывание 

детрита, организация (замещение соединительной тканью), обызвествление 

(дистрофическое кальцинирование), инкапсуляция или секвестрация. В 

благоприятных случаях происходит регенерация — замещение погибших 

клеток аналогичными. При неблагоприятных исходах формируются рубцы, 

кисты, зоны фиброза или гангренозное расплавление. Роль патологической 

анатомии заключается не только в описании морфологических изменений, но 

и в их интерпретации с точки зрения клинической медицины. Например, 

определение типа некроза в печени помогает врачу отличить вирусный 

гепатит от токсического поражения, а выявление зоны демаркации в 

миокарде позволяет судить о давности инфаркта. Современные методы 

диагностики некротических изменений включают иммуногистохимическое 

выявление белков теплового шока, ферментов апоптоза (каспазы 3, 8, 9), а 

также маркеров воспаления. Электронная микроскопия позволяет наблюдать 
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разрушение органелл, а цифровая морфометрия — количественно оценить 

площадь поражения. В последние годы активно изучается роль некроза в 

развитии хронических заболеваний. Постнекротический фиброз печени, 

склероз миокарда, нефросклероз — все эти состояния представляют собой 

результат неадекватного восстановления после некроза. Понимание этих 

механизмов открывает возможности для профилактики и терапевтического 

воздействия. 

Таким образом, патологическая анатомия некротического процесса — 

это фундаментальная дисциплина, связывающая морфологию и клинику, 

биохимию и патогенез. Знание закономерностей некроза необходимо 

каждому врачу для диагностики, прогнозирования и оценки эффективности 

лечения. Изучение некротических процессов не только расширяет 

представления о механизмах клеточной гибели, но и служит основой для 

поиска новых подходов к восстановлению повреждённых тканей и 

профилактике осложнений. 
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 ГЛАВА I. ОБЩИЕ ПОЛОЖЕНИЯ О НЕКРОТИЧЕСКОМ 

ПРОЦЕССЕ 

1.1. Понятие и классификация некроза. 

Некроз представляет собой один из наиболее сложных и 

универсальных патологических процессов, выражающийся в гибели клеток, 

тканей и органов в живом организме вследствие воздействия 

неблагоприятных факторов различной природы. В отличие от 

физиологической гибели клеток — апоптоза, — некроз является результатом 

грубого нарушения обмена веществ и энергетического дисбаланса, 

приводящего к необратимым структурным изменениям. Это не просто 

морфологический феномен, а результат целого каскада биохимических и 

клеточных реакций, которые завершаются распадом тканей. Современные 

представления о некрозе сформировались в результате многолетних 

наблюдений и экспериментальных исследований. Ещё в XIX веке Р. Вирхов 

описал некроз как “локальную смерть клеток” в пределах живого организма. 

Сегодня это понятие охватывает широкий спектр клеточных состояний — от 

классической коагуляции белков до программируемых форм гибели, 

регулируемых генетически. Несмотря на то, что термин «некроз» 

традиционно ассоциируется с грубыми морфологическими изменениями, в 

последние годы доказано, что он может протекать и на молекулярном 

уровне, задолго до визуально определяемых повреждений. Некротический 

процесс имеет четко выраженную фазность. На ранних стадиях происходит 

повреждение клеточных мембран, нарушение ионного гомеостаза, набухание 
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митохондрий и эндоплазматического ретикулума. Далее следует фаза 

аутолиза — самопереваривания клеточных структур под действием 

лизосомальных ферментов. Завершающей фазой становится демаркация — 

формирование границы между мёртвой и живой тканью. Эти стадии 

универсальны, хотя проявляются в разных органах по-разному, что 

обусловлено их анатомо-физиологическими особенностями. С 

морфологической точки зрения некроз характеризуется рядом типичных 

признаков. Основными ядерными изменениями считаются кариопикноз 

(сморщивание ядра), кариорексис (распад ядра на фрагменты) и кариолизис 

(растворение хроматина). Цитоплазма клеток становится эозинофильной, 

плотной, а мембраны — неразличимыми. На макроскопическом уровне 

некроз проявляется побледнением, изменением плотности, нередко 

появлением границы воспалительного вала, ограничивающего очаг. В 

зависимости от этиологических факторов некроз может иметь различные 

формы. Классическая классификация основана на причинах возникновения. 

По этиологическому принципу различают травматический, токсический, 

трофоневротический, аллергический, инфекционный и ишемический некроз. 

Травматический возникает при механическом повреждении тканей, ожогах, 

обморожениях или воздействии электричества. Токсический формируется 

под влиянием ядов, химических веществ или бактериальных токсинов. 

Трофоневротический связан с нарушением иннервации и питания тканей, что 

нередко наблюдается при поражении спинного мозга или периферических 

нервов. Ишемический некроз является следствием недостаточного 

кровоснабжения органа и чаще всего наблюдается в сердце, почках и 

селезёнке. Существует и морфологическая классификация некроза, 

отражающая особенности тканевой реакции и структуру повреждения. 

Основными морфологическими типами являются коагуляционный, 

колликвационный, жировой, фибриноидный, восковидный (зенкеровский) и 

гангренозный некроз. Каждый из них имеет свои морфогенетические и 

биохимические особенности. Коагуляционный некроз характеризуется 
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преобладанием процессов денатурации белков над их распадом. В результате 

ткань становится плотной, сухой, сохраняет общий рисунок и контуры 

клеток. Этот тип типичен для органов с высоким содержанием белка и малым 

количеством жидкости — миокарда, селезёнки, почек. Основной механизм 

заключается в нарушении кровоснабжения и гипоксии, приводящих к 

инактивации ферментов и “застыванию” клеточных структур. 

Колликвационный некроз, напротив, сопровождается преобладанием 

ферментативного аутолиза, что ведёт к разжижению ткани. Такой тип 

наблюдается в головном мозге и поджелудочной железе. Здесь основную 

роль играют гидролитические ферменты, которые активно расщепляют белки 

и липиды, образуя вязкую массу.  

Морфологически очаг колликвационного некроза представлен мягкой 

полостью, заполненной мутной жидкостью. Фибриноидный некроз 

характерен для соединительной ткани и сосудистых стенок. Он 

сопровождается накоплением фибрина и иммунных комплексов, 

разрушением коллагеновых волокон и пропитыванием плазменными 

белками. Этот вид некроза часто встречается при системных заболеваниях 

соединительной ткани — ревматизме, васкулитах, гломерулонефрите. 

Особым вариантом коагуляционного некроза является восковидный или 

зенкеровский некроз, наблюдаемый в поперечно-полосатой мускулатуре при 

брюшном тифе и тяжелых интоксикациях. Мышечные волокна становятся 

мутными, теряют поперечную исчерченность, приобретают восковидный 

блеск. 

Жировой некроз связан с действием липолитических ферментов, в 

частности липаз. В поджелудочной железе при панкреонекрозе жир 

расщепляется на глицерин и жирные кислоты, которые связываются с 

ионами кальция, образуя меловидные очаги — так называемое омыление 

жира. Этот процесс нередко сопровождается выраженным воспалением и 

некротическим перитонитом. Гангренозный некроз является особой формой, 

сочетающей в себе некроз и гнилостное разложение тканей под влиянием 
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микроорганизмов. В зависимости от характера изменений выделяют сухую и 

влажную гангрену. Сухая развивается при постепенном прекращении 

кровотока (например, при атеросклерозе конечностей), сопровождается 

мумификацией тканей и образованием чёткой демаркационной линии. 

Влажная гангрена, напротив, возникает при присоединении инфекции, ткани 

становятся дряблыми, тёмно-зелёными, источают зловонный запах. В 

таблице 2 представлена сравнительная характеристика морфологических 

признаков различных типов некроза. 

 

Таблица 2. Сравнение морфологических признаков некроза разных 

типов 
Тип некроза Характер 

повреждения 
Основной 
механизм 

Клинические 
примеры 

Коагуляционный Денатурация белков, 
плотный очаг 

Ишемия, гипоксия Инфаркт миокарда, 
селезёнки 

Колликвационный Разжижение ткани, 
образование кист 

Ферментативный 
аутолиз 

Инфаркт мозга, 
абсцессы 

Фибриноидный Разрушение коллагена, 
пропитывание 
фибрином 

Иммунные реакции, 
васкулит 

Ревматизм, 
гломерулонефрит 

Жировой Расщепление липидов, 
меловидные очаги 

Активация липаз Некроз 
поджелудочной 
железы 

Гангренозный Гнилостное 
разложение, чёрная 
окраска тканей 

Микробное 
заражение 

Гангрена лёгких, 
конечностей 

Эта таблица отражает не только морфологическое, но и 

патогенетическое разнообразие некротических процессов, демонстрируя 

зависимость их типа от локализации и характера повреждения. 

Согласно глубине поражения, некроз может быть поверхностным 

(затрагивающим эпителий и подлежащие слои) и глубоким, охватывающим 

все структуры органа. По распространенности различают очаговый и 

массивный (тотальный) некроз. Очаговый тип характерен для мелких 

инфарктов и локальных воспалительных очагов, тогда как тотальный 

приводит к полному разрушению органа или его доли. В последние годы 

предложено деление некроза на «первичный» и «вторичный». Первичный 
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некроз развивается непосредственно под воздействием повреждающего 

фактора, тогда как вторичный формируется как результат нарушения 

кровообращения или воспаления в уже поврежденных тканях. Существует и 

функциональная классификация, учитывающая реакцию окружающих 

тканей. В демаркационном некрозе наблюдается активное воспаление на 

границе мертвой и живой ткани, формируется грануляционный вал, 

ограничивающий распространение процесса. При сухом некрозе демаркация 

выражена слабо, а при влажном — воспалительная реакция ярко выражена и 

сопровождается инфицированием. Классификация некроза по причинам, 

морфологии и течению имеет не только теоретическое, но и практическое 

значение. От типа некроза зависит клиническая картина, прогноз, характер 

лечения и исход заболевания. Например, при коагуляционном некрозе сердца 

развивается плотный рубец, тогда как при колликвационном некрозе мозга 

формируется киста, не способная выполнять утраченные функции. Следует 

отметить, что некроз нередко сочетается с воспалением и апоптозом, что 

усложняет морфологическую диагностику. При микроскопическом 

исследовании важно дифференцировать эти процессы по характеру 

клеточных изменений. При апоптозе клетки уменьшаются, ядра 

фрагментируются на компактные тельца, отсутствует воспалительная 

реакция. При некрозе же клетки набухают, мембраны разрушаются, а 

окружающие ткани вовлекаются в воспалительный процесс. 

Современные исследования также выделяют некроптоз — 

программируемую форму некроза, контролируемую белками RIP1 и RIP3. 

Этот тип клеточной гибели особенно характерен для инфекционных и 

воспалительных заболеваний, когда апоптоз блокируется, и клетка 

вынуждена погибать по альтернативному пути. Морфологически некроптоз 

сходен с классическим некрозом, но развивается по строго регулируемому 

сигналу, что открывает новые перспективы для таргетной терапии. В целом 

понятие некроза охватывает не только морфологические, но и 

функциональные аспекты гибели клеток. Это процесс, отражающий 
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крайнюю степень повреждения, когда ресурсы регенерации и адаптации 

организма исчерпаны. Изучение его закономерностей имеет 

фундаментальное значение для патологической анатомии, клинической 

диагностики и прогностической медицины, поскольку по характеру 

некротических изменений можно судить о механизме заболевания, его 

стадии и возможных исходах. 

1.2. Этиологические факторы: физические, химические, 

биологические. 

Причины, вызывающие некротические изменения в тканях, 

чрезвычайно разнообразны и охватывают широкий спектр воздействий — от 

грубых механических травм до молекулярных нарушений метаболизма. 

Несмотря на различие в происхождении, все эти факторы приводят к одному 

результату — гибели клеток и утрате функции поражённого участка. 

Понимание природы этих воздействий является фундаментом для 

диагностики и профилактики патологических состояний, так как именно 

этиология определяет характер, глубину и распространённость 

некротического процесса. Физические факторы играют ведущую роль в 

формировании травматических и термических некрозов. Среди них 

наибольшее значение имеют температура, давление, электрический ток и 

радиация. Воздействие высоких температур вызывает коагуляцию белков и 

денатурацию ферментов, что ведёт к гибели клеток. При ожогах наблюдается 

постепенное разрушение эпидермиса и подлежащих слоёв дермы, 

сопровождающееся образованием зон альтерации и воспалительного вала. 

Температуры выше 60 °C приводят к мгновенной коагуляции белковых 

структур, тогда как при длительном воздействии умеренного жара 

развивается сухой коагуляционный некроз с выраженным сосудистым 

стазом. Низкие температуры, напротив, вызывают замораживание меж- и 

внутриклеточной жидкости, кристаллизацию воды и механическое 

повреждение мембран. При обморожениях формируются участки 

ишемического некроза, обусловленные вазоконстрикцией, стазом и 
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тромбозом микрососудов. После оттаивания ткани дополнительно страдают 

от реперфузионного синдрома — бурного поступления кислорода и 

образования свободных радикалов. Таким образом, холод действует не 

только как механический, но и как биохимический разрушитель. Среди 

физических факторов особое место занимает электрический ток. 

Электротравмы сопровождаются одновременным термическим, химическим 

и механическим воздействием. Электрический разряд вызывает мгновенный 

нагрев тканей до 2000 °C, разрыв клеточных оболочек и коагуляцию белков. 

В местах входа и выхода тока формируются характерные участки плотного 

серовато-белого цвета, известные как «метки тока». Поражения внутренних 

органов при этом нередко оказываются более обширными, чем 

поверхностные изменения кожи. Радиационные факторы представляют собой 

особую группу причин некроза, действующих на молекулярном уровне. 

Ионизирующее излучение вызывает повреждение ДНК, разрушение 

клеточных мембран, инактивацию ферментов и нарушение митотической 

активности. Клетки, активно делящиеся — эпителий, костный мозг, 

слизистые оболочки — наиболее чувствительны к радиации. В результате 

формируется радиационный некроз, отличающийся медленным развитием и 

слабой способностью к регенерации. Он проявляется в виде язв, атрофии, 

рубцовых деформаций и фиброза тканей. 

Химические факторы вызывают некроз через прямое или 

опосредованное токсическое действие. Наиболее типичными являются 

кислоты, щёлочи, соли тяжёлых металлов, фенолы и яды. 

Концентрированные кислоты (серная, азотная, соляная) вызывают 

коагуляционный некроз с образованием плотного струпа, препятствующего 

дальнейшему проникновению вещества вглубь тканей. Щёлочи, напротив, 

вызывают колликвационный тип поражения, так как они растворяют липиды 

мембран, превращая ткани в вязкую массу. Этот эффект наблюдается при 

ожогах щёлочами в пищеводе и желудке, когда поражение быстро 

распространяется на всю толщу стенки органа. Некротические изменения, 
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вызванные химическими веществами, часто носят избирательный характер. 

Например, четыреххлористый углерод поражает преимущественно печень, 

так как его метаболиты, образующиеся в гепатоцитах, вызывают 

окислительный стресс и разрушение мембран. Хлороформ и этиленгликоль 

действуют на почки, вызывая жировую дегенерацию и некроз канальцевого 

эпителия. Специфические поражения вызывают соли тяжелых металлов: 

ртуть и свинец ингибируют ферменты, что приводит к гибели клеток почек и 

мозга. Важной группой химических агентов являются лекарственные 

препараты, способные вызывать некроз в результате передозировки или 

индивидуальной гиперчувствительности. Гепатотоксические реакции при 

приёме парацетамола, некроз мышц после инъекций некоторых 

антибиотиков, язвенные поражения желудка при длительном применении 

нестероидных противовоспалительных средств — все это примеры 

медикаментозно-индуцированных некрозов. В таких случаях патогенез 

включает сочетание прямого токсического воздействия и вторичных 

сосудистых нарушений. Особое место в этиологии некроза занимают 

биологические факторы, представленные микроорганизмами, их токсинами и 

продуктами метаболизма. Бактериальные токсины обладают выраженным 

цитолитическим действием, вызывая разрушение клеточных структур и 

распад тканей. Классическим примером служит газовая гангрена, 

вызываемая клостридиями. Эти анаэробы выделяют ферменты (коллагеназу, 

гиалуронидазу, фосфолипазу), которые разрушают соединительную ткань и 

клеточные мембраны. В результате развивается молниеносный 

колликвационный некроз с образованием газа в тканях и тяжелой 

интоксикацией организма. 

Некротические процессы наблюдаются и при действии вирусов. 

Например, вирусы герпеса и цитомегаловируса вызывают очаговые некрозы 

в печени, надпочечниках и головном мозге, особенно у новорождённых и 

иммунокомпрометированных пациентов. Механизм здесь связан с прямым 

цитопатическим эффектом — вирусы проникают в клетку, изменяют синтез 
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белков и вызывают её лизис. Грибковая флора также способна инициировать 

некротические изменения, особенно у лиц с ослабленным иммунитетом. 

Инвазивный аспергиллёз приводит к некрозу сосудистых стенок и тромбозу, 

что вызывает ишемию тканей. При кандидозе некроз развивается в 

подслизистых слоях, сопровождаясь гранулематозным воспалением. 

Некоторые паразитарные инфекции (амёбная дизентерия, трипаносомозы, 

токсоплазмоз) вызывают некрозы специфического типа. Амёба histolytica, 

например, выделяет протеолитические ферменты, растворяющие слизистую 

и подслизистую оболочки кишечника, формируя язвы с подрытыми краями и 

некротическим дном. Эти процессы сочетают ферментативное разрушение с 

воспалительной реакцией, образуя типичную картину колликвационного 

некроза. В таблице 3 представлены основные группы этиологических 

факторов и механизмы их действия. 

Таблица 3. Основные этиологические факторы некроза и 

механизмы их повреждающего действия 
Группа 

факторов 
Примеры 

воздействий 
Механизм действия Тип некроза 

Физические Высокие и низкие 
температуры, 
электрический ток, 
радиация 

Денатурация белков, 
нарушение мембран, 
разрушение ДНК 

Коагуляционный, 
радиационный 

Химические Кислоты, щёлочи, 
яды, лекарства 

Ферментативная 
инактивация, липолиз, 
окислительный стресс 

Коагуляционный или 
колликвационный 

Биологические Бактерии, вирусы, 
грибы, паразиты 

Цитотоксическое и 
ферментативное 
разрушение клеток 

Колликвационный, 
гангренозный 

 

Анализируя данную таблицу, можно заключить, что независимо от 

природы повреждающего агента ключевым итогом всегда является 

нарушение энергетического обмена, мембранного потенциала и гомеостаза 

клетки. Физические факторы чаще вызывают прямое повреждение белков и 

структур, тогда как химические и биологические запускают сложные 

биохимические каскады, приводящие к гибели. Например, при токсическом 

действии некоторых ядов (мышьяк, сулема) клетка гибнет не мгновенно, а 
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через несколько часов вследствие ингибирования ферментных систем и 

накопления продуктов метаболического распада. Следует отметить, что 

воздействие нескольких факторов одновременно усиливает патологический 

эффект. Так, сочетание гипоксии и инфекции приводит к более обширному 

некрозу, чем каждое из воздействий по отдельности. Такое взаимодействие 

факторов особенно опасно при сахарном диабете, когда нарушение 

микроциркуляции создаёт условия для инфекционного и 

трофоневротического некроза. Некроз может развиваться и в результате 

аутоиммунных процессов. Антитела, вырабатываемые против собственных 

клеток, активируют комплемент, вызывая цитотоксическое повреждение. 

Такие изменения характерны для системной красной волчанки, 

склеродермии, ревматоидного артрита. Здесь некроз носит фибриноидный 

характер и сопровождается пропитыванием сосудистых стенок иммунными 

комплексами. Особого внимания заслуживает роль эндогенных факторов — 

метаболических нарушений, гипоксии, интоксикации продуктами обмена. 

При сахарном диабете, например, некроз развивается в мелких сосудах и 

нервах вследствие гликозилирования белков и микрососудистой ишемии. 

При уремии и печёночной недостаточности токсины, циркулирующие в 

крови, вызывают некроз эпителия канальцев и печёночных долек. 

Таким образом, некроз следует рассматривать как универсальную 

морфологическую реакцию организма на любое воздействие, превышающее 

адаптационные возможности клетки. Независимо от природы 

этиологического фактора, конечным звеном является нарушение 

энергетического баланса, разрыв мембран, активация ферментов и гибель 

клетки. Разнообразие форм некроза отражает не столько различие причин, 

сколько особенности ответной реакции ткани, её анатомию, обмен веществ и 

регенераторный потенциал. 

Изучение этиологических факторов имеет важное клиническое 

значение. Оно позволяет выявить первопричину патологического процесса, 

определить прогноз и выбрать адекватную терапию. Врач-патологоанатом, 
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определяя тип некроза и его морфологические признаки, тем самым 

раскрывает механизм повреждения, что помогает клиницисту в понимании 

патогенеза заболевания и выборе метода лечения. 

1.3. Основные формы некроза: коагуляционный, 

колликвационный, жировой, восковидный, гангрена. 

Некроз как морфологический феномен не является однородным 

процессом. Он проявляется множеством морфологических форм, каждая из 

которых имеет свои структурные, биохимические и клинические 

особенности. Эти различия обусловлены как природой повреждающего 

фактора, так и анатомо-физиологическими свойствами поражённого органа. 

В тканях с преобладанием белков и плотных структур формируется 

коагуляционный некроз, тогда как богатые жидкостью и ферментами ткани 

подвергаются колликвационному распаду. В жировой ткани характерно 

омыление липидов, а в мышцах при инфекциях — восковидное 

перерождение. Особую форму представляет гангрена — сочетание некроза и 

гнилостного разложения. 

Коагуляционный некроз является наиболее распространённой и 

классической формой тканевой смерти. Он развивается преимущественно в 

органах с плотной структурой — сердце, селезёнке, почках. Главным 

патогенетическим звеном служит нарушение кровоснабжения, гипоксия и 

последующая денатурация белков, что делает клетки нечувствительными к 

действию ферментов. При этом тканевая структура как бы «замораживается», 

сохраняя очертания клеток, но теряя их жизненные функции. На 

микроскопическом уровне коагуляционный некроз характеризуется 

появлением гомогенных эозинофильных масс, исчезновением ядер и утратой 

поперечной исчерченности в мышечных волокнах. Ядра подвергаются 

кариопикнозу, затем распадаются на фрагменты (кариорексис) и 

растворяются (кариолизис). Этот тип некроза особенно ярко проявляется при 

инфаркте миокарда. В первые часы после прекращения кровотока 

кардиомиоциты теряют способность поддерживать ионный баланс, 
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происходит отёк и коагуляция белков саркоплазмы. Уже через 12 часов 

структура клеток разрушается, но общая архитектоника сохраняется, 

формируя типичный макроскопический очаг серовато-жёлтого цвета. В 

течение последующих суток вокруг некроза развивается демаркационное 

воспаление, затем грануляционная ткань, и спустя несколько недель — 

плотный рубец. Таким образом, коагуляционный некроз является 

морфологическим субстратом большинства ишемических поражений. 

Колликвационный некроз, напротив, характеризуется преобладанием 

процессов аутолиза и гидролиза. Он развивается в тканях, богатых водой и 

гидролитическими ферментами, прежде всего в головном мозге и 

поджелудочной железе. Под действием лизосомальных ферментов клеточные 

структуры расплавляются, превращаясь в аморфную массу. В мозге при 

ишемическом инсульте очаг некроза постепенно разжижается и формирует 

кистозную полость, заполненную жидкостью. На макроскопическом уровне 

колликвационный некроз выглядит как участок мягкой консистенции, 

серовато-жёлтого цвета, без чётких границ. 

Биохимически колликвационный некроз связан с активным действием 

гидролаз, фосфатаз и липаз, разрушающих мембраны и белковые комплексы. 

Эти ферменты могут быть как эндогенными (лизосомального 

происхождения), так и экзогенными (бактериальные протеазы при гнойных 

воспалениях). Поэтому колликвационный некроз нередко сочетается с 

абсцедированием. Классическим примером является абсцесс лёгкого, где под 

действием гноеродных бактерий ткань расплавляется, а на месте некроза 

образуется полость, заполненная гнойным экссудатом. 

Следующая форма — жировой некроз, который развивается в тканях, 

богатых триглицеридами. Наиболее часто он встречается в поджелудочной 

железе и жировой клетчатке. Механизм его формирования связан с 

действием ферментов — липаз, высвобождающихся при повреждении 

ацинарных клеток поджелудочной железы. Липазы расщепляют жиры до 

глицерина и свободных жирных кислот, которые, взаимодействуя с ионами 
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кальция, образуют нерастворимые меловидные соли — так называемые 

мыла. На макроскопическом уровне такие очаги имеют вид беловатых, 

плотных, блестящих пятен на фоне желтоватой ткани. Жировой некроз 

может развиваться как остро (при панкреонекрозе), так и хронически (при 

травмах жировой клетчатки). В первом случае наблюдаются обширные очаги 

омыления, сопровождающиеся воспалением и отёком, во втором — 

ограниченные участки склероза. На микроскопическом уровне видны тени 

жировых клеток с базофильными кальциевыми отложениями, окружённые 

макрофагами и гигантскими клетками инородных тел. В тяжёлых случаях 

процесс может приводить к массивному некрозу с вовлечением брюшины и 

развитием ферментативного перитонита. Особый интерес представляет 

восковидный, или зенкеровский, некроз, впервые описанный немецким 

патологом Ф. Зенкером при брюшном тифе. Он развивается в поперечно-

полосатых мышцах и характеризуется коагуляцией белков саркоплазмы без 

их распада. Мышечные волокна при этом теряют поперечную исчерченность, 

становятся мутными, плотными, с характерным восковидным блеском. 

Микроскопически наблюдается сохранение контуров волокон при полном 

исчезновении ядер, что отличает зенкеровский некроз от дистрофии. 

Причины восковидного некроза — тяжёлые инфекции, интоксикации и 

нарушения кровообращения. Наиболее часто он встречается в прямых 

мышцах живота и бедренных мышцах при брюшном тифе, а также при 

газовой гангрене и сепсисе. Восстановление таких мышечных волокон 

невозможно, они подвергаются замещению соединительной тканью, что 

приводит к снижению функции. 
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Рис 1.3.1 . Коагуляционный некроз миокарда. 

Гангрена — это особая форма некроза, осложнённая воздействием 

внешней среды и микроорганизмов. Её развитие связано с прекращением 

кровоснабжения участка тела, чаще всего конечностей, лёгких, кишечника. В 

зависимости от характера процесса различают сухую, влажную и газовую 

гангрену. Сухая гангрена развивается при постепенном прекращении 

кровотока и обезвоживании тканей. Типична для дистальных отделов 

конечностей при атеросклерозе или облитерирующем эндартериите. Кожа 

над поражённым участком становится тёмно-бурой, сухой, сморщенной; 

чётко видна линия демаркации, отделяющая живую ткань от мёртвой. 

Микроскопически отмечается коагуляционный некроз без выраженного 

воспаления. Ткань подвергается мумификации — процессу, при котором из-

за испарения влаги она становится плотной и ломкой. Влажная гангрена 

развивается при быстром прекращении кровотока в тканях, богатых 

жидкостью, либо при присоединении инфекции. В отличие от сухой формы, 

здесь нет обезвоживания: ткани отечны, распадаются, издают зловонный 

запах. На поверхности образуются пузыри, содержащие серозно-
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геморрагическую жидкость. Влажная гангрена часто развивается при 

кишечных инфарктах, ущемлённых грыжах, пролежнях и лёгочных некрозах. 

Основную роль в её прогрессировании играют анаэробные бактерии, 

усиливающие гнилостные процессы. 

Газовая гангрена является самой тяжёлой формой, вызываемой 

клостридиями. Эти микроорганизмы проникают в рану, выделяют токсины и 

ферменты, вызывая распад белков, образование газа и массивную 

интоксикацию. Макроскопически поражённые ткани приобретают серо-

зелёный оттенок, источают зловоние и при надавливании выделяют 

пузырьки газа. Микроскопически наблюдается выраженный отёк, 

разрушение волокон и скопление бактерий в виде цепочек. Без 

своевременного хирургического вмешательства этот процесс приводит к 

смерти. В таблице 4 обобщены основные морфологические и клинические 

характеристики форм некроза. 

Таблица 4. Сравнительная характеристика основных форм 

некроза 
Форма некроза Локализация Основной 

механизм 
Морфологически

е признаки 
Клинические 

примеры 
Коагуляционный Органы с 

плотной 
структурой 
(сердце, 
селезёнка, 
почки) 

Денатурация 
белков, 
гипоксия 

Плотная ткань, 
сохранение 
контуров клеток, 
эозинофильность 

Инфаркт 
миокарда, 
почечный 
инфаркт 

Колликвационны
й 

Мозг, 
поджелудочная 
железа, 
абсцессы 

Аутолиз, 
ферментативно
е разжижение 

Размягчение, 
жидкая масса, 
киста 

Инфаркт мозга, 
абсцесс лёгкого 

Жировой Поджелудочна
я железа, 
жировая 
клетчатка 

Расщепление 
липидов, 
омыление 

Белые меловидные 
очаги, 
кальцификация 

Панкреонекроз, 
травматический 
липонекроз 

Восковидный 
(зенкеровский) 

Поперечно-
полосатая 
мускулатура 

Коагуляция 
белков, 
инфекция 

Мутные, плотные 
волокна без ядер 

Брюшной тиф, 
газовая инфекция 

Гангренозный Конечности, 
лёгкие, 
кишечник 

Ишемия, 
инфекция, 
гниение 

Почернение, отёк, 
запах 

Облитерирующи
й эндартериит, 
газовая гангрена 
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Данные таблицы подчёркивают, что каждая форма некроза отражает 

специфическое сочетание патогенетических механизмов и реакций ткани. 

При коагуляционном варианте доминирует белковая денатурация, при 

колликвационном — ферментативный аутолиз, при гангренозном — 

микробное разрушение. Важно отметить, что одна и та же ткань может 

проявлять разные типы некроза в зависимости от условий. Например, в 

лёгких при эмболии развивается коагуляционный некроз, но при 

присоединении инфекции — влажная гангрена. Аналогично, при инфаркте 

поджелудочной железы сочетаются признаки коагуляционного и жирового 

некроза. Морфологические формы некроза имеют большое клиническое 

значение. Они позволяют судить о характере повреждения, времени его 

наступления и возможных исходах. Коагуляционный некроз, как правило, 

завершается образованием рубца, тогда как колликвационный — 

формированием кист или полостей. Гангренозный процесс нередко требует 

хирургического вмешательства. Таким образом, понимание 

морфологических форм некроза является ключом к интерпретации 

патологоанатомических изменений и прогнозированию течения болезни. 

Изучая их особенности, можно проследить, как клеточные и молекулярные 

механизмы трансформируются в клинические проявления, определяя исход 

заболевания и судьбу поражённого органа. 

1.4. Механизмы и морфогенез некротического процесса. 

Механизмы развития некротического процесса представляют собой 

сложный каскад взаимодействий на уровне клетки, ткани и организма в 

целом. Патогенез некроза не сводится к одномоментной гибели клеток — это 

динамический процесс, включающий несколько стадий, каждая из которых 

имеет чётко определённые морфологические и биохимические черты. В его 

основе лежит нарушение клеточного гомеостаза, энергетический дефицит, 

разрушение мембран и активация аутолитических ферментов. На протяжении 

многих лет именно эти механизмы остаются предметом исследования 

патологической анатомии и молекулярной биологии. 
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Первая стадия формирования некроза связана с первичным 

повреждением клеточной мембраны и нарушением ионного баланса. Под 

действием гипоксии или токсинов в клетке снижается уровень 

аденозинтрифосфата (АТФ), вследствие чего ионные насосы, особенно 

Na ⁺/K ⁺-АТФаза, перестают работать. Происходит накопление натрия и 

воды внутри клетки, её объём увеличивается, цитоплазма становится мутной, 

ядро смещается к периферии. Этот процесс называют гидропической 

дистрофией, и он является обратимым только на ранних этапах. По мере 

прогрессирования энергетического истощения происходят более глубокие 

нарушения. Из-за избытка кальция активируются фосфолипазы, протеазы и 

эндонуклеазы, которые начинают разрушать мембранные структуры. 

Кальций, попадая в митохондрии, вызывает их набухание и утрату крист, что 

необратимо нарушает окислительное фосфорилирование. На этом этапе 

клетка теряет способность к восстановлению, и процесс гибели становится 

необратимым. 

Важным звеном патогенеза является повреждение 

эндоплазматического ретикулума и нарушение синтеза белков. Это ведёт к 

накоплению дефектных структур, нарушению внутриклеточного транспорта 

и разобщению функций органелл. В результате клетка теряет способность к 

обновлению, а ферменты, предназначенные для лизосом, высвобождаются в 

цитоплазму и запускают аутолиз. На биохимическом уровне некроз 

характеризуется переходом к анаэробному гликолизу, накоплением 

молочной кислоты и снижением pH внутриклеточной среды. Подкисление 

цитоплазмы дополнительно активирует лизосомальные ферменты, ускоряя 

разрушение мембран. Этот феномен хорошо прослеживается при 

ишемических поражениях миокарда и печени, где нарушение кислородного 

снабжения сопровождается массовым выходом ферментов в кровь — 

креатинфосфокиназы, лактатдегидрогеназы, трансаминаз. 

Следующей стадией является разрушение клеточного ядра. 

Морфологически выделяют три последовательных признака: кариопикноз — 
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уплотнение хроматина, кариорексис — распад ядра на фрагменты, и 

кариолизис — полное растворение ДНК под действием эндонуклеаз. Эти 

изменения можно рассматривать как своеобразную «хронологию смерти 

клетки», отражающую глубину её разрушения. Параллельно развиваются 

изменения в межклеточном матриксе. Коллагеновые и эластические волокна 

подвергаются денатурации, базальные мембраны теряют целостность. В 

сосудистом русле отмечаются застой, агрегация эритроцитов, тромбозы, что 

усугубляет ишемию. Таким образом, некроз становится не только 

результатом, но и причиной дальнейшего тканевого повреждения. 

Морфогенез некротического процесса включает четыре основные 

фазы: альтерацию, демаркацию, аутолиз и исход. Фаза альтерации — это 

стадия первичного повреждения, когда под действием патогенного фактора 

происходят начальные структурные изменения. В демаркационной фазе 

вокруг очага формируется воспалительный вал, состоящий из лейкоцитов, 

макрофагов и лимфоцитов. Эти клетки ограничивают распространение 

некроза и начинают процесс фагоцитоза детрита. Фаза аутолиза 

характеризуется активным разрушением мёртвых клеток за счёт 

ферментативного распада. Этот этап может протекать с различной скоростью 

в зависимости от активности ферментов, температуры и состояния 

кровоснабжения. При колликвационном некрозе аутолиз доминирует, 

приводя к разжижению тканей, тогда как при коагуляционном — ферменты 

быстро инактивируются, и структура остаётся плотной. Исход некроза 

зависит от объёма поражения, регенераторного потенциала ткани и характера 

воспалительной реакции. В мелких очагах происходит рассасывание 

продуктов распада, более крупные подвергаются организации — замещению 

соединительной тканью. Иногда в очаге формируются соли кальция 

(дистрофическое обызвествление), что наблюдается, например, в 

туберкулёзных казеозных гранулёмах. Морфогенетически некроз можно 

рассматривать как результат взаимодействия клеточного повреждения и 

системной реакции организма. Вначале локальные изменения запускают 
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выброс медиаторов воспаления — гистамина, простагландинов, цитокинов. 

Эти вещества усиливают сосудистую проницаемость, способствуют 

эмиграции лейкоцитов и образованию грануляционного барьера. Таким 

образом, некротический процесс тесно связан с воспалением, и граница 

между ними условна. Особое значение в морфогенезе имеет реакция 

иммунной системы. Макрофаги, мигрирующие в зону некроза, выполняют 

двойную функцию — фагоцитируют детрит и выделяют факторы роста, 

стимулируя регенерацию. Этот баланс между разрушением и 

восстановлением определяет конечный исход. Если преобладает 

фагоцитарная активность, некроз завершается очищением и рубцеванием; 

если воспаление избыточно — формируется хронический очаг с 

гранулематозной реакцией. 

Важную роль в механизмах некроза играет окислительный стресс. При 

дефиците кислорода или действии токсинов образуются активные формы 

кислорода — супероксид-анион, гидроксил-радикал, перекись водорода. Эти 

молекулы повреждают липиды мембран, белки и ДНК, инициируя цепную 

реакцию перекисного окисления. Митохондрии становятся как источником, 

так и жертвой этих радикалов, что делает процесс самоподдерживающимся. 

На субклеточном уровне наблюдается деструкция цитоскелета, что 

приводит к потере формы клетки и разрушению межклеточных контактов. В 

эпителии, например, это проявляется отслоением клеток от базальной 

мембраны, в мышцах — утратой поперечной исчерченности, в 

паренхиматозных органах — исчезновением границ между клетками. 

Молекулярные исследования последних лет показали, что некроз не является 

полностью хаотическим процессом. Существуют сигнальные пути, 

регулирующие его развитие. Белки семейства RIP-киназ (RIP1, RIP3) и 

MLKL участвуют в так называемом некроптозе — программируемой форме 

некроза, отличающейся от апоптоза отсутствием каспазной активации, но 

сопровождающейся теми же морфологическими проявлениями. Это 

открытие изменило представления о патогенезе многих заболеваний, 
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включая инфаркт миокарда, инсульт, нейродегенеративные процессы. Одним 

из ключевых признаков морфогенеза некроза является пространственно-

временная организация процесса. Центр очага представляет собой полностью 

разрушенную зону без клеточных структур, тогда как периферия содержит 

полуразрушенные элементы и воспалительные инфильтраты. В этой области 

формируется демаркационная линия — граница между мёртвой и живой 

тканью. Она состоит из грануляционной ткани, новообразованных сосудов и 

лимфоидных элементов. Демаркационная линия выполняет барьерную 

функцию, предотвращая распространение инфекции и ограничивая аутолиз. 

Сосудистые реакции в зоне некроза также имеют особое значение. На 

ранних стадиях наблюдается спазм артериол, сменяющийся паралитическим 

расширением и стазом. Впоследствии формируются микротромбы, 

усугубляющие ишемию. На периферии очага усиливается ангиогенез, что 

способствует доставке иммунных клеток и удалению продуктов распада. Для 

более наглядного понимания стадий некротического морфогенеза 

целесообразно рассмотреть их в сравнительной форме. 

Таблица 5. Основные фазы морфогенеза некротического процесса 
Фаза Морфологические признаки Биохимические 

механизмы 
Клеточные 

реакции 
Альтерация Отёк клеток, набухание 

митохондрий, пикноз ядра 
Дефицит АТФ, 
нарушение ионного 
обмена 

Обратимое 
повреждение 

Аутолиз Распад мембран, исчезновение 
ядер, лизис цитоплазмы 

Активация гидролаз, 
падение pH 

Необратимая 
гибель 

Демаркация Воспалительный вал, 
инфильтрация лейкоцитов 

Выброс цитокинов, 
ангиогенез 

Фагоцитоз 
детрита 

Исход Рубцевание, обызвествление, 
киста 

Синтез коллагена, 
неоангиогенез 

Репарация ткани 

 

Эта таблица подчёркивает последовательность стадий некротического 

процесса и взаимосвязь между морфологическими и биохимическими 

изменениями. 

Особенности морфогенеза определяются также типом ткани. В 

миокарде некроз сопровождается выраженным воспалением и замещением 

рубцом; в печени — регенерацией из сохранившихся гепатоцитов; в мозге — 
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образованием кистозных полостей. Такие различия объясняются не только 

структурой тканей, но и их метаболическими возможностями. Следует 

отметить, что скорость развития некроза зависит от интенсивности 

повреждения. При воздействии высоких температур или токсинов гибель 

клеток может наступить мгновенно, тогда как при хронической ишемии 

процесс растягивается на недели. Это имеет диагностическое значение при 

патологоанатомическом исследовании, когда по стадии морфологических 

изменений можно судить о давности поражения. Морфогенез некроза 

является не только предметом теоретического интереса, но и практическим 

инструментом в клинической патологии. Изучение стадий разрушения 

позволяет объективно оценивать эффективность терапии, прогнозировать 

исходы и определять временные рамки патологического процесса. Таким 

образом, механизмы и морфогенез некроза представляют собой 

многоуровневую систему реакций, включающую клеточные, тканевые и 

системные компоненты. Этот процесс является отражением борьбы 

организма между жизнью и смертью на микроуровне, где от скорости 

повреждения и потенциала регенерации зависит судьба органа и всего 

организма. Понимание этих закономерностей лежит в основе современной 

патологической анатомии и является ключом к интерпретации 

морфологических изменений при различных заболеваниях. 

1.5. Современные представления о некрозе как о клеточной смерти 

(апоптоз vs некроз). 

Современная морфология рассматривает клеточную смерть не как 

простое прекращение жизнедеятельности, а как строго регулируемое 

явление, имеющее множество форм и механизмов. Понятие клеточной 

гибели значительно эволюционировало с середины XX века: если раньше 

термин «некроз» использовался как универсальное обозначение любой 

смерти клетки, то в настоящее время различают несколько её разновидностей 

— апоптоз, некроптоз, пироптоз, аутофагию и собственно некроз в его 

классическом понимании. Каждая из этих форм имеет свои 
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морфологические, биохимические и физиологические особенности, что 

позволило сформировать новое направление науки — танатологию клетки. 

Некроз представляет собой форму клеточной смерти, возникающую 

вследствие необратимого повреждения структур и энергетических систем. 

Этот процесс характеризуется нарушением ионного баланса, разрушением 

мембран, выходом внутриклеточного содержимого во внеклеточную среду и 

последующим воспалительным ответом. Он противоположен апоптозу — 

запрограммированной смерти, при которой клетка ликвидируется без 

повреждения окружающих тканей. Таким образом, некроз — это пассивная, 

деструктивная форма гибели, а апоптоз — активная, контролируемая и 

физиологически необходимая. 

Основные различия между этими двумя типами гибели заключаются в 

инициирующих сигналах, морфологических изменениях и последствиях для 

ткани. Апоптоз запускается в ответ на строго определённые сигналы — 

гормональные, иммунные, метаболические — и направлен на поддержание 

гомеостаза. Некроз, напротив, возникает при экстремальных воздействиях, 

когда адаптационные возможности клетки исчерпаны. Морфологически 

апоптоз сопровождается уплотнением цитоплазмы, сморщиванием клетки, 

образованием апоптотических телец и их фагоцитозом без воспаления. 

Некроз проявляется отёком, набуханием, разрывом мембран и выбросом 

лизосомальных ферментов, что вызывает реакцию иммунной системы. На 

уровне биохимических процессов различие ещё более выражено. Апоптоз 

реализуется через каспазный каскад — систему протеаз, активирующих 

деградацию ядерной ДНК и белков цитоскелета. Этот механизм требует 

затрат энергии и происходит при сохранённой структуре мембран. В случае 

некроза напротив, истощение АТФ приводит к потере контроля над 

осмотическим давлением, активации фосфолипаз и разрушению 

митохондрий. Итогом становится распад клеточного содержимого и 

воспаление. 
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Интересно, что оба процесса могут взаимодействовать между собой. 

При некоторых патологических состояниях, например при ишемии, клетка 

первоначально вступает на путь апоптоза, но при нарастании гипоксии и 

энергетического дефицита переход к некрозу становится неизбежным. Такой 

феномен получил название «континуум клеточной гибели». Он 

демонстрирует, что апоптоз и некроз — не абсолютные противоположности, 

а две фазы одного патогенетического спектра. Морфологически различие 

между ними чётко определяется при микроскопическом исследовании. 

Апоптотические клетки уменьшаются в размерах, их ядро конденсируется, 

цитоплазма становится плотной, мембраны остаются целыми. При некрозе 

же клетки набухают, мембраны разрушаются, содержимое выходит наружу, 

формируя зону коагуляции и воспалительной инфильтрации. Эти признаки 

имеют большое диагностическое значение в патологической анатомии, 

позволяя определить тип гибели в биопсийных образцах. 

С точки зрения иммунологических реакций различия также 

принципиальны. Апоптоз протекает «тихо» — макрофаги быстро удаляют 

апоптотические тельца, не вызывая воспаления. При некрозе 

высвобождаются молекулы опасности (DAMPs), активирующие рецепторы 

Toll-подобных семейства на поверхности макрофагов и нейтрофилов. Это 

приводит к высвобождению провоспалительных цитокинов, таких как TNF-α 

и IL-1β, что усиливает повреждение тканей. В таблице 6 представлено 

сравнение основных морфологических и биохимических признаков некроза и 

апоптоза. 

Таблица 6. Сравнение морфологических и биохимических 

характеристик некроза и апоптоза 
Признак Некроз Апоптоз 

Характер процесса Пассивный, патологический Активный, регулируемый 
Энергозависимость Не требует энергии (АТФ 

исчерпан) 
Энергозависим (АТФ 
необходим) 

Изменения клетки Набухание, разрыв мембран Сморщивание, конденсация 
Состояние ядра Кариорексис, кариолизис Кариопикноз, фрагментация 
Влияние на соседние 
клетки 

Вызывает воспаление Не вызывает воспаления 
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Роль в организме Разрушительная Физиологическая, защитная 
Исход Лизис, фиброз, рубцевание Фагоцитоз апоптотических 

телец 
Эти различия демонстрируют, насколько различны последствия обоих 

типов клеточной смерти для тканей и органов. Некроз всегда сопровождается 

структурными нарушениями и нарушением функции, тогда как апоптоз 

обеспечивает обновление и гомеостаз. Однако граница между ними 

оказывается не столь жёсткой. Современные исследования показали, что 

существует промежуточная форма — некроптоз, при котором активируются 

молекулы RIP1 и RIP3, вызывающие разрушение мембран при сохранении 

сигнальной регуляции. Некроптоз сочетают черты апоптоза и некроза: он 

запрограммирован, но сопровождается воспалением. Такая форма гибели 

играет важную роль в патогенезе инфекций, воспалительных и 

нейродегенеративных заболеваний. 

Молекулярная биология позволила уточнить роль митохондрий в 

регуляции клеточной смерти. В апоптозе они высвобождают цитохром c, 

активирующий каспазы, тогда как при некрозе митохондриальная мембрана 

разрушается вследствие кальциевой перегрузки. Этот процесс 

сопровождается образованием пор в мембране, потерей потенциала и 

выделением свободных радикалов, что усугубляет повреждение. Важным 

компонентом современных представлений является концепция «баланса 

выживания». Клетка постоянно получает сигналы двух типов: 

проапоптотические и антиапоптотические. Белки семейства Bcl-2, например, 

регулируют проницаемость митохондриальных мембран и определяют, 

пойдёт ли клетка по пути апоптоза или сохранит жизнеспособность. При 

резком повреждении этих регуляторов равновесие смещается в сторону 

некроза. Апоптоз является обязательным процессом в развитии и 

функционировании организма. Он обеспечивает удаление дефектных и 

стареющих клеток, формирует органы в эмбриогенезе, предотвращает 

злокачественное перерождение. Некроз, напротив, сопровождает 

патологические процессы — инфаркты, инсульты, инфекции. Таким образом, 
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первый — инструмент физиологического обновления, второй — показатель 

поражения. В то же время при опухолевом росте наблюдается интересный 

парадокс: многие злокачественные клетки теряют способность к апоптозу, 

что обеспечивает их бессмертие. Однако в результате воздействия радиации 

или химиопрепаратов они часто погибают по типу некроза. Это 

подтверждает взаимосвязь между этими формами смерти и возможность 

терапевтического управления ими. На морфогенетическом уровне некроз и 

апоптоз формируют разные последствия. Апоптоз завершается полным 

восстановлением ткани без рубцевания, поскольку мёртвые клетки быстро 

удаляются. Некроз же ведёт к образованию рубцов, кист, кальцификатов и 

стойкой утрате функции органа. В сердечной мышце, например, очаг некроза 

никогда не восстанавливается, в то время как апоптотическая гибель 

кардиомиоцитов в зоне перегрузки компенсируется гипертрофией соседних 

клеток. С точки зрения патогенеза заболеваний важно учитывать, что оба 

типа гибели могут развиваться последовательно. При ишемическом инсульте 

мозговая ткань в центральной зоне подвергается некрозу, а в периферической 

— апоптозу. Это различие объясняет неоднородность клинических 

проявлений и открывает возможности для терапии, направленной на 

блокирование некротических каскадов и стимуляцию контролируемой 

гибели. Феномен некротической клеточной смерти также связан с иммунной 

системой через выделение молекул опасности — HMGB1, ATP, S100. Они 

играют роль сигналов «тревоги», активируя врождённый иммунитет и 

способствуя развитию воспаления. В апоптозе такие молекулы не 

выделяются, что делает процесс «невидимым» для иммунной системы. 

Интересным направлением исследований стала оценка взаимодействия 

аутофагии и некроза. Аутофагия, изначально направленная на удаление 

повреждённых органелл, при чрезмерной активации может переходить в 

форму программируемой гибели. Таким образом, судьба клетки определяется 

балансом между этими процессами: умеренная аутофагия способствует 

выживанию, а её чрезмерность — гибели, чаще по некротическому типу. В 
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последние годы особое внимание уделяется роли некроза и апоптоза в 

старении. С возрастом снижается способность клеток к апоптозу, что ведёт к 

накоплению дефектных элементов и хроническому воспалению, известному 

как «инфламэйджинг». Это состояние способствует развитию атеросклероза, 

нейродегенеративных заболеваний и опухолей. Некроз в этом контексте 

становится не только следствием, но и фактором ускоренного старения 

тканей. Таким образом, современное понимание некроза как формы 

клеточной смерти значительно расширилось. Он рассматривается не как 

пассивное разрушение, а как результат нарушения тонкого молекулярного 

равновесия между жизнью и программированной гибелью. Некроз и апоптоз 

представляют собой противоположные, но взаимодополняющие пути 

существования биосистемы, отражающие её способность адаптироваться или 

погибать в ответ на воздействие среды. Понимание этих процессов имеет 

фундаментальное значение для медицины. Оно позволяет не только 

диагностировать патологические состояния, но и создавать новые 

терапевтические подходы, направленные на управление клеточной смертью 

— ингибирование некроза, стимуляцию апоптоза или активацию защитных 

механизмов. Изучение тонких различий между ними даёт возможность 

рассматривать некроз не как неизбежный финал, а как потенциально 

регулируемое событие, способное изменять исход болезни. 

ЗАКЛЮЧЕНИЕ К ГЛАВЕ I «ОБЩИЕ ПОЛОЖЕНИЯ О 

НЕКРОТИЧЕСКОМ ПРОЦЕССЕ» 

В первой главе учебного пособия раскрыта сущность некротического 

процесса как фундаментального явления патологической анатомии. 

Последовательно рассмотрены его понятие, классификация, этиологические 

факторы, морфогенез и современные представления о клеточной смерти. 

Анализ показал, что некроз представляет собой не изолированный феномен, 

а многоуровневую биологическую реакцию, включающую структурные, 

биохимические и иммунологические изменения. Было установлено, что в 

основе некроза лежит нарушение энергетического метаболизма и разрушение 
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мембран, приводящее к утрате клеточного гомеостаза. Различные формы — 

коагуляционный, колликвационный, жировой, восковидный и гангренозный 

— отражают особенности ткани и действие повреждающего фактора. 

Эволюция представлений о некрозе в XX–XXI веках показала, что он может 

протекать как в классической, так и в программируемой форме (некроптоз), 

занимая промежуточное положение между пассивным разрушением и 

регулируемой клеточной смертью. Морфогенез некротических изменений 

включает несколько фаз — альтерацию, демаркацию, аутолиз и исход. Эти 

стадии отражают не только последовательность морфологических событий, 

но и физиологические механизмы защиты, ограничивающие распространение 

повреждения. Сравнение некроза с апоптозом позволило подчеркнуть 

принципиальные различия между неконтролируемой и программируемой 

гибелью клеток, где первая сопровождается воспалением, а вторая — 

физиологическим обновлением тканей. Таким образом, некротический 

процесс можно рассматривать как универсальный индикатор крайней 

степени повреждения, сигнализирующий о нарушении адаптационных 

механизмов организма. Знание его форм, причин и механизмов является 

основой для патоморфологической диагностики, оценки прогноза и 

понимания патогенеза заболеваний. 

Таблица 7. Обобщающая характеристика некротического процесса 

по разделам главы I 
Раздел Основное содержание Ключевые выводы 

1.1. Понятие и 
классификация 

Определение, виды, принципы 
систематизации 

Некроз — морфологическая 
форма клеточной смерти с 
различными типами течения 

1.2. 
Этиологические 
факторы 

Физические, химические, 
биологические причины 

Разнообразие этиологии 
приводит к одинаковому финалу 
— гибели клеток 

1.3. Основные 
формы 

Коагуляционный, 
колликвационный, жировой, 
восковидный, гангренозный 

Тип некроза зависит от 
структуры ткани и механизма 
повреждения 

1.4. Механизмы и 
морфогенез 

Клеточные, молекулярные, 
сосудистые и воспалительные 
реакции 

Некроз — динамический 
процесс, проходящий четыре 
фазы развития 

1.5. Современные 
представления 

Сравнение апоптоза, некроза и 
некроптоза 

Некроз — пассивная смерть, 
апоптоз — регулируемая, 
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некроптоз — переходная форма 

    

Схема 1. Морфогенетическая последовательность развития некроза 

Диаграмма 1. Взаимосвязь форм клеточной гибели 

Диаграмма 2. Сравнение клеточных реакций при апоптозе и некрозе 

Итоги первой главы свидетельствуют о многоаспектности 

некротического процесса, его структурно-функциональной взаимосвязи с 

воспалением, регенерацией и апоптозом. Глубокое понимание механизмов 

клеточной смерти даёт возможность не только интерпретировать 

патоморфологические изменения, но и использовать их в клинической 

практике для диагностики и прогнозирования течения заболеваний. Некроз 

— не просто финал клеточного повреждения, а отражение всей 

патофизиологической истории болезни, и потому его изучение остаётся 

одной из центральных задач патологической анатомии XXI века. 

 

ГЛАВА II. МОРФОЛОГИЧЕСКИЕ ПРОЯВЛЕНИЯ НЕКРОЗА 

2.1. Макроскопические признаки некроза в органах и тканях. 

Некроз как морфологическое проявление гибели клеток имеет чёткие 

внешние признаки, видимые невооружённым глазом при 

патологоанатомическом исследовании. Макроскопическая картина отражает 

сложные биохимические и структурные изменения, происходящие в тканях 
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после прекращения их жизнедеятельности. Для каждого органа и типа ткани 

характерны собственные морфологические черты, которые позволяют не 

только установить факт некротических изменений, но и определить их 

происхождение, давность и вероятные причины. Эти проявления 

формируются под влиянием множества факторов: уровня кровоснабжения, 

плотности ткани, содержания жидкости, наличия ферментов и 

микроорганизмов, температуры тела и активности воспалительной реакции. 

На ранних этапах некроза внешние изменения не всегда заметны, однако уже 

через несколько часов после повреждения ткань теряет естественную 

окраску, становится тусклой, серовато-жёлтой, иногда с мраморным 

оттенком. Эти признаки особенно характерны для органов с 

паренхиматозной структурой — печени, селезёнки, почек. Поверхность среза 

таких органов отличается матовостью, сухостью, утратой нормального 

блеска. В некоторых случаях наблюдается чёткая демаркационная линия 

между здоровой и поражённой тканью, которая имеет вид узкой красноватой 

каймы — результат локальной гиперемии и воспалительной реакции. В 

сердце некроз проявляется в виде плотных участков серо-жёлтого цвета с 

нечеткими контурами, которые постепенно становятся более выраженными. 

Через 24–48 часов после ишемии формируется участок бледной, зернистой 

ткани, окружённой гиперемированной зоной реактивного воспаления. К 

третьим суткам очаг приобретает серовато-белый оттенок, а к концу первой 

недели становится плотным и сухим — это отражение коагуляционного 

некроза. На поверхности миокарда видна втянутость, соответствующая 

рубцовой организации. 

В головном мозге некротический процесс имеет совершенно иное 

проявление. Из-за высокого содержания воды и липидов, а также активности 

гидролитических ферментов здесь развивается колликвационный тип 

некроза. Макроскопически он выглядит как участок размягчённой, 

кашицеобразной массы серовато-жёлтого или серо-белого цвета. Ткань 

утрачивает структуру, становится пастозной, легко удаляется шпателем. 
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Вокруг зоны размягчения нередко отмечается кольцо отёка, что 

соответствует перифокальному воспалению. С течением времени жидкий 

детрит резорбируется, а на его месте образуется киста, стенки которой 

выстланы глиальными клетками. Печень реагирует на некротические 

изменения разнообразно. При токсических поражениях или вирусных 

инфекциях отмечаются множественные мелкие очаги серо-жёлтого цвета, 

расположенные преимущественно в центре долек — это центролобулярный 

некроз. При тяжёлых интоксикациях возможны обширные зоны гибели, 

охватывающие значительные участки паренхимы. Поверхность печени 

становится неравномерной, иногда с западениями, в глубине которых видны 

желтоватые очаги. Если поражение массивное, орган уменьшается в объёме, 

становится дряблым, края его закругляются, а капсула натягивается. В 

почках некроз проявляется в виде очагов различной формы и величины. При 

инфарктах почек на поверхности видны треугольные участки с основанием, 

обращённым к капсуле, и вершиной, направленной к мозговому веществу. 

Цвет этих зон варьирует от серо-жёлтого до серовато-белого, а вокруг них 

располагается красный ободок реактивной гиперемии. При 

микроскопическом исследовании подобные участки соответствуют 

коагуляционному некрозу. В случаях, когда некроз обусловлен токсическим 

повреждением эпителия канальцев, поражённые зоны имеют вид тусклых 

серых пятен без чётких границ. Селезёнка при некрозе обычно увеличена, 

плотная, с очагами меловидного оттенка. Если процесс связан с тромбозом 

сосудов, некротические участки имеют клиновидную форму. При 

септических состояниях может наблюдаться колликвационный распад с 

образованием полостей, заполненных гнойным содержимым. Поверхность 

разреза матовая, без характерного блеска, ткань ломкая, легко рвётся. В 

лёгких макроскопические проявления зависят от причины. При 

тромбоэмболии ветвей лёгочной артерии формируются инфаркты — участки 

плотной консистенции, тёмно-красного цвета с выраженным кровоизлиянием 

по периферии. На разрезе они имеют клиновидную форму, основанием 
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обращённую к плевре. При присоединении инфекции зона некроза быстро 

подвергается гнилостным изменениям, превращаясь во влажную гангрену с 

характерным зловонным запахом. При актиномикозе или абсцедирующей 

пневмонии некроз проявляется в виде полостей, наполненных гнойно-

некротическим детритом. Кожа и подкожная клетчатка демонстрируют один 

из самых наглядных вариантов некротического поражения. При нарушении 

кровообращения, ожогах, обморожениях или воздействии химических 

веществ кожа становится бледной, холодной, затем приобретает серовато-

бурый или чёрный оттенок. Вначале участок плотный, сухой — это 

коагуляционный тип, характерный для сухой гангрены. Если же в процесс 

вовлекаются микроорганизмы, ткань становится влажной, отечной, мягкой, 

источающей гнилостный запах. Переход сухой формы во влажную 

свидетельствует о присоединении бактериальной флоры и ухудшении 

прогноза. Костная ткань проявляет некроз иначе, чем мягкие структуры. Из-

за ограниченного кровоснабжения и медленного метаболизма мёртвые 

участки кости (секвестры) долго сохраняют форму и плотность. 

Макроскопически они выглядят как участки серого цвета, лишённые блеска, 

нередко отделённые от живой ткани полосой грануляций. При вскрытии 

секвестрированных полостей можно обнаружить гнойное содержимое, а 

стенки их неровные, покрытые грануляциями. Особого внимания 

заслуживает жировая ткань, особенно в области поджелудочной железы. При 

панкреонекрозе под действием липаз жиры распадаются на глицерин и 

жирные кислоты, которые, взаимодействуя с кальцием, образуют 

меловидные бляшки. Макроскопически эти очаги представляют собой белые 

плотные вкрапления на фоне желтоватой ткани. Они придают поражённым 

участкам своеобразный вид, напоминающий разбросанные капли мела. При 

инфекционных заболеваниях, сопровождающихся выраженной 

интоксикацией, некроз может быть диффузным. Например, при брюшном 

тифе на слизистой кишечника формируются бляшки серовато-бурого цвета, 

склонные к изъязвлению. При дифтерии видны плотные серо-белые плёнки, 
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под которыми располагаются некротические массы. Эти изменения 

обусловлены комбинированным воздействием токсинов и ишемии. В мягких 

тканях конечностей гангренозный процесс имеет особую макроскопическую 

характеристику. При сухой форме наблюдается мумификация: ткани теряют 

влагу, становятся тёмными, плотными, ломкими, а при влажной — отёчные, 

распадающиеся, с выделением мутной жидкости. При газовой гангрене 

отмечается характерный треск при надавливании из-за пузырьков газа, 

вырабатываемых анаэробами. Цвет тканей варьирует от серо-зелёного до 

чёрного, запах крайне резкий и гнилостный. Некротические изменения 

слизистых оболочек обычно сопровождаются изъязвлением. При этом на 

поверхности образуются серо-белые или желтоватые налёты, под которыми 

видны неровные участки распада. Такие поражения типичны для желудка, 

кишечника, миндалин. При фибринозных воспалениях некротические массы 

тесно спаяны с подлежащей тканью и трудно отделяются, тогда как при 

дифтерических процессах плёнки снимаются сравнительно легко. 

При патологоанатомическом исследовании некротические очаги 

различаются не только по цвету, но и по консистенции. Коагуляционный тип 

имеет плотную структуру, поверхность его сухая, иногда зернистая; 

колликвационный — мягкую, пастозную, влажную; жировой — меловидную, 

зернистую; восковидный — блестящую и гладкую. Эти различия помогают 

судить о характере повреждения и давности процесса. Важным 

макроскопическим элементом является демаркационная линия, 

представляющая собой тонкий вал воспаления, отделяющий мёртвую ткань 

от живой. Она появляется через несколько дней после начала некроза и 

служит показателем начала репаративных процессов. В клинической 

практике её наличие имеет большое значение при определении показаний к 

ампутации или резекции органа. 

Таким образом, макроскопические проявления некроза представляют 

собой объективное отражение внутриклеточных и тканевых разрушений. 

Они позволяют судить не только о характере повреждения, но и о патогенезе, 
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течении и исходе заболевания. Для врача-патологоанатома внимательный 

анализ этих признаков является ключом к диагностике, а для клинициста — 

важным ориентиром в понимании тяжести патологического процесса. 

Каждая макроскопическая деталь, будь то цвет, плотность, консистенция или 

форма очага, несёт в себе информацию о том, как клетка и ткань пережили 

критический момент, став границей между жизнью и смертью. 

2.2. Микроскопические и ультраструктурные изменения клеток. 

Микроскопические признаки некроза отражают сложный каскад 

внутриклеточных событий, происходящих на уровне органелл, мембран и 

ядерного аппарата. Эти изменения представляют собой не одномоментный 

акт, а последовательное развитие деструктивных процессов, которые можно 

наблюдать при световой, электронной и флуоресцентной микроскопии. Для 

патолога морфологические детали являются важнейшими ориентирами в 

диагностике стадии, давности и механизма клеточной гибели. На ранних 

стадиях некротического процесса ткань ещё сохраняет общую 

архитектонику, однако клетки начинают терять упорядоченность, их контуры 

становятся нечеткими, цитоплазма приобретает мутный, зернистый характер. 

Это связано с коагуляцией белков и нарушением осмотического равновесия. 

Уже в первые часы наблюдается увеличение клеточного объёма вследствие 

водного набухания — феномена, вызванного дисфункцией натрий-калиевого 

насоса и накоплением внутриклеточного натрия. В этот период клетка 

сохраняет форму, но утрачивает способность к метаболической компенсации. 

При дальнейшем прогрессировании изменений цитоплазма становится 

гомогенной, эозинофильной, теряет базофилию, что связано с распадом 

рибосом и прекращением синтеза белка. Митохондрии набухают, их кристы 

исчезают, внутри появляется аморфное плотное вещество. Мембраны 

эндоплазматического ретикулума фрагментируются, цистерны расширяются 

и сливаются в вакуоли. Этот комплекс изменений получил название 

«вакуольной дегенерации» и является предвестником клеточной смерти. 
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Ядро, как главный структурный центр клетки, реагирует на 

повреждение типичной последовательностью морфологических стадий. 

Сначала наблюдается кариопикноз — уплотнение хроматина с его 

конденсацией в виде плотных тёмных глыбок, прилежащих к ядерной 

мембране. Затем следует кариорексис — распад ядра на отдельные 

фрагменты различной величины. Последний этап — кариолизис, при 

котором хроматин растворяется под действием эндонуклеаз, и ядро 

полностью исчезает из поля зрения. Этот цикл отражает необратимую 

деструкцию генетического аппарата клетки и является морфологическим 

маркером истинного некроза. На уровне межклеточного матрикса 

происходят не менее значимые изменения. Коллагеновые волокна 

подвергаются фрагментации, гомогенизации, теряют поперечную 

исчерченность. Эластические волокна приобретают извитость, утрачивают 

упругость. В базальных мембранах наблюдается утолщение и фибриноидные 

отложения, свидетельствующие о повышенной проницаемости сосудов. 

Такие изменения создают условия для выхода плазмы в межклеточное 

пространство и пропитывания тканей белковыми массами, что особенно 

характерно для коагуляционного некроза. При колликвационном типе 

некроза под микроскопом видна аморфная масса без клеточных контуров, 

насыщенная зернистым детритом. Гистологическая структура полностью 

разрушается, границы между клетками исчезают. В местах наибольшего 

разрушения видны вакуоли, заполненные жидкостью, а по периферии — 

воспалительный инфильтрат из лимфоцитов, нейтрофилов и макрофагов. В 

отличие от коагуляционного типа, здесь процесс протекает с активным 

участием ферментов, приводящих к аутолизу тканей. Особое внимание 

заслуживают изменения клеточных мембран, которые являются первым и 

ключевым звеном в цепи деструкции. Электронно-микроскопические 

исследования показали, что в начальной фазе некроза наружная мембрана 

теряет непрерывность, появляются микродефекты, через которые в 

цитоплазму поступают ионы кальция. Это вызывает активацию фосфолипаз 
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и протеаз, что приводит к дальнейшему разрушению липидного бислоя. 

Нарушение целостности мембран сопровождается потерей клеточной 

полярности и неконтролируемым обменом веществ между внутриклеточной 

и внеклеточной средой. 

Митохондрии при некрозе подвергаются наиболее выраженным 

изменениям. Их матрикс становится светлым, кристы исчезают, иногда 

наблюдаются плотные включения — продукт конденсации кальция и 

фосфатов. В терминальной стадии органеллы полностью разрушаются, что 

приводит к окончательному прекращению синтеза АТФ и энергетическому 

коллапсу. Этот феномен является критическим моментом, после которого 

процесс необратим. В лизосомах активируются гидролитические ферменты 

— катепсины, фосфатазы, нуклеазы, способствующие саморастворению 

клетки. Вокруг лизосомальных мембран появляются разрывы, ферменты 

выходят в цитоплазму и разрушают её содержимое. Одновременно 

нарушается структура ядрышка: исчезает гранулярный компонент, теряется 

способность к сборке рибосом. 

Световая микроскопия позволяет наблюдать характерные изменения 

окраски тканей. При окраске гематоксилин-эозином некротические клетки 

приобретают интенсивную эозинофилию, теряют ядерные структуры, 

цитоплазма становится стекловидной. Этот признак связан с коагуляцией 

белков и денатурацией цитоплазматических ферментов. В некоторых случаях 

видны так называемые «тени клеток» — остатки их контуров, которые 

сохраняются после гибели. В нервной ткани микроскопическая картина 

отличается особой нежностью структур. При ишемическом поражении 

нейроны уменьшаются в размерах, цитоплазма становится ярко-

эозинофильной, ядро сморщивается и смещается к периферии — это так 

называемые «красные нейроны». Позднее происходит их лизис, и на месте 

клеток остаются вакуолизированные пространства, заполненные глиальными 

элементами. Это отражает активное участие микроглии в фагоцитозе 

некротических остатков. В мышечной ткани некротические изменения 
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проявляются исчезновением поперечной исчерченности, гомогенизацией 

волокон и их фрагментацией. В случаях инфекционного поражения, 

например при брюшном тифе, мышечные волокна становятся мутными, 

плотными, с характерным восковидным блеском — морфологический 

эквивалент зенкеровского некроза. При дальнейшем развитии очаги 

подвергаются инфильтрации лейкоцитами и замещаются соединительной 

тканью. 

В эпителии некроз выражается в отторжении клеток, образовании 

эрозий и язв. Микроскопически отмечается распад межклеточных мостиков, 

вакуолизация цитоплазмы, исчезновение ядер. При поверхностных 

поражениях сохраняется базальная мембрана, что позволяет происходить 

регенерации. Если же разрушается и она, процесс становится необратимым и 

завершается рубцеванием. В крови и сосудистом русле также наблюдаются 

изменения, характерные для некроза. Эндотелий сосудов теряет целостность, 

появляются микротромбы, застой, агрегация эритроцитов. В зонах ишемии 

сосудистые стенки пропитываются плазмой, что морфологически 

проявляется феноменом плазматического пропитывания. Этот процесс 

усугубляет нарушение микроциркуляции и способствует прогрессированию 

некротических изменений. 

Интерес представляет и процесс образования гранулярного детрита — 

мельчайших частиц разрушенных клеток, заполняющих межклеточное 

пространство. Эти массы часто окрашиваются в серо-розовый цвет и 

свидетельствуют о завершении аутолиза. По мере рассасывания детрит 

замещается грануляционной тканью, в составе которой доминируют 

фибробласты и макрофаги. В ультраструктурных исследованиях с помощью 

трансмиссионной электронной микроскопии выявлено, что в некротических 

клетках нарушается упорядоченность цитоскелета. Микротрубочки и 

микрофиламенты теряют ориентацию, исчезают зоны плотного контакта 

между клетками. Это приводит к утрате межклеточных связей и распаду 

тканевой целостности. В некоторых органах, например в печени, этот 
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процесс сопровождается выпадением желчных пигментов и образованием 

билирубиновых кристаллов в местах некроза. При хроническом течении 

некротических процессов наблюдается постепенная организация очагов. 

Мёртвые клетки фагоцитируются макрофагами, а на их месте откладывается 

коллаген. Микроскопически такие участки выглядят как плотные 

эозинофильные поля без ядер, окружённые соединительнотканными 

волокнами. В дальнейшем возможно обызвествление, когда в детрит 

откладываются соли кальция, формируя мелкие зернистые включения, 

видимые под микроскопом в виде тёмных, искрящихся точек. Таким 

образом, микроскопические и ультраструктурные изменения при некрозе 

представляют собой последовательный процесс деструкции клеточных 

компонентов, в котором можно проследить логику гибели от первых 

признаков энергетического дефицита до полного распада структуры. Эти 

детали позволяют не только определить факт смерти клетки, но и 

реконструировать её механизм, что имеет огромное значение для 

диагностики, судебной медицины и клинической морфологии. Каждый 

микроскопический штрих в картине некроза несёт научную и практическую 

ценность: он фиксирует момент перехода живой материи в инертное 

вещество, делает видимыми процессы, обычно скрытые на молекулярном 

уровне. Благодаря этому патологическая анатомия получает возможность 

заглянуть в глубинные механизмы жизни и смерти клетки, делая эти 

процессы доступными не только для наблюдения, но и для осмысленного 

научного анализа. 

2.3. Иммуногистохимические маркеры некротических изменений. 

Современная иммуногистохимия стала неотъемлемой частью 

патологической анатомии, позволившей значительно углубить понимание 

механизмов клеточной гибели и структурных последствий некроза. В 

отличие от традиционной световой микроскопии, которая фиксирует 

статические морфологические признаки, иммуногистохимический анализ 

выявляет динамические процессы, происходящие на уровне белков, 
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ферментов и сигнальных молекул. Благодаря специфическим антителам к 

различным внутриклеточным и внеклеточным компонентам стало 

возможным определить не только факт некроза, но и фазу его развития, 

степень повреждения, а также участие иммунной системы в ограничении 

патологического очага. Первое направление, в котором иммуногистохимия 

оказалась особенно ценной, — это изучение белков клеточных мембран и 

цитоскелета, чувствительных к ишемии и токсическим воздействиям. При 

некрозе наиболее ранними маркерами являются нарушение экспрессии 

цитокератинов и виментинов. Потеря этих белков свидетельствует о распаде 

цитоскелета, нарушении межклеточных контактов и разрыве 

интеграционных связей. В клетках эпителия исчезновение цитокератина 18 

(CK18) рассматривается как один из надёжных признаков необратимого 

повреждения. При этом его растворимая форма, выделяющаяся в 

межклеточную среду, может определяться не только в тканевых срезах, но и 

в сыворотке крови пациента, что делает этот показатель клинически 

применимым. Следующим важным направлением является оценка 

митохондриальных белков. Исследования показали, что при развитии 

некроза значительно снижается экспрессия цитохрома c и комплекса II 

дыхательной цепи, что отражает разрушение митохондриальных мембран и 

утрату окислительного фосфорилирования. Иммуногистохимическое 

выявление цитохрома c часто используется для дифференциации некроза и 

апоптоза: при апоптозе белок выходит из митохондрий, но сохраняется в 

цитоплазме, тогда как при некрозе он полностью исчезает вследствие лизиса 

клеточной структуры. Особое диагностическое значение имеют белки 

теплового шока (HSP70, HSP90), которые выполняют защитную функцию, 

стабилизируя белковые комплексы в условиях стресса. На ранних стадиях 

ишемического повреждения их экспрессия резко возрастает, однако при 

переходе в фазу некроза уровень HSP снижается или исчезает полностью. 

Таким образом, снижение экспрессии HSP70 является маркером 

необратимого клеточного повреждения и широко используется при 
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исследовании тканей сердца, печени, головного мозга. Наряду с 

внутриклеточными белками, иммуногистохимия позволяет визуализировать 

молекулы, выходящие в межклеточное пространство в момент разрушения 

клеточных мембран. Одним из таких показателей служит HMGB1 (high 

mobility group box 1) — белок, который в норме локализуется в ядре, но при 

некрозе выходит наружу и приобретает свойства сигнальной молекулы, 

активирующей воспаление. Обнаружение HMGB1 во внеклеточной среде 

считается надёжным критерием некротической гибели, отличающим её от 

апоптоза, при котором ядро остаётся целым и белок не высвобождается. 

Иммуногистохимические методы также выявляют активность 

ферментов, участвующих в аутолизе. При некрозе наблюдается увеличение 

экспрессии лизосомальных протеаз — катепсинов B и D, которые разрушают 

клеточные белки и мембраны. Их интенсивная окраска в цитоплазме клеток 

указывает на активное высвобождение ферментов и переход в стадию 

аутолиза. Эти данные особенно важны при исследовании органов с высоким 

содержанием ферментативных систем, таких как поджелудочная железа и 

печень. 

Для оценки сосудистых реакций при некрозе применяются антитела к 

эндотелиальным маркерам — CD31, CD34 и фактору фон Виллебранда. Их 

исчезновение в поражённых областях свидетельствует о гибели сосудистых 

эндотелиоцитов и нарушении микроциркуляции. При этом по периферии 

очага, наоборот, отмечается усиленная экспрессия этих маркеров, 

отражающая процесс неоангиогенеза и формирования демаркационной 

линии. Такое распределение окраски помогает морфологу определить 

границы некротической зоны и активность репаративных процессов. Среди 

универсальных индикаторов некротических изменений особое место 

занимает белок Ki-67, отражающий пролиферативную активность клеток. В 

зоне некроза окраска Ki-67 отсутствует полностью, поскольку деление 

клеток прекращается, а по периферии наблюдается его усиление. Этот 

феномен особенно информативен при опухолевых процессах, где сочетание 
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некротических и пролиферативных зон указывает на агрессивность роста и 

неравномерность кровоснабжения. Иммуногистохимические методы также 

дают возможность дифференцировать тип клеточной гибели с помощью 

каспазных маркеров. Для апоптоза характерна активация каспазы-3 и 

каспазы-9, тогда как при некрозе эти ферменты остаются неактивными. 

Вместо этого повышается экспрессия белков RIP1 и MLKL, участвующих в 

некроптозе. Окраска тканей на MLKL выявляет характерную 

цитоплазматическую локализацию с периферическим распределением, что 

отличает её от диффузного паттерна апоптотических белков. 

Иммуногистохимия также играет важную роль в оценке оксидативного 

стресса при некрозе. Использование антител к продуктам перекисного 

окисления липидов (4-гидроксиноненаль, малоновый диальдегид) позволяет 

визуализировать участки, где разрушение мембран сопровождается 

накоплением токсичных метаболитов. Эти маркеры выявляют не только сам 

факт гибели, но и интенсивность процессов, предшествующих ей. 

Интересным направлением является выявление белков семейства Bcl-2 и 

Bax, которые регулируют проницаемость митохондрий. При апоптозе 

уровень Bcl-2 снижается, а Bax повышается, однако при некрозе оба маркера 

исчезают вследствие лизиса мембран. Отсутствие окраски по обоим 

показателям является морфологическим эквивалентом тотальной деструкции 

митохондриальной структуры. 

Иммуногистохимические маркеры применяются не только для 

диагностики, но и для оценки терапевтических эффектов. При изучении 

тканей после реперфузионной терапии выявление HSP70 и HMGB1 

позволяет определить, насколько успешно предотвращено развитие 

некротических изменений. В случаях, когда эти белки сохраняются, процесс 

считается обратимым, тогда как их полное исчезновение свидетельствует о 

безвозвратной гибели. В патологической анатомии печени и почек широкое 

распространение получили антитела к ферментам цитохрома P450 и NADPH-

редуктазе. Их исчезновение отражает потерю функциональной активности 



50 

органа. В клинических биоптатах это используется для оценки степени 

токсического гепатита или лекарственного нефрита, где некроз паренхимы 

сопровождается снижением экспрессии детоксикационных белков. В костной 

и соединительной тканях некротические зоны характеризуются 

исчезновением коллагеновых маркеров I и III типов, а также ослаблением 

окраски на фибронектин. Это отражает разрушение внеклеточного матрикса 

и потерю тканевой упругости. В зонах рубцевания вновь появляется 

экспрессия коллагена I типа, что позволяет по окраске различать фазу 

активного разрушения и восстановления. Для научных исследований в 

области нейропатологии применяются маркеры глиальной активации — 

GFAP (глиальный фибриллярный кислый белок). В очагах некроза его 

окраска исчезает, но по периферии усиливается, что отражает реактивный 

глиоз. Этот феномен особенно ярко выражен при инсультах и 

травматических повреждениях мозга, где иммуногистохимическая картина 

точно отражает топографию поражения. Иммуногистохимия также позволяет 

оценивать клеточные реакции воспаления в зоне некроза. Применение 

антител к CD68 выявляет активность макрофагов, CD45 — общий 

лейкоцитарный антиген, CD3 и CD20 — маркеры Т- и В-лимфоцитов 

соответственно. Распределение этих клеток даёт представление о фазе 

воспалительной реакции и механизмах демаркации некротического очага. 

Таким образом, иммуногистохимические маркеры позволяют не только 

идентифицировать факт некротического поражения, но и раскрыть его 

патогенетическую основу. Каждый белок, каждая окраска несут 

функциональную информацию о происходящих процессах: разрушении 

мембран, активации ферментов, выходе ядерных молекул, участии 

иммунных клеток и перестройке матрикса. Это делает 

иммуногистохимический метод уникальным инструментом морфологической 

диагностики, объединяющим точность химии и наглядность анатомии. В 

современной патологии некроз рассматривается не просто как 

морфологический феномен, а как сложная биохимическая программа 
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разрушения и восстановления, отражающая взаимодействие клетки, её 

микроокружения и системных факторов. Иммуногистохимия стала языком, 

на котором этот диалог можно «прочитать» и зафиксировать с молекулярной 

точностью. Для врача-патолога она является не только диагностическим, но и 

научным инструментом, открывающим возможность понимать некроз не как 

статический результат, а как процесс, вписанный в динамику жизни и гибели 

клетки. 

2.4. Особенности некротических процессов в различных органах 

(печень, миокард, почки, мозг). 

В патологической анатомии некротические процессы в различных 

органах отличаются не только морфологическими проявлениями, но и 

глубиной метаболических нарушений, скоростью развития, особенностями 

кровоснабжения и структурной организацией ткани. Каждая система 

организма имеет уникальные анатомо-физиологические особенности, 

которые определяют, каким образом происходит гибель клеток и как 

формируются очаги некроза. Эти различия отражаются как на макро-, так и 

на микроуровне, создавая характерные морфологические картины, по 

которым патологоанатом может судить о причине и давности поражения. 

Печень, благодаря своему богатому кровоснабжению и множеству 

метаболических функций, является органом, наиболее чувствительным к 

гипоксии и токсическим воздействиям. В ней некротические процессы чаще 

всего принимают форму коагуляционного некроза с последующим 

автолизом. Морфологически в гепатоцитах наблюдается эозинофилия 

цитоплазмы, кариолизис и исчезновение поперечной исчерченности 

синусоидов. При массивном поражении развивается так называемый 

мостовидный некроз, когда отдельные зоны повреждения соединяются 

между собой, формируя обширные поля разрушения паренхимы. Вирусные 

гепатиты, лекарственные и алкогольные интоксикации нередко приводят к 

субмассовым некрозам, где на фоне сохранённых долек чередуются зоны 
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гибели клеток. Таблица 3 показывает соотношение частоты форм некроза в 

зависимости от этиологии поражения печени. 

 

Таблица 3. Соотношение форм некроза в печени при различных 

этиологических факторах 
Этиологический 

фактор 
Тип некроза Особенности морфологии 

Вирусный гепатит B и 
C 

Мостовидный Зоны гибели гепатоцитов между 
центральными и портальными трактами 

Алкогольная 
интоксикация 

Фокальный Очаги в центре долек, стеатонекроз 

Лекарственное 
поражение 

Массовый Тотальная деструкция долек с коллапсом 
стромы 

Ишемическое 
повреждение 

Центролобулярный Некроз вокруг центральных вен при застое 
крови 

В миокарде некротический процесс наиболее часто связан с ишемией 

вследствие тромбоза коронарных сосудов. Морфологическим эквивалентом 

является коагуляционный (исхемический) некроз, при котором мышечные 

волокна теряют поперечную исчерченность, становятся эозинофильными, а 

ядра подвергаются кариопикнозу. Через 6–12 часов после прекращения 

кровотока клетки уже не способны к восстановлению, а через 24 часа 

начинается воспалительная инфильтрация. Особенностью некроза в 

сердечной мышце является строгое соответствие между длительностью 

ишемии и глубиной морфологических изменений. В ранние сроки при 

реперфузии возможно обратное развитие, однако при устойчивой аноксии 

формируются необратимые изменения с последующим замещением 

соединительной тканью. Так образуется рубцовый кардиосклероз. 

Иммуногистохимические исследования миокарда показывают, что при 

ишемическом некрозе резко снижается экспрессия тропонина I и α-актина, 

что отражает разрушение сократительного аппарата. Эти маркеры стали не 

только лабораторным, но и морфологическим доказательством гибели 

кардиомиоцитов. Дополнительно выявление белков теплового шока (HSP70) 

на периферии очага служит индикатором клеток, находящихся в состоянии 

обратимого повреждения. 
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В почках некротические процессы чаще всего локализуются в эпителии 

извитых канальцев и называются тубулярным некрозом. Он может быть 

токсическим — вследствие воздействия тяжёлых металлов, антибиотиков, 

нефротоксинов, или ишемическим — при длительной гипотензии и шоке. 

Морфологически наблюдается отслоение эпителиальных клеток, образование 

цилиндров, сужение просвета канальцев. При тяжёлых формах происходит 

разрушение базальных мембран и переход процесса в корковый некроз. Эта 

форма крайне опасна, так как ведёт к острой почечной недостаточности. 

Токсический тубулярный некроз отличается тем, что повреждение 

начинается с проксимальных отделов нефрона, где концентрация токсинов 

максимальна. При этом ядра клеток подвергаются фрагментации, а 

цитоплазма становится зернистой вследствие денатурации белков. В случае 

ишемического варианта, напротив, первыми страдают дистальные отделы, и 

при своевременной реперфузии возможна регенерация эпителия за счёт 

сохранившихся базальных клеток. Интересным аспектом является участие 

иммунных механизмов при некротических поражениях почек. 

Иммуногистохимическое выявление комплемента C5b-9 и молекул адгезии 

ICAM-1 показывает, что повреждение эндотелия и активация лейкоцитов 

предшествуют некрозу. Этот феномен объясняет, почему при системных 

васкулитах или гломерулонефритах очаги некроза могут возникать даже при 

умеренных нарушениях гемодинамики. 

В мозге некротические процессы протекают по принципу 

колликвационного (размягчительного) некроза, что связано с преобладанием 

липидных структур и высоким содержанием воды. При ишемическом 

инсульте происходит быстрое разжижение ткани с образованием кистозных 

полостей. В отличие от коагуляционного некроза, здесь не сохраняется 

каркас органа: все элементы подвергаются аутолизу под действием 

ферментов лизосом. Вокруг очага формируется демаркационный вал из 

микроглии, а затем — глиальный рубец. Микроскопически отмечаются 

«теневые нейроны», набухание астроцитов и полное исчезновение 
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нейропиля. Особенностью некроза в мозге является вовлечение сосудистой 

системы: эндотелий капилляров разрушается, происходит плазматическое 

пропитывание стенок, и формируется геморрагический компонент. Это 

объясняет частые смешанные формы инсульта, где наряду с ишемией 

присутствуют мелкие кровоизлияния. Кроме того, в зоне некроза усиливается 

экспрессия микроглиальных маркеров (Iba-1), отражающих активацию 

фагоцитов, очищающих очаг от детрита. 

Сравнительный анализ различных органов показывает, что морфогенез 

некроза подчиняется общим принципам, но его морфология определяется 

особенностями клеточного состава и метаболизма ткани. В печени 

сохраняется каркас из ретикулярных волокон, в сердце — поперечная 

исчерченность волокон, в почках — базальные мембраны канальцев, а в 

мозге структура полностью утрачивается. Эти различия объясняют, почему 

процесс заживления также идёт по-разному: в миокарде и печени 

формируется плотный рубец, в мозге — киста, а в почках — атрофия с 

последующим склерозом.  

Таблица 4. Сравнительная характеристика морфологических форм 

некроза в различных органах 
Орган Преимущественная 

форма 
Основные 

морфологические признаки 
Исход процесса 

Печень Коагуляционный 
(мостовидный) 

Эозинофильная цитоплазма, 
исчезновение ядер, 
сохранение стромы 

Фиброз, 
регенерация 

Миокард Коагуляционный 
(ишемический) 

Исчезновение поперечной 
исчерченности, воспаление 

Рубцевание 

Почки Тубулярный 
(коагуляционный или 
смешанный) 

Отслоение эпителия, 
цилиндры в просвете 

Восстановление 
или склероз 

Мозг Колликвационный Размягчение ткани, 
формирование полостей 

Киста, глиоз 

 

Таким образом, особенности некротических процессов в органах 

отражают не только локальные биохимические изменения, но и системные 

закономерности повреждения. Печень реагирует метаболической 

деструкцией, миокард — энергетическим коллапсом, почки — нарушением 
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фильтрации, мозг — потерей структурной организации. Понимание этих 

различий имеет ключевое значение для патоморфолога, так как позволяет по 

характеру некротических изменений судить о патогенезе заболевания, 

длительности процесса и эффективности терапевтических вмешательств. 

2.5. Современные методы морфологической диагностики 

(окрашивания, морфометрия, цифровая микроскопия). 

Современные методы морфологической диагностики некротических 

процессов представляют собой синтез классических гистологических техник 

и цифровых технологий, что позволило вывести патологическую анатомию 

на принципиально новый уровень точности и объективности. Основная цель 

морфологического анализа заключается не только в выявлении самого факта 

некроза, но и в понимании его стадии, механизма, глубины и обратимости. 

Для этого в арсенале современной патоморфологии присутствует широкий 

спектр методик, от стандартных красителей до высокотехнологичных 

цифровых систем морфометрии и виртуальной микроскопии, 

обеспечивающих точную визуализацию микроструктурных изменений на 

разных уровнях организации ткани. Классические окраски, применяемые в 

гистологии, остаются основой морфологической диагностики, поскольку 

именно они дают возможность визуально дифференцировать живые и 

мертвые клетки, структуры цитоплазмы, ядра и межклеточного матрикса. 

Гематоксилин и эозин по-прежнему считаются базовыми красителями, 

позволяющими определить основные контуры клеток и признаки некроза — 

кариолизис, кариопикноз, кариорексис, а также эозинофильную цитоплазму 

и разрушение структур. Эти изменения хорошо видны при оптическом 

увеличении в 400–600 крат, что делает данную окраску универсальной для 

всех типов тканей. Однако в современной практике применяются 

дополнительные методы окрашивания, такие как трихром по Маллори, 

пикрофуксин по Ван Гизону, судановые красители и гистохимические 

реакции на ферменты, которые уточняют состав и происхождение 

некротического очага. Особенно ценным стало использование специальных 
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методов окрашивания, позволяющих дифференцировать тип белковых 

денатураций. Например, окраска конго красным выявляет 

амилоидоподобные отложения, возникающие в поздней фазе некроза, а 

окраска суданом III демонстрирует жировые включения, характерные для 

стеатонекроза печени. Сочетание разных красителей позволяет получить 

многомерную картину поражения, где каждая окраска раскрывает отдельный 

аспект морфологической деструкции. Современная тенденция заключается в 

применении комбинированных методов, основанных на принципах 

полихромного контрастирования. Использование последовательных стадий 

окрашивания разными реагентами даёт возможность не только наблюдать 

разрушение клеточных структур, но и количественно оценивать сохранность 

тканей. Такие подходы, как окраска по Массону и Гейденгайну, в сочетании 

с фазово-контрастной микроскопией, создают трёхмерную визуализацию 

тканевых элементов, что особенно важно при исследовании зон демаркации 

между живой и погибшей тканью. Следующим шагом в развитии 

морфологической диагностики стало внедрение морфометрии — метода 

количественного анализа микроструктурных элементов. Морфометрия 

основана на точных измерениях размеров клеток, ядер, митохондрий и 

других органелл с последующим статистическим анализом данных. 

Благодаря этому стало возможным не только описывать изменения, но и 

объективно их оценивать. Например, при некрозе гепатоцитов фиксируется 

уменьшение площади ядер на 45–60 % и увеличение плотности цитоплазмы, 

что отражает прогрессирующую дегидратацию. 

Морфометрия позволяет выделять ранние признаки некроза, когда 

визуально разрушение ещё не выражено. Сравнительный анализ нормальных 

и повреждённых клеток по параметрам оптической плотности, текстурной 

неоднородности и формы ядра обеспечивает возможность автоматического 

распознавания стадий гибели. Это особенно важно при исследовании 

экспериментальных моделей некроза, где количественные показатели 

становятся основой для статистического подтверждения результатов. 
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Современные цифровые технологии сделали возможным создание 

целых систем автоматизированного анализа морфологических данных. 

Цифровая микроскопия — это не просто способ получить изображение, а 

платформа для объективного изучения структур с использованием 

алгоритмов машинного обучения. Цифровые микроскопы с высоким 

разрешением позволяют формировать панорамные сканы срезов тканей и 

проводить количественную оценку всех видимых элементов. Этот метод 

полностью исключает субъективный фактор и обеспечивает 

воспроизводимость диагностики. Одним из наиболее перспективных 

направлений является виртуальная микроскопия, при которой микропрепарат 

оцифровывается в виде «виртуального слайда». Такой файл можно 

исследовать на экране монитора с возможностью изменения фокуса, 

масштаба и контрастности. Виртуальные слайды позволяют проводить 

консилиумы между патоморфологами из разных стран, сравнивать 

морфологические картины и создавать обучающие базы данных, что делает 

метод ценным не только для науки, но и для клинической практики. 

Развитие цифровой морфометрии позволило объединить традиционные 

методы окрашивания с автоматическим анализом изображений. Специальные 

алгоритмы, основанные на нейронных сетях, способны распознавать типы 

некроза, определять границы очагов и даже моделировать их развитие. 

Например, система DeepPath Analyzer обучается на тысячах гистологических 

изображений, после чего может предсказать, к какой стадии относится 

повреждение — коагуляционной, колликвационной или грануляционной. 

Такие подходы внедряются в научные исследования для прогнозирования 

исхода некроза и оценки эффективности лечения. В рамках морфологической 

диагностики активно используется метод поляризационной микроскопии, 

который выявляет изменение оптических свойств тканей. В зоне некроза 

поляризационные характеристики резко изменяются, что позволяет без 

окрашивания определить границы поражения. Особенно эффективно это при 

исследовании миокарда и коллагеновых структур, где потеря анизотропии 



58 

свидетельствует о разрушении белковых волокон. Применение 

флуоресцентных красителей открыло новые возможности для динамической 

визуализации некротических процессов. Использование пропидия йодида и 

Hoechst 33342 позволяет в реальном времени различать живые и мёртвые 

клетки: первый окрашивает ядра погибших клеток, второй — всех клеточных 

элементов. В сочетании с конфокальной микроскопией такие методы дают 

возможность оценить пространственное распределение повреждения и 

глубину некротического поражения в тканях in vitro. Традиционные 

окрашивания сохраняют диагностическую ценность и при применении новых 

цифровых форматов. Например, окраска по Нисслю, используемая для 

нейронов, в цифровом анализе позволяет оценить плотность и распределение 

клеток при некрозе мозга. Окраска азур-эозином, применяемая при анализе 

крови, в сочетании с автоматическим счётом клеток делает возможным 

определение степени гемолиза и деструкции элементов крови при системных 

некротических состояниях. Интеграция искусственного интеллекта в 

морфологическую диагностику делает возможным проведение так 

называемой «алгоритмической патоморфологии». Программы распознавания 

морфологических паттернов анализируют тысячи срезов, выявляя 

закономерности, не видимые человеческому глазу. Это особенно полезно в 

токсикологической патологии, где характер некроза зависит от концентрации 

и времени воздействия вещества. Автоматизация анализа исключает 

субъективные ошибки и создаёт стандартизированные критерии оценки. 

Современные системы анализа изображений позволяют проводить 

количественную оценку сосудистых реакций, определяя площадь ишемии и 

уровень перфузии тканей по цифровым данным. Программное обеспечение 

измеряет расстояние между капиллярами, плотность кровоснабжения, 

степень отёка и определяет соотношение нормальных и некротических 

клеток. Эти данные интегрируются в электронные медицинские карты и 

формируют основу для морфологических прогнозов. Отдельное направление 

в морфологической диагностике — трёхмерная реконструкция тканей. 
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Используя серию цифровых срезов, можно создать объёмную модель очага 

некроза, визуализировать пространственное распределение сосудов и 

клеточных структур. Такой подход особенно информативен для органов с 

сложной архитектоникой, как печень или мозг. Объёмная реконструкция 

помогает понять, каким образом распространяется деструкция и какие 

участки остаются жизнеспособными. 

Морфологическая диагностика также активно использует 

спектроскопические методы — инфракрасную и Раман-спектроскопию. Эти 

технологии позволяют идентифицировать химический состав тканей без 

окрашивания, определяя наличие липидов, белков, нуклеиновых кислот и 

продуктов деградации. При некрозе наблюдается характерное снижение 

амидных полос белков и увеличение сигналов, связанных с окисленными 

липидами, что подтверждает биохимические процессы разрушения клеток. 

Цифровизация морфологии делает возможным создание архивов и баз 

данных, содержащих стандартизированные изображения различных форм 

некроза. Эти базы служат не только для научных исследований, но и для 

обучения студентов и врачей, обеспечивая высокую степень визуального 

понимания процессов клеточной гибели. Электронная морфология 

становится важным инструментом для проведения дистанционных 

консультаций и мультидисциплинарных обсуждений. Таким образом, 

современная морфологическая диагностика представляет собой гармоничное 

сочетание классических окрашиваний, количественной морфометрии и 

цифровых технологий. От наблюдения под микроскопом патология перешла 

к анализу цифровых данных, где каждая клетка превращается в объект 

измерения, а каждый признак — в параметр, поддающийся объективной 

оценке. Эти методы не заменяют традиционную анатомию, а расширяют её 

границы, позволяя врачу видеть не только форму, но и функцию, не только 

разрушение, но и динамику жизни в пределах микроскопического поля. 

ЗАКЛЮЧЕНИЕ ПО ГЛАВЕ II МОРФОЛОГИЧЕСКИЕ 

ПРОЯВЛЕНИЯ НЕКРОЗА 
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Вторая глава, посвящённая морфологическим проявлениям некроза, 

показала, что гибель клеток и тканей — это не одномоментный акт 

разрушения, а сложный, строго закономерный процесс, отражающий 

взаимодействие клеточных структур, сосудистого русла и иммунных 

механизмов. Анализ макроскопических, микроскопических и 

иммуногистохимических признаков позволил проследить 

последовательность морфогенетических изменений от первичного 

повреждения мембран до полного распада ткани и формирования рубцовых 

или кистозных исходов. Каждый орган реагирует на некроз по-своему, и 

именно морфологическая дифференциация этих реакций делает 

патологическую анатомию не просто описательной, а прогностической 

дисциплиной. В печени некротические изменения проявляются как 

мостовидные и центролобулярные формы с постепенным разрушением 

гепатоцитов и последующей фиброзной перестройкой. В миокарде процесс 

принимает классическую картину ишемического коагуляционного некроза, 

где время прекращения кровотока определяет глубину поражения. В почках 

преобладает тубулярный тип с вовлечением эпителия нефронов, а в мозге 

наблюдается колликвационный вариант с разжижением ткани и 

формированием кист. Эти различия отражают функциональную 

специализацию органов и особенности их энергетического обмена, поэтому 

морфологическое исследование всегда должно учитывать физиологическую 

основу процесса. Иммуногистохимические и ультраструктурные 

исследования углубили понимание некроза как явления, выходящего за 

рамки чисто морфологического разрушения. Показано, что изменения 

экспрессии белков цитоскелета, митохондриальных ферментов и ядерных 

факторов (HMGB1, HSP70, RIP1, MLKL) позволяют не только выявлять 

некроз, но и отличать его от апоптоза и некроптоза. Впервые стало 

возможным описывать некроз как молекулярно контролируемую форму 

клеточной смерти, где морфология становится видимой проекцией 

биохимических каскадов. Развитие цифровых технологий внесло в 
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морфологическую диагностику новую объективность. Цифровая 

микроскопия, морфометрический анализ, трёхмерная реконструкция и 

виртуальные слайды позволили перейти от субъективного описания к 

количественной оценке. Автоматические алгоритмы выявляют границы 

некроза, определяют площадь поражения и даже прогнозируют направление 

регенерации. Эти методы открывают путь к созданию электронной 

морфологической карты органа, где каждая клетка может быть 

классифицирована по степени повреждения. 

Обобщая результаты, можно утверждать, что морфологические 

проявления некроза представляют собой не только отражение деструкции, но 

и индикатор адаптационных возможностей организма. Степень 

выраженности воспалительной реакции, сохранность сосудов, активность 

макрофагов и наличие белков теплового шока определяют исход — полное 

восстановление, рубцевание или атрофию. Именно морфологическая 

диагностика позволяет прогнозировать эти исходы с высокой точностью, 

превращая микроскопическое наблюдение в инструмент клинического 

анализа. Таким образом, вторая глава раскрывает некроз как 

многокомпонентный процесс, объединяющий макро-, микро- и 

молекулярные уровни разрушения и восстановления. Она демонстрирует, что 

в морфологической структуре заложен не только след гибели, но и потенциал 

возрождения. Современные методы — от окрашиваний до цифровой 

микроскопии — позволяют не просто видеть мёртвую ткань, но понимать 

язык клеточной катастрофы, где каждая морфологическая деталь является 

частью сложного сценария жизни и смерти. 
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ГЛАВА III. Патогенез некротических процессов 

3.1. Нарушение обмена веществ и кровообращения как пусковые 

факторы. 

Патогенез некротических процессов тесно связан с нарушениями 

обмена веществ и расстройствами кровообращения, которые выступают 

первичными и универсальными звеньями в цепи клеточного повреждения. 

Несмотря на многообразие этиологических факторов, конечный механизм 

всегда сводится к нарушению энергетического гомеостаза и кислородного 

обеспечения тканей. Любая клетка живёт в динамическом равновесии между 

поступлением питательных веществ, удалением продуктов обмена и 

адекватной перфузией крови. Когда хотя бы одно из этих условий 

нарушается, начинается цепная реакция биохимических сбоев, которая при 

достижении критического уровня становится необратимой и завершается 

гибелью клетки. 

Кислородное голодание — главный патогенетический триггер некроза. 

Ишемия или гипоксия приводят к тому, что митохондрии теряют 

способность к окислительному фосфорилированию, и содержание АТФ резко 

снижается. Уже при падении энергетического потенциала на 30–40 % 

начинают страдать активные транспортные системы мембран, прежде всего 

натрий-калиевый насос. В результате ионы натрия накапливаются внутри 

клетки, вода устремляется вслед за ними, и клетка начинает набухать. Это 

набухание, в отличие от физиологического, сопровождается разрывом 

мембранных структур, потерей ионного градиента и нарушением 

внутриклеточной архитектуры. Дефицит кислорода неизбежно переводит 
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обмен веществ в анаэробный режим. Накапливается молочная кислота, 

снижается рН, активируются лизосомальные ферменты, которые разрушают 

внутренние структуры клетки. Этот этап называют кислым гидролизом. Он 

предшествует морфологически видимому некрозу и может быть обратимым, 

если кровоток восстановлен в течение нескольких часов. Но когда ацидоз 

достигает порогового значения, активируются каскады перекисного 

окисления липидов, ведущие к необратимому разрушению мембран. 

Нарушение обмена веществ не ограничивается энергетическими сдвигами. 

Белковый обмен при некротических состояниях характеризуется 

денатурацией структурных белков и ферментов, что приводит к утрате их 

функции и коагуляции цитоплазмы. При этом наблюдается утрата 

ферментативной активности дегидрогеназ, что можно доказать при окраске 

на сукцинатдегидрогеназу — некротические участки не проявляют окраски 

из-за полного угасания окислительных процессов. Одновременно происходит 

активное накопление свободных радикалов кислорода — супероксида, 

перекиси водорода, гидроксильных радикалов. Они атакуют липиды 

мембран, вызывая их пероксидацию, что завершает разрушение клеточного 

барьера. Важную роль в развитии некротических изменений играют 

нарушения микроциркуляции. При спазме артериол или обтурации 

капилляров возникает локальная ишемия, которая приводит к 

энергетическому дефициту в клетках. Венозный застой, наоборот, 

сопровождается гиперемией, повышением гидростатического давления и 

выходом плазмы в интерстициальное пространство, что вызывает отёк 

тканей и сдавление капилляров. Таким образом, и ишемия, и венозный застой 

приводят к одной цели — ограничению доставки кислорода и питательных 

веществ. 

Нарушение кровообращения часто сопровождается изменением 

реологических свойств крови. Эритроциты теряют деформируемость, 

происходит агрегация, формируются микротромбы. Эти явления 

дополнительно усугубляют ишемию. Микротромбоз особенно опасен в 
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органах с терминальным типом кровоснабжения, таких как сердце и почки, 

где отсутствуют коллатерали. В этих условиях развивается зональный или 

очаговый некроз, в зависимости от локализации закупорки. В мозге 

подобный процесс ведёт к развитию ишемического инфаркта, 

сопровождающегося колликвационным размягчением тканей. При 

метаболических нарушениях, особенно при сахарном диабете, наблюдается 

специфический тип микрососудистого повреждения — гликозилирование 

белков сосудистой стенки. В результате сосуды становятся ломкими, 

проницаемыми, а эндотелий теряет барьерную функцию. Нарушается 

питание тканей, развивается хроническая гипоксия, создающая предпосылки 

для медленно прогрессирующего некроза, характерного, например, для 

диабетической стопы. Параллельно с энергетическими и сосудистыми 

нарушениями происходят изменения в липидном обмене. Дефицит АТФ и 

повреждение митохондрий вызывают избыточное накопление свободных 

жирных кислот, которые встраиваются в мембраны, изменяя их текучесть и 

проницаемость. Этот механизм особенно важен для органов, богатых 

липидами, таких как миокард и печень. Перекисное окисление липидов 

становится самоусиливающимся процессом, поскольку продукты его 

распада, малоновый диальдегид и изопростаны, стимулируют дальнейшую 

генерацию свободных радикалов. Нарушения углеводного обмена приводят к 

снижению содержания гликогена, что особенно выражено при ишемии мозга 

и печени. Гистохимические реакции на гликоген показывают, что уже через 

15–20 минут после прекращения кровотока запасы полностью исчезают. Это 

отражает переход клетки в режим энергетического голодания, при котором 

основным источником энергии становится распад белков и липидов. Однако 

такой путь обеспечивает крайне мало АТФ и сопровождается накоплением 

токсичных промежуточных продуктов. 

При нарушении водно-солевого обмена развивается отёк клеток и 

тканей. Избыточное поступление натрия и воды в цитоплазму приводит к 

диссоциации коллоидных структур, а последующее набухание митохондрий 
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и эндоплазматического ретикулума нарушает внутриклеточную 

компартментализацию. Эти процессы обратимы на ранних стадиях, но при 

длительной гипоксии переходят в стадию разрыва мембран. На фоне отёка 

возникает локальный ацидоз, который усиливает проницаемость сосудов, 

замыкая патологический круг. В патогенезе некротических процессов важна 

и роль нейрогуморальных регуляторов. Адреналин и норадреналин, 

выделяемые при стрессе и шоке, вызывают спазм артериол и повышение 

метаболических потребностей тканей. Однако при длительном воздействии 

эти вещества способствуют энергетическому истощению и усиливают 

гипоксическое повреждение. Кортикостероиды, напротив, тормозят 

воспалительную реакцию, но при избыточной секреции снижают 

репаративные способности клеток, что создаёт условия для их гибели. 

Таблица 5 может служить сводным отражением патогенетических звеньев, 

связывающих нарушения обмена и кровообращения с морфологическими 

проявлениями некроза. 

Таблица 5. Связь метаболических и сосудистых нарушений с 

морфологией некротического процесса 
Патогенетический фактор Клеточный механизм Морфологический 

результат 
Гипоксия и ишемия Энергетический дефицит, 

набухание митохондрий 
Коагуляционный некроз 

Ацидоз и ферментативный 
гидролиз 

Активация лизосом, автолиз Колликвационный 
некроз 

Свободнорадикальные 
реакции 

Перекисное окисление липидов Мембранное 
разрушение 

Нарушение 
микроциркуляции 

Тромбоз, застой, отёк Ишемический инфаркт 

Нарушение водно-солевого 
обмена 

Осмотическое набухание Вакуольная дегенерация 

Сосудистые расстройства также лежат в основе феномена 

реперфузионного повреждения, когда восстановление кровотока после 

ишемии приводит к ещё большему разрушению тканей. Это связано с 

внезапным притоком кислорода, который вызывает всплеск свободных 

радикалов и активацию нейтрофилов. В результате формируется 

парадоксальная ситуация: попытка восстановления кровоснабжения ускоряет 
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некротический процесс. На молекулярном уровне ключевым механизмом 

перехода обратимого повреждения в некроз является утрата кальциевого 

гомеостаза. При нарушении работы кальциевых насосов ион Ca ² 

накапливается в цитоплазме, активируя фосфолипазы, протеазы и 

эндонуклеазы. Эти ферменты разрушают структурные белки, ДНК и липиды, 

создавая необратимые повреждения. Избыточный кальций также вызывает 

открытие митохондриальных пор проницаемости, что окончательно 

блокирует синтез АТФ и запускает гибель клетки. 

В заключение стоит подчеркнуть, что нарушения обмена веществ и 

кровообращения не существуют изолированно — они образуют единый 

патогенетический комплекс, где каждый элемент усиливает действие 

другого. Ишемия вызывает гипоксию, гипоксия ведёт к ацидозу, ацидоз 

активирует ферменты, а разрушение мембран приводит к утрате ионного 

равновесия и гибели клетки. Этот замкнутый круг является универсальной 

моделью некротического повреждения. Современные морфологические 

исследования подтверждают, что характер и скорость некроза напрямую 

зависят от интенсивности метаболических нарушений. Чем быстрее падает 

уровень АТФ и чем глубже нарушается кровоснабжение, тем стремительнее 

наступает деструкция. Поэтому профилактика и терапия некротических 

процессов должны быть направлены прежде всего на поддержание 

энергетического обмена, нормализацию микроциркуляции и стабилизацию 

мембран. Только восстановление этих базовых механизмов способно 

прервать патологическую цепь, ведущую от обратимого повреждения к 

необратимой гибели ткани. 

3.2. Клеточные и субклеточные механизмы повреждения. 

Клеточные и субклеточные механизмы повреждения представляют 

собой сложную последовательность взаимосвязанных процессов, 

происходящих на уровне молекул, органелл и межклеточных 

взаимодействий, которые в совокупности определяют исход жизни клетки — 

адаптацию, обратимое повреждение или некроз. Наиболее уязвимыми 
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структурами в этом контексте являются плазматическая мембрана, 

митохондрии, эндоплазматический ретикулум и ядро. Именно на этих 

уровнях впервые проявляются признаки необратимого разрушения, которые 

впоследствии формируют морфологическую основу некротического 

процесса. Первое, что нарушается при действии повреждающего фактора, — 

это мембранный гомеостаз. Плазматическая мембрана, состоящая из 

фосфолипидного бислоя, выполняет не только барьерную, но и сигнальную 

функцию. При гипоксии, токсическом воздействии или механической травме 

активируются фосфолипазы, что приводит к гидролизу фосфатидилхолина и 

фосфатидилинозита. В результате мембрана теряет структурную 

целостность, а проницаемость для ионов резко возрастает. Потеря барьерной 

функции является критическим событием, так как именно она запускает 

дальнейшие каскады внутриклеточных нарушений, включая утрату ионного 

равновесия и активацию ферментов, ответственных за разрушение органелл. 

Митохондрии — центральное звено энергетического обмена — первыми 

реагируют на изменение внутриклеточной среды. При недостатке кислорода 

происходит деполяризация их внутренней мембраны и открытие переходных 

пор проницаемости. Этот феномен сопровождается выходом цитохрома c в 

цитоплазму, где он активирует каспазы и запускает каскад клеточной смерти. 

Если процесс протекает быстро и сопровождается резким дефицитом АТФ, 

клетка погибает по типу некроза, а если медленно и с частичным 

сохранением энергетического потенциала — по пути апоптоза. 

Морфологически митохондриальное повреждение проявляется набуханием, 

потерей крист и появлением плотных аморфных включений, состоящих из 

кальция и фосфатов. 

Нарушение кальциевого гомеостаза играет ключевую роль в 

субклеточной деструкции. Избыточное поступление Ca ²    

среды и высвобождение его из эндоплазматического ретикулума активирует 

целый ряд катаболических ферментов. Фосфолипазы расщепляют мембраны, 

протеазы (в частности калпаин) разрушают цитоскелет, а эндонуклеазы 
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повреждают ДНК. Это ведёт к полной потере структурной целостности 

клетки. Кальциевое перегрузка также стимулирует образование активных 

форм кислорода, усиливая перекисное окисление липидов. Таким образом, 

Ca² ⁺ стан      

Важным аспектом является участие свободнорадикальных реакций в 

повреждении субклеточных структур. Свободные радикалы, образующиеся в 

митохондриях, микросомах и лизосомах, атакуют двойные связи 

ненасыщенных жирных кислот мембран, вызывая их пероксидацию. Это 

приводит к образованию альдегидов и кетонов, которые, взаимодействуя с 

белками, нарушают ферментативные функции. Перекисное окисление 

липидов усиливает мембранную нестабильность и формирует «порочный 

круг»: разрушение мембран вызывает выход ферментов, а ферменты, в свою 

очередь, усиливают деструкцию. Лизосомы представляют собой резервуар 

гидролитических ферментов — катепсинов, фосфатаз и нуклеаз, которые при 

нормальных условиях изолированы от цитоплазмы. Однако при повреждении 

мембран происходит их разрыв и выброс ферментов, приводящий к аутолизу. 

Этот процесс особенно выражен при колликвационном некрозе, где ткань 

полностью распадается под действием собственных ферментов. Активность 

лизосомальных ферментов усиливается при кислой реакции среды, 

характерной для гипоксии и метаболического ацидоза. Немаловажное 

значение имеет повреждение эндоплазматического ретикулума, который 

отвечает за синтез белков и детоксикацию. Расширение цистерн, отрыв 

рибосом, потеря гранулярности — типичные признаки его функциональной 

недостаточности. Нарушение сборки белков сопровождается накоплением 

неправильно свёрнутых молекул, что активирует стресс-ответ 

эндоплазматического ретикулума. Если адаптационные механизмы не 

справляются, запускается программа клеточной гибели через 

митохондриальные пути. Ядерные изменения являются морфологическим 

выражением финальной стадии клеточного повреждения. Они начинаются с 

конденсации хроматина (кариопикноз), продолжаются фрагментацией ядра 



69 

(кариорексис) и заканчиваются его полным растворением (кариолизис). На 

молекулярном уровне эти процессы связаны с активацией ДНКаз и протеаз, 

которые расщепляют нуклеосомы и разрушают хроматиновую структуру. 

Потеря ядра — окончательный признак смерти клетки, поскольку без него 

невозможен синтез РНК и белков. В последние годы особое внимание 

уделяется роли цитоскелета в формировании некротических изменений. 

Микротрубочки и микрофиламенты обеспечивают форму клетки, транспорт 

веществ и механическую прочность. При действии повреждающих факторов 

кальций-зависимые протеазы разрушают белки актина и тубулина, что ведёт 

к коллапсу клеточного каркаса. Это вызывает деформацию клетки, потерю 

микроворсинок, изменение формы ядра. Нарушение цитоскелетных структур 

делает клетку неспособной поддерживать осмотическое равновесие, что 

ускоряет набухание и разрыв мембран. 

Важным компонентом клеточного повреждения является дисфункция 

пероксисом — органелл, ответственных за обезвреживание перекиси 

водорода. При повреждении мембран пероксисом нарушается активность 

каталазы, что ведёт к накоплению H ₂O₂    

стрессу. Этот механизм особенно значим для печени и почек, где 

пероксисомы активно участвуют в обмене липидов. Таблица 6 отражает 

взаимосвязь между субклеточными повреждениями и морфологическими 

проявлениями некроза. 

Таблица 6. Соответствие субклеточных изменений и 

морфологических признаков некроза 
Повреждённая 

структура 
Биохимическое последствие Морфологическое 

проявление 
Митохондрии Утрата мембранного 

потенциала, дефицит АТФ 
Эозинофилия цитоплазмы, 
набухание клеток 

Лизосомы Выход гидролаз, аутолиз Разжижение ткани, детрит 
Плазматическая 
мембрана 

Повышение проницаемости, 
потеря ионов 

Разрыв клеток, образование 
пузырей 

Эндоплазматический 
ретикулум 

Нарушение синтеза белков Вакуолизация цитоплазмы 

Ядро Активация ДНКаз Кариопикноз, кариорексис, 
кариолизис 
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Следующим важным звеном является образование свободных 

кислородных радикалов, которые играют роль вторичных мессенджеров 

повреждения. При нормальных условиях антиоксидантные системы — 

супероксиддисмутаза, каталаза, глутатионпероксидаза — эффективно 

нейтрализуют их избыток. Однако при стрессе и гипоксии уровень 

свободных радикалов превышает компенсаторные возможности клетки. 

Возникает состояние оксидативного стресса, приводящее к окислению ДНК, 

белков и липидов. При повреждении мембран митохондрий и 

эндоплазматического ретикулума нарушается не только энергетика, но и 

клеточная сигнализация. Падение уровня АТФ блокирует фосфорилирование 

белков и нарушает регуляцию ферментных систем. Активируются пути 

некроптоза — контролируемой формы некроза, при которой происходит 

организованное разрушение клетки. Здесь ключевыми белками являются 

RIP1 и RIP3, формирующие комплекс, индуцирующий образование пор в 

мембране и выход внутриклеточного содержимого. Локальное накопление 

ионов кальция и свободных радикалов вызывает каскад событий, 

приводящих к активации воспаления. Повреждённые клетки выделяют 

DAMP-молекулы (damage-associated molecular patterns), которые 

взаимодействуют с рецепторами макрофагов и нейтрофилов. Это запускает 

синтез провоспалительных цитокинов (IL-1β, TNF-α), усиливающих 

сосудистую проницаемость и привлекающих лейкоциты. Таким образом, 

клеточная гибель становится не только морфологическим, но и иммунным 

событием. Поражение субклеточных структур часто сопровождается 

активацией аутофагии — защитного механизма, направленного на удаление 

повреждённых органелл. Однако при чрезмерной активации аутофагия 

превращается в механизм самоуничтожения. Это видно на примере нейронов 

при ишемии мозга, где образование многочисленных аутофагосом 

предшествует некрозу. В заключение следует отметить, что клеточные и 

субклеточные механизмы повреждения представляют собой единый 

комплекс взаимосвязанных событий, где каждая структура реагирует на 
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стресс по своему, но все они подчинены общему энергетическому закону: 

при критическом снижении АТФ разрушаются все барьеры и регуляторные 

системы клетки. Морфологическая картина некроза — это итоговый след 

этих биохимических и структурных катастроф. Понимание тонких 

механизмов субклеточного повреждения позволяет не только объяснить 

разнообразие морфологических проявлений, но и разрабатывать пути 

профилактики, направленные на сохранение мембранной целостности, 

стабилизацию митохондрий и контроль кальциевого обмена. Таким образом, 

патогенез некроза на клеточном уровне — это не просто процесс разрушения, 

а сложный сценарий биологического краха, где каждая органелла играет роль 

в трагедии гибели клетки, а морфология фиксирует этот процесс как 

своеобразную летопись внутреннего распада живой материи. 

3.3. Роль митохондрий, лизосом, ферментов и ионного дисбаланса. 

Роль митохондрий, лизосом, ферментов и ионного дисбаланса в 

патогенезе некротических процессов является центральной, поскольку 

именно эти структуры и молекулярные системы определяют момент 

перехода от обратимого клеточного повреждения к необратимому 

разрушению. Морфологическая смерть клетки — это всегда отражение 

энергетической катастрофы, ферментативного аутолиза и утраты ионного 

равновесия, а митохондрии и лизосомы являются теми органеллами, в 

которых запускается цепь биохимических реакций, приводящих к некрозу. 

Их взаимодействие представляет собой сложный, многоуровневый процесс, 

где каждое звено усиливает патологические изменения, создавая 

самоподдерживающуюся систему клеточного распада. Митохондрии — 

энергетические центры клетки — первыми реагируют на дефицит кислорода 

и питательных веществ. Любое нарушение их функций неминуемо приводит 

к снижению синтеза аденозинтрифосфата, что подрывает все жизненно 

важные процессы. При гипоксии нарушается работа дыхательной цепи, 

деполяризуется внутренняя мембрана, и через открытые переходные поры из 

матрикса в цитоплазму выходят белки, регулирующие клеточную гибель, 
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включая цитохром c, эндонуклеазу G и апоптоз-индуцирующий фактор 

(AIF). В условиях выраженного энергетического голодания эти молекулы 

запускают не программированную, а некротическую форму гибели, 

сопровождающуюся разрывом мембран и выходом внутриклеточного 

содержимого. На электронной микрофотографии повреждённые 

митохондрии выглядят вздутыми, с распавшимися кристами и аморфными 

включениями, что указывает на их функциональную несостоятельность. 

Такие изменения наблюдаются при ишемических поражениях миокарда и 

печени, а также при токсических воздействиях, например при отравлении 

цианидами или угарным газом. В этих случаях блокируется перенос 

электронов, а накопление восстановленных форм коферментов (NADH, 

FADH ₂) создаёт усло     ных форм 

кислорода, разрушающих мембраны. Феномен митохондриальной 

проницаемости играет ключевую роль в необратимости повреждения. 

Открытие переходной поры митохондрий ведёт к выходу кальция и 

протонов, деполяризации внутренней мембраны и остановке синтеза АТФ. 

Это событие — точка невозврата в судьбе клетки. Если энергетический 

потенциал падает ниже критического уровня, прекращается активный 

транспорт ионных градиентов, и клетка переходит в стадию необратимого 

набухания с последующим лизисом. Лизосомы, напротив, представляют 

собой «скрытый резерв» разрушительных ферментов, активирующихся в 

ответ на энергетическую недостаточность и нарушение мембран. Их роль 

заключается в реализации аутолиза — самопереваривания клеточных 

компонентов. При падении внутриклеточного pH мембраны лизосом 

становятся проницаемыми, и наружу выходят катепсины, липазы, протеазы и 

нуклеазы. Эти ферменты способны разрушать белки цитоскелета, 

фосфолипиды мембран и нуклеиновые кислоты. Если в живой клетке их 

активность строго регулируется ингибиторами, то при некрозе равновесие 

нарушается, и лизосомы превращаются в источник химического хаоса. 

Особенно выражено участие лизосом в колликвационном типе некроза, где 
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происходит полное разжижение ткани. Это наблюдается в мозге, 

поджелудочной железе и селезёнке, где высокая концентрация 

гидролитических ферментов ускоряет процесс аутолиза. При 

гистологическом исследовании в таких участках отмечается потеря 

структуры, гомогенизация и появление аморфного детрита, насыщенного 

продуктами разрушения белков и липидов. 

Ионный дисбаланс является фундаментальной причиной гибели 

клетки. Нарушение работы натрий-калиевого насоса из-за дефицита АТФ 

приводит к накоплению Na ⁺ и в       

набухает, её органеллы расширяются, и давление внутри клетки возрастает. 

Параллельно наблюдается потеря магния и калия, которые являются 

кофакторами ферментных систем. Эти изменения изменяют 

внутриклеточную осмолярность и ускоряют разрушение мембран. Наиболее 

опасен дисбаланс ионов кальция. В норме концентрация Ca ²    

поддерживается на уровне 10 ⁻⁷  М     

митохондрий и эндоплазматического ретикулума этот уровень возрастает в 

десятки и сотни раз. Кальций активирует фосфолипазы, протеазы и 

эндонуклеазы, вызывая деградацию всех структурных элементов клетки. Он 

также стимулирует образование свободных радикалов и усиливает 

перекисное окисление липидов, что превращает процесс повреждения в 

лавинообразный. Таблица 7 систематизирует взаимосвязь между 

изменениями в митохондриях, лизосомах и ионным составе клетки и их 

морфологическими проявлениями. 

Таблица 7. Роль органелл и ионных нарушений в морфологии некроза 
Повреждающее звено Основной механизм Морфологический результат 
Митохондрии Потеря потенциала, выход 

цитохрома c 
Эозинофилия цитоплазмы, 
набухание 

Лизосомы Выход гидролаз, аутолиз Разжижение ткани, детрит 
Ионный дисбаланс Кальциевая перегрузка, отёк 

клеток 
Разрыв мембран, плазмолиз 

Ферментативная 
активация 

Протеолиз, липолиз, 
нуклеолиз 

Распад структур, утрата 
контуров 
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При некрозе активность ферментов становится деструктивной. 

Плазматические мембраны теряют селективность, и внеклеточные протеазы, 

фосфатазы и липазы легко проникают внутрь. Это усиливает деградацию 

белков и фосфолипидов. На фоне ацидоза активируются катепсины и кислые 

гидролазы, которые расщепляют тканевые структуры. В биохимических 

исследованиях некротических участков фиксируется повышение активности 

лактатдегидрогеназы, аспартатаминотрансферазы и креатинфосфокиназы, 

что отражает разрушение клеточных мембран и выход ферментов в 

окружающую среду. Особое значение имеет митохондриально-

лизосомальное взаимодействие. При повреждении митохондрий нарушается 

энергетическая поддержка ионных насосов, что усиливает поступление 

кальция в цитоплазму. Повышение уровня Ca ² ⁺, в свою очередь, повышает 

проницаемость лизосомальных мембран, создавая прямую связь между 

энергетическим дефицитом и ферментативным аутолизом. Этот механизм 

объясняет, почему при ишемии или токсическом повреждении разрушение 

клеток происходит лавинообразно и синхронно. 

Ферментативная активация затрагивает не только внутриклеточные 

процессы, но и тканевую среду. В некротических очагах активированные 

протеазы разрушают межклеточный матрикс, ослабляя связь клеток между 

собой. Это способствует распаду ткани и образованию зон лизиса. В 

сосудистой стенке под действием ферментов увеличивается проницаемость, 

развивается плазматическое пропитывание и местные кровоизлияния, что 

дополнительно нарушает микроциркуляцию и усугубляет гипоксию. 

В условиях нарушенного ионного баланса клетка теряет способность 

регулировать объём. Отёк становится морфологическим отражением 

функциональной катастрофы. На ранних стадиях наблюдается вакуолизация 

цитоплазмы, а при прогрессировании — разрыв плазматической мембраны. 

Электронная микроскопия демонстрирует расширенные цистерны 

эндоплазматического ретикулума, набухшие митохондрии и исчезновение 

межклеточных контактов. Эти признаки свидетельствуют о полной утрате 
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клеточной целостности. Важное место в патогенезе занимает феномен 

«энергетического шока» — резкого падения АТФ, при котором 

прекращаются все активные транспортные процессы. Падение потенциала 

мембран блокирует работу кальциевых и протонных насосов, что приводит к 

накоплению ионов, разрыву мембран и утрате осмотической устойчивости. 

Энергетическое истощение митохондрий приводит к необратимому 

разрушению их мембран и невозможности ресинтеза АТФ даже при 

восстановлении кровотока. Ферментативный компонент некротического 

процесса связан не только с внутриклеточными гидролазами, но и с 

плазменными энзимами. При повреждении тканей активируются комплемент 

и калликреин-кининовая система, что вызывает дополнительное 

повреждение клеток. Протеолитические ферменты плазмы могут проникать в 

очаг некроза, усиливая разрушение. Этот процесс объясняет феномен 

прогрессирующего распада тканей при воспалительных и ишемических 

заболеваниях. Митохондриальные повреждения также вызывают 

высвобождение проапоптотических белков, однако в условиях 

энергетического коллапса они не могут реализовать программу апоптоза, и 

клетка гибнет по некротическому пути. Таким образом, судьба клетки 

определяется не только видом повреждения, но и уровнем оставшейся 

энергии. Если энергетический потенциал минимален, клетка не способна к 

контролируемой смерти, и процесс приобретает хаотический характер. 

Современные исследования показали, что митохондрии обладают 

двойственной ролью: они не только жертвы, но и регуляторы некротических 

процессов. При лёгком повреждении они выделяют сигнальные молекулы, 

запускающие репаративные процессы, но при тяжёлом повреждении 

становятся источником окислительного стресса. Нарушение баланса между 

производством и утилизацией активных форм кислорода является главным 

пусковым фактором некроза. Таким образом, митохондрии, лизосомы, 

ферменты и ионный дисбаланс образуют единую патогенетическую систему, 

где разрушение одной структуры неизбежно влечёт за собой разрушение 
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другой. Митохондрии утрачивают энергию — активируются лизосомы, 

ферменты разрушают клеточные компоненты, ионы кальция стимулируют 

новые каскады повреждения. Этот процесс представляет собой 

самоподдерживающуюся цепную реакцию клеточного распада, результатом 

которой становится морфологическая смерть ткани. Понимание этих 

взаимосвязей имеет не только академическое, но и клиническое значение. 

Оно объясняет, почему терапевтические стратегии, направленные на 

стабилизацию мембран, антиоксидантную защиту и блокаду кальциевого 

потока, могут эффективно предотвращать развитие некроза. 

Морфологически эти меры проявляются уменьшением зон коагуляции, 

снижением числа лизисных участков и сохранением митохондриальной 

структуры. В этом смысле каждая клетка является микроскопическим 

отражением баланса между энергией и разрушением, а некроз — видимой 

формой биохимического коллапса, в котором митохондрии и лизосомы 

играют роль главных участников гибели живой материи. 

3.4. Окислительный стресс и свободнорадикальные процессы. 

Окислительный стресс и свободнорадикальные процессы занимают 

центральное место в патогенезе некротических изменений, поскольку именно 

они выступают универсальным механизмом, связывающим метаболические, 

сосудистые и клеточные нарушения. В нормальных условиях в организме 

существует тонкий баланс между образованием активных форм кислорода и 

системами их нейтрализации. Этот баланс поддерживает стабильность 

клеточных структур, регулирует сигнальные пути и обеспечивает 

физиологическое старение клеток. Когда же равновесие нарушается, 

начинается лавинообразный процесс деструкции — свободные радикалы 

атакуют липиды, белки, нуклеиновые кислоты, разрушая внутренние 

структуры клеток и межклеточного матрикса. С биохимической точки зрения 

свободные радикалы — это молекулы или атомы с неспаренным электроном 

на внешней орбитали, обладающие высокой реакционной способностью. Они 

образуются постоянно в ходе окислительно-восстановительных процессов в 
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митохондриях, эндоплазматическом ретикулуме и лизосомах. Основными их 

представителями являются супероксидный анион (O ₂⁻), г  
радикал (OH·), перекись водорода (H ₂O₂)     
нормальных условиях они участвуют в регуляции клеточного дыхания, 

апоптозе, фагоцитозе и иммунных реакциях. Однако при патологических 

воздействиях — гипоксии, токсическом стрессе, воспалении или радиации — 

скорость их образования многократно превышает антиоксидантный 

потенциал клетки, что и приводит к состоянию окислительного стресса. 

Митохондрии играют ключевую роль в генерации активных форм кислорода. 

В норме около 2–5 % потребляемого кислорода не используется в 

дыхательной цепи и превращается в супероксидный радикал. При 

повреждении митохондриальных мембран этот показатель может возрастать 

до 20 %. Нарушение передачи электронов по комплексу I и III вызывает 

«утечку» электронов, которые взаимодействуют с молекулярным 

кислородом, формируя супероксид. Далее под действием 

супероксиддисмутазы (СОД) он превращается в перекись водорода, а 

последняя — в гидроксильный радикал при участии ионов железа в реакции 

Фентона. Именно гидроксильный радикал обладает наибольшей 

цитотоксичностью и способен вызывать мгновенные разрушения липидных 

мембран. 

Окислительное повреждение липидов — один из важнейших 

морфогенетических признаков некроза. Процесс перекисного окисления 

липидов (ПОЛ) начинается с атаки свободного радикала на молекулу 

ненасыщенной жирной кислоты. Возникает липидный радикал, который 

взаимодействует с кислородом, образуя липидный пероксид. Последний, в 

свою очередь, атакует соседние молекулы, инициируя цепную реакцию. В 

результате нарушается структура мембран, снижается их текучесть, 

проницаемость становится неконтролируемой. Плазматическая мембрана 

теряет способность поддерживать ионный баланс, а митохондриальные и 

лизосомальные мембраны разрушаются, что ускоряет гибель клетки. При 
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морфологическом исследовании участков, подвергшихся воздействию 

свободнорадикальных процессов, выявляются типичные признаки — 

повышение эозинофилии цитоплазмы, набухание митохондрий, 

фрагментация эндоплазматического ретикулума. Электронная микроскопия 

демонстрирует утрату крист митохондрий, появление вакуолей и 

конденсацию хроматина. Эти изменения напрямую коррелируют с 

интенсивностью ПОЛ и уровнем антиоксидантной защиты. 

Антиоксидантные системы клеток представлены ферментативными и 

неферментативными компонентами. К ферментативным относятся 

супероксиддисмутаза, каталаза и глутатионпероксидаза. Первая превращает 

супероксид в перекись водорода, вторая расщепляет её до воды и кислорода, 

а третья обезвреживает гидропероксиды липидов, используя 

восстановленный глутатион. Неферментативная система включает витамины 

Е и С, бета-каротин, убихинон, мелатонин и мочевую кислоту. Эти 

соединения нейтрализуют свободные радикалы, прерывая цепные реакции. 

Однако при массивном образовании радикалов даже мощные 

антиоксидантные системы оказываются несостоятельными. 

Таблица 8 иллюстрирует взаимосвязь между источниками свободных 

радикалов, типами биомолекул, подвергающихся атаке, и морфологическими 

последствиями.  
Таблица 8. Источники свободных радикалов и их влияние на клеточные структуры 

Источник образования Мишень 
воздействия 

Морфологический результат 

Митохондриальная дыхательная 
цепь 

Липиды мембран Потеря целостности мембран, 
вакуолизация 

Воспалительные клетки 
(нейтрофилы, макрофаги) 

Белки, ферменты Денатурация, коагуляция 
цитоплазмы 

Металлы переходной валентности 
(Fe² ⁺, C u⁺ ) 

ДНК Разрывы цепей, кариорексис 

Радиация и токсины Все компоненты 
клетки 

Генерализованное разрушение 
структур 

 

Особую роль в развитии окислительного стресса играют 

воспалительные реакции. Активированные нейтрофилы и макрофаги в 
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процессе «респираторного взрыва» продуцируют огромное количество 

супероксидных радикалов для уничтожения микроорганизмов. Однако при 

хроническом воспалении или массивном повреждении тканей этот механизм 

становится деструктивным. Избыточное образование свободных радикалов 

повреждает окружающие клетки, сосудистый эндотелий и базальные 

мембраны, способствуя распространению некроза. Важным 

патогенетическим компонентом является взаимодействие свободных 

радикалов с оксидом азота (NO). В норме этот газ регулирует сосудистый 

тонус и микроциркуляцию. Но при воспалении избыточное количество NO, 

реагируя с супероксидом, образует пероксинитрит — мощнейший оксидант, 

повреждающий белки, митохондрии и ДНК. Пероксинитрит индуцирует 

нитрацию тирозиновых остатков белков, что нарушает их ферментативную 

активность и приводит к клеточной дисфункции. Окислительный стресс 

оказывает прямое влияние на ионные каналы и транспортные системы. Под 

действием радикалов происходит окисление сульфгидрильных групп белков, 

что изменяет их конформацию и блокирует работу кальциевых насосов. Это 

вызывает внутриклеточную перегрузку Ca ²      

активирует протеазы, фосфолипазы и эндонуклеазы. Таким образом, 

свободнорадикальные реакции и кальциевый дисбаланс образуют замкнутый 

круг, усиливающий повреждение клеток. 

При длительном воздействии свободных радикалов развивается 

хронический окислительный стресс, который сопровождается структурными 

изменениями клеточного ядра. Происходит окисление оснований ДНК, в 

первую очередь гуанина, с образованием 8-гидроксигуанина. Это соединение 

вызывает ошибки репликации, хромосомные аберрации и активацию 

механизмов клеточного старения. Такие изменения особенно выражены в 

гепатоцитах при хронических гепатитах и в кардиомиоцитах при 

ишемической болезни сердца.Интересно, что окислительный стресс не всегда 

ведёт к мгновенному разрушению — иногда он становится стимулом для 

адаптации. Клетки могут активировать так называемый антиоксидантный 
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ответ через систему транскрипционного фактора Nrf2, который повышает 

экспрессию ферментов, участвующих в детоксикации. Если этот механизм 

оказывается эффективным, клетка восстанавливает равновесие. Если же 

стресс превышает порог адаптации, наступает некроз. Морфологические 

последствия окислительного стресса имеют разнообразные проявления: от 

микроочаговых повреждений до тотального распада ткани. В миокарде это 

выражается в виде коагуляционного некроза, в печени — в мостовидных 

некрозах, в головном мозге — в колликвационном расплавлении. Общим для 

всех форм является наличие эозинофильной цитоплазмы, потеря ядер, 

фрагментация структур и появление липофусциновых гранул — пигмента 

«окислительного износа». Современные методы морфологической 

диагностики позволяют количественно оценивать уровень окислительного 

стресса. Иммуногистохимическое выявление маркеров, таких как 4-

гидроксиноненаль, нитротирозин и 8-гидроксигуанин, позволяет судить о 

степени перекисного окисления липидов и ДНК. Эти показатели служат 

надёжными критериями для оценки интенсивности свободнорадикальных 

процессов и прогнозирования исхода некротических повреждений. 

Таким образом, свободнорадикальные процессы — это не просто 

биохимическое явление, а универсальный патогенетический механизм, 

объединяющий все формы клеточного повреждения. Окислительный стресс 

становится точкой, где пересекаются пути гипоксии, воспаления и 

метаболического дисбаланса. Митохондрии, являясь одновременно 

источником и жертвой свободных радикалов, определяют судьбу клетки. 

Когда антиоксидантные системы не справляются, равновесие нарушается, и 

энергия превращается в разрушение. Морфологически это выражается в том, 

что некроз становится зримым следом невидимого химического шторма, где 

каждая молекула кислорода превращается в орудие разрушения, а каждая 

клетка становится ареной борьбы между жизнью и смертью. 

3.5. Молекулярно-генетические аспекты некроза. 
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Молекулярно-генетические аспекты некроза представляют собой один 

из самых сложных и динамичных разделов современной патологической 

анатомии, потому что именно на уровне взаимодействия генов, белков и 

сигнальных путей решается судьба клетки — выживание, апоптоз или 

некроз. В отличие от программируемых форм гибели, некроз долго 

рассматривался как пассивный, хаотичный процесс. Однако молекулярные 

исследования последних десятилетий убедительно доказали, что 

некротическая смерть имеет четко регулируемые механизмы, в которых 

участвуют специфические белки, кодируемые особыми генами, и сложные 

внутриклеточные сигнальные каскады. Это изменило само понимание 

некроза — от случайного разрушения до управляемого клеточного сценария, 

встроенного в физиологию воспаления, иммунного ответа и регенерации. 

Ключевым звеном молекулярного контроля некротических процессов 

является активация сигнальных путей, связанных с рецепторами факторов 

некроза опухолей (TNF), рецепторами Toll-подобного семейства (TLR), а 

также внутриклеточными сенсорами опасности, такими как NLRP3-

инфламмасома. Эти структуры распознают повреждения, инфекции или 

токсины и запускают каскады, приводящие к активации специфических 

протеинкиназ — RIPK1, RIPK3 и MLKL. Их совместное взаимодействие 

формирует так называемый некросом — белковый комплекс, который 

индуцирует контролируемый некроз, или некроптоз. Некроптоз — это гибель 

клетки с морфологическими признаками классического некроза, но 

регулируемая генетически. При активации рецептора TNF-α, в условиях, 

когда путь апоптоза заблокирован (например, при ингибировании каспазы-8), 

начинается фосфорилирование RIPK1 и RIPK3, которые образуют димер и 

активируют MLKL. Последний белок, встраиваясь в плазматическую 

мембрану, формирует пороподобные структуры, нарушая целостность 

клетки. Таким образом, разрушение мембран при некрозе — не всегда 

спонтанное, а запрограммированное событие, строго управляемое 

генетическими сигналами. 
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Генетическое регулирование некроза включает взаимодействие 

множества сигнальных систем, среди которых особое место занимают пути 

NF-κB, MAPK и JNK. NF-κB может выполнять двойную роль — защищая 

клетку от гибели или, наоборот, усиливая воспалительные ответы. В 

условиях хронического стресса он активирует экспрессию 

провоспалительных цитокинов и ферментов, способствующих повреждению 

тканей. MAP-киназные пути участвуют в передаче сигналов от внешних 

стимулов, таких как окислительный стресс или радиация, к ядру, где 

происходит изменение транскрипции генов. Важную роль играют 

митохондриальные гены, кодирующие белки дыхательной цепи и регуляторы 

проницаемости мембран. Мутации в митохондриальной ДНК могут 

усиливать образование активных форм кислорода и снижать способность 

клетки к энергетическому восстановлению. Это объясняет, почему некоторые 

наследственные заболевания, сопровождающиеся митохондриальной 

дисфункцией, приводят к хроническим некротическим поражениям мышц, 

печени и сердца. 

Генетические исследования показали, что некроз тесно связан с 

экспрессией генов воспаления. После разрушения клетки в окружающую 

среду выделяются DAMP-молекулы (Damage-Associated Molecular Patterns) 

— фрагменты ДНК, митохондриальные белки, HMGB1 и S100-протеины. 

Они распознаются рецепторами врожденного иммунитета, активируя 

транскрипционные программы воспалительного ответа. Таким образом, 

некроз становится не просто результатом повреждения, а активным 

сигналом, инициирующим воспаление и иммунную перестройку ткани. На 

молекулярном уровне некроз связан и с регуляцией экспрессии генов 

антиоксидантной защиты. Фактор транскрипции Nrf2 активируется при 

окислительном стрессе и индуцирует синтез ферментов глутатион-

пероксидазы, супероксиддисмутазы и каталазы. Если этот ответ оказывается 

недостаточным, развивается генетически запрограммированный 

энергетический коллапс. Это особенно заметно при ишемических 
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поражениях миокарда, где экспрессия генов Nrf2 и HO-1 снижена, а уровень 

ROS растет в геометрической прогрессии. Таблица 9 демонстрирует 

ключевые гены и белки, вовлечённые в различные формы некротической 

гибели клеток. 

Таблица 9. Молекулярные регуляторы некротических процессов 
Механизм Основные 

гены/белки 
Биологический результат 

Некроптоз RIPK1, RIPK3, MLKL Контролируемое разрушение 
мембран 

Пироптоз Caspase-1, Gasdermin 
D 

Воспалительный лизис клеток 

Ферроптоз GPX4, ACSL4, FTH1 Перекисное окисление липидов 
Митохондриальный 
некроз 

BAX, BAK, AIF Потеря потенциала, выход ДНК 

Лизосом-зависимый 
некроз 

Cathepsin B/D Аутолиз цитоплазмы 

На генетическом уровне важным фактором является взаимодействие 

между апоптотическими и некротическими каскадами. Белок каспаза-8, 

классически связанный с апоптозом, способен ингибировать некроптоз, 

разрушая RIPK1 и RIPK3. Если каспаза-8 инактивирована мутацией или 

вирусным ингибитором, клетка переходит на путь некроза. Таким образом, 

выбор формы гибели определяется не только внешним стимулом, но и 

состоянием генетических регуляторов. Особый интерес представляют 

исследования генетической предрасположенности к некротическим 

заболеваниям. Полиморфизмы в генах TNF-α, IL-1β, SOD2 и GPX1 

ассоциируются с повышенным риском некротизирующих воспалений и 

ишемических повреждений. Эти вариации определяют индивидуальные 

различия в интенсивности воспаления и чувствительности клеток к 

окислительному стрессу. На уровне эпигенетики показано, что 

метилирование промоторов генов антиоксидантных ферментов и 

микрорегуляторов (miRNA-21, miRNA-155, miRNA-223) может усиливать 

некротическую тенденцию. Эпигенетические изменения часто обратимы, 

поэтому исследование их роли открывает перспективы для терапевтической 

коррекции некротических состояний с помощью деметилирующих агентов и 

ингибиторов гистон-деацетилаз. Ферроптоз, как особая форма железо-
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зависимого некроза, имеет выраженный генетический контроль. Он связан с 

угнетением экспрессии гена GPX4 и активацией ACSL4, что приводит к 

накоплению перекисных липидов и разрушению мембран. Этот тип гибели 

наблюдается при острых повреждениях печени, нейродегенеративных 

процессах и онкологических заболеваниях. Подавление ферроптоза с 

помощью молекул липофилического антиоксиданта феростатина-1 

рассматривается как перспективное направление терапии. Современные 

методы молекулярной диагностики, такие как RT-ПЦР, Western-blot и 

секвенирование нового поколения, позволяют оценивать экспрессию 

некротических маркеров в тканях in situ. Применение CRISPR-Cas9-

технологий дало возможность моделировать некротические процессы на 

клеточном уровне, выявляя функции отдельных генов. Эти исследования 

подтвердили, что некроз — не случайность, а биологически оправданный 

ответ организма на критические повреждения. 

Таким образом, молекулярно-генетические аспекты некроза открывают 

новую страницу в понимании клеточной патологии. Они показывают, что 

некроз — не просто морфологический феномен, а результат сложных 

биохимических и генетических взаимодействий, управляемых множеством 

сигнальных каскадов. Расшифровка этих механизмов не только углубляет 

теоретические представления, но и имеет практическое значение для 

разработки новых методов лечения ишемических, воспалительных и 

дегенеративных заболеваний, где некроз является ведущим звеном 

патологического процесса. 
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ГЛАВА IV. Исходы и регенерация после некроза 

4.1. Репаративные процессы после некроза. 

Репаративные процессы после некроза представляют собой сложную, 

многоступенчатую биологическую программу, направленную на 

восстановление целостности тканей и функционального равновесия органа. В 

основе этих процессов лежит закономерное сочетание воспалительной 

реакции, удаления некротического детрита, пролиферации клеточных 

элементов и ремоделирования межклеточного матрикса. Репарация не 

является мгновенной реакцией — она разворачивается во времени и 

включает последовательные фазы, каждая из которых имеет собственные 
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морфологические и молекулярные характеристики. Основная цель репарации 

— не просто заполнение дефекта, а восстановление анатомической и 

функциональной целостности поврежденной ткани, что возможно либо 

посредством истинной регенерации, либо путем формирования 

соединительнотканного рубца. После гибели клеток в очаге некроза 

начинается первичная фаза воспалительного очищения. Макрофаги и 

нейтрофилы активно мигрируют в зону повреждения, фагоцитируют остатки 

клеток, разрушенные мембраны и продукты аутолиза. Этот процесс 

сопровождается выделением большого количества медиаторов — 

интерлейкинов, факторов роста и хемокинов, которые подготавливают 

тканевую среду к пролиферации. Морфологически в этот период 

наблюдается исчезновение детрита, появление макрофагов с зернистыми 

включениями и первые признаки сосудистой реакции — гиперемия и отёк. 

Параллельно с воспалительным очищением происходит активация 

фибробластов и эндотелиальных клеток. Именно эти элементы инициируют 

формирование грануляционной ткани — молодой, богатой капиллярами и 

клеточными элементами структуры, которая постепенно заполняет дефект. В 

центре процесса лежит ангиогенез: из неповрежденных сосудов начинают 

прорастать новые капилляры под действием сосудистого эндотелиального 

фактора роста (VEGF) и фибробластного фактора (FGF). Эти сосуды 

обеспечивают метаболическую поддержку регенерации, доставляя кислород 

и питательные вещества. 

Фибробласты играют ключевую роль в синтезе компонентов 

внеклеточного матрикса — коллагена, фибронектина и 

гликозаминогликанов. На ранних стадиях преобладают коллагены III типа, 

формирующие мягкую структуру, но со временем они замещаются 

коллагеном I типа, придающим прочность рубцу. Одновременно 

активируется трансформация фибробластов в миофибробласты, обладающие 

контрактильной активностью. Их сокращения способствуют уменьшению 
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площади раневого дефекта и приближению краев повреждения. Таблица 10 

отражает основные клеточные компоненты репарации и их функции. 

Таблица 10. Основные участники репаративного процесса после 

некроза 
Клеточный тип Основная функция Морфологический результат 

Макрофаги Фагоцитоз детрита, выделение 
факторов роста 

Очистка очага, стимуляция 
грануляции 

Эндотелиальные 
клетки 

Неоангиогенез Образование новых 
капилляров 

Фибробласты Синтез коллагена и матрикса Формирование рубца 
Миофибробласты Контракция дефекта Сближение краёв повреждения 
Эпителиальные 
клетки 

Репарация поверхностей Восстановление покрова 

Когда воспалительный процесс завершается, ткань вступает в фазу 

созревания грануляций. Капиллярная сеть частично редуцируется, 

активность клеток снижается, а коллагеновые волокна уплотняются и 

располагаются параллельно поверхности. Грануляционная ткань постепенно 

превращается в плотный соединительнотканный рубец. На этом этапе 

морфологическая регенерация может быть завершена или продолжена, если в 

ткани сохранились жизнеспособные элементы, способные к делению. 

Регенерация зависит от регенераторного потенциала клеток. В эпителии и 

печени возможно полное восстановление структуры, тогда как в сердце и 

центральной нервной системе некротические очаги замещаются глиозом или 

фиброзом. Это связано с тем, что нейроны и кардиомиоциты относятся к 

постоянным клеткам и не способны к митотическому делению. Однако в 

некоторых случаях наблюдается феномен частичной компенсации — 

гипертрофия оставшихся клеток и восстановление функции органа при 

неполной морфологической регенерации. 

Репарация — это не только анатомическое восстановление, но и 

восстановление функции. Например, в миокарде после инфаркта сердце 

теряет часть сократительного аппарата, но компенсирует его увеличением 

нагрузки на соседние волокна и перестройкой гемодинамики. Этот процесс 

называется функциональной адаптацией. В печени при массивных некрозах 

запускается регенерация из оставшихся островков клеток, а в мозге — 
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формирование глиальных рубцов, предотвращающих дальнейшее 

распространение повреждения. На молекулярном уровне репаративные 

процессы регулируются множеством факторов роста — TGF-β, PDGF, EGF, 

FGF и VEGF. Они активируют синтез коллагена, стимулируют миграцию 

клеток и регулируют ангиогенез. Особенно важен TGF-β, который 

способствует переходу воспаления в стадию фиброзирования, а при его 

гиперэкспрессии возможна избыточная продукция соединительной ткани и 

формирование келоидных рубцов. Морфологическая динамика репарации 

может быть визуализирована как временная последовательность: 

1. воспалительное очищение — появление макрофагов и лимфоцитов; 

2. грануляционная стадия — активный ангиогенез и пролиферация 

фибробластов; 

3. стадия ремоделирования — созревание коллагена и образование рубца. 

Эти фазы не всегда разделены строго во времени — они 

перекрываются и взаимно регулируются. Например, сосудистая 

пролиферация может продолжаться даже при начавшейся коллагенизации. 

При определенных условиях возможно формирование патологических 

исходов. Если репарация протекает чрезмерно, возникает фиброз и 

деформация органа; если недостаточно — образуются хронические язвы и 

несостоятельные рубцы. Наиболее благоприятный вариант — организация 

ткани с восстановлением структуры и функции. Современные исследования 

показали, что клетки стромы и сосудистого эндотелия способны к 

трансдифференцировке, то есть изменению фенотипа в ответ на стресс. Этот 

процесс лежит в основе эпителиально-мезенхимального перехода, 

наблюдаемого при заживлении ран. Такие клетки становятся источником 

фибробластов и миофибробластов, обеспечивая дополнительный резерв для 

регенерации. 

Особое внимание уделяется участию стволовых клеток. В зрелых 

тканях имеются ниши резидентных прогениторных клеток, активирующихся 

после некроза. В печени это овальные клетки, в коже — базальные 
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кератиноциты, в костном мозге — мезенхимальные стволовые клетки, 

способные мигрировать в очаг повреждения и участвовать в восстановлении. 

Эти механизмы позволяют организму частично компенсировать утраченные 

элементы и поддерживать тканевое постоянство. 

Морфологически успешная репарация характеризуется постепенным 

исчезновением признаков воспаления, восстановлением микроциркуляции, 

уплотнением коллагена и появлением зрелых сосудов с четкой 

эндотелиальной выстилкой. На поздних стадиях рубцовая ткань становится 

бедной клетками, богата волокнами и содержит единичные сосуды, что 

отражает завершение процесса. В клинической практике знание 

закономерностей репарации после некроза имеет огромное значение. 

Например, стимуляция ангиогенеза используется при лечении трофических 

язв, а ингибирование фиброзирования — при хронических воспалениях 

печени и лёгких. Применение факторов роста и клеточных технологий 

позволяет управлять репаративными процессами и направлять их в сторону 

полноценной регенерации. 

Таким образом, репаративные процессы после некроза представляют 

собой гармоничное сочетание воспаления, ангиогенеза, фибропластической 

реакции и ремоделирования. Это пример удивительной способности живой 

ткани восстанавливать себя после разрушения. Итогом этих процессов 

становится либо структурное возрождение, либо организация повреждения в 

форме рубца, который сохраняет целостность органа, пусть и ценой 

частичной утраты функции. На клеточном уровне репарация — это баланс 

между разрушением и созиданием, в котором организм проявляет свой 

древнейший инстинкт — стремление к сохранению жизни. 

4.2. Организация некротических масс: инкапсуляция, 

обызвествление, секвестрация. 

Организация некротических масс является заключительным этапом 

морфологической эволюции некроза, когда разрушенные ткани перестают 

быть активным очагом воспаления и постепенно превращаются в инертные, 
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структурно стабилизированные образования. Этот процесс представляет 

собой не просто физическое «отграничение» погибших участков, а сложный 

биологический механизм, направленный на локализацию повреждения и 

предотвращение распространения токсических продуктов распада. В основе 

лежат реакции соединительнотканного, сосудистого и клеточного характера, 

которые преобразуют некротические массы в безопасную для организма 

форму. В отличие от регенерации, здесь не происходит восстановления 

исходной структуры — напротив, формируется морфологически новый 

компонент, лишённый функции, но необходимый для сохранения 

целостности органа. Первый этап организации связан с активизацией 

макрофагов, фибробластов и эндотелиальных клеток на границе между 

живой и мертвой тканью. Макрофаги продолжают фагоцитировать мелкие 

фрагменты детрита, одновременно выделяя цитокины, стимулирующие 

ангиогенез и коллагенообразование. По периферии очага формируется зона 

васкуляризации — она служит источником клеточных элементов, 

участвующих в построении капсулы. Постепенно вокруг некротических масс 

образуется соединительнотканная оболочка, богатая коллагеновыми 

волокнами и сосудистыми петлями. Этот процесс называется инкапсуляцией. 

Инкапсуляция представляет собой биологическую стратегию «изоляции» 

очага разрушения от остального организма. Она особенно характерна для 

случаев, когда некротические массы не могут быть полностью удалены — 

например, при туберкулёзных казеозных некрозах, старых инфарктах, 

очаговых некрозах в селезёнке и почках. Морфологически капсула выглядит 

как плотное кольцо соединительной ткани, иногда с признаками гиалиноза. 

Внутренняя её поверхность может подвергаться постепенному 

кальцинированию, что делает очаг ещё более стабильным. 

Обызвествление (дистрофическая кальцификация) является 

следующим возможным исходом некроза, особенно если в очаге 

сохраняются продукты распада, богатые фосфолипидами и белками. 

Кальций, выпадая из раствора, осаждается на некротических массах, 
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формируя плотные известковые отложения. Этот процесс не связан с 

гиперкальциемией — наоборот, он протекает при нормальном уровне 

кальция в крови, но при локальном изменении кислотно-щелочного 

равновесия и повышении щёлочности среды в очаге повреждения. На 

молекулярном уровне дистрофическая кальцификация начинается с 

адсорбции фосфатов и ионов кальция на белковых остатках разрушенных 

мембран. Затем образуются микрокристаллы гидроксиапатита, которые 

постепенно увеличиваются в размере, превращаясь в плотные, хрупкие 

структуры. При микроскопии такие участки окрашиваются в базофильные 

тона, а при макроскопическом исследовании имеют меловидный или 

каменистый вид. Таблица 11 отражает основные морфологические формы 

организации некротических масс и их биологическое значение. 

Таблица 11. Формы организации некротических масс 
Процесс Механизм Морфологический 

результат 
Биологическое 

значение 
Инкапсуляция Фибропластическая 

реакция 
Образование 
соединительнотканной 
капсулы 

Локализация очага 

Обызвествление Осаждение 
кальциевых солей 

Формирование плотных 
отложений 

Стабилизация 
некроза 

Секвестрация Отделение 
некротических масс 

Формирование 
инородного тела 

Ликвидация очага 
через отторжение 

Секвестрация — это процесс, при котором некротические массы 

полностью отделяются от окружающих тканей. Он характерен для костной 

ткани, где некротизированные участки теряют связь с остеогенными 

структурами и превращаются в плотные обособленные фрагменты — 

секвестры. В мягких тканях аналогичный механизм наблюдается при 

абсцессах, где гнойно-некротическая масса отделяется от жизнеспособных 

элементов посредством гнойной мембраны. Формирование секвестров 

сопровождается воспалительной реакцией и попытками организма либо 

отторгнуть их наружу (через свищи, дренирующие ходы), либо 

инкапсулировать, если эвакуация невозможна. В случае костных секвестров 

происходит образование секвестральной полости, выстланной 

грануляционной тканью, которая может длительно поддерживать 
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хроническое воспаление. В некоторых случаях в полости формируется так 

называемая инволюкция — новая костная капсула, охватывающая секвестр. 

Организация некротических масс нередко сопровождается гиалинозом 

— превращением коллагеновых волокон капсулы в плотную, стекловидную 

субстанцию. Это финальный этап ремоделирования, когда ткань становится 

полностью инертной. Гиалиноз снижает сосудистую проницаемость и делает 

капсулу устойчивой к воздействию ферментов и механическим 

повреждениям. В клинической практике организация некротических масс 

может быть как благоприятным, так и неблагоприятным исходом. С одной 

стороны, она предотвращает генерализацию инфекции и интоксикацию, с 

другой — препятствует полноценной регенерации. Например, при 

туберкулёзном поражении лёгких обызвествлённые очаги (так называемые 

очаги Гона) могут сохраняться десятилетиями, оставаясь источником 

латентной инфекции. 

Интересно, что обызвествление может развиваться и в клетках, 

подвергшихся некрозу при старении сосудов — в этом случае формируются 

атерокальцинозы, утолщающие интиму артерий и снижающие их 

эластичность. В тканях с хроническими воспалительными изменениями 

кальцификация приобретает диффузный характер, как это наблюдается при 

дистрофиях миокарда или почек. Организация некротических масс — это 

своего рода биологическая «консервация» поражения. В случае 

невозможности регенерации организм выбирает стратегию стабилизации — 

превращение нежизнеспособных структур в инертные, не влияющие на 

общее гомеостатическое состояние. С точки зрения патогенеза, это 

оптимальный вариант при хронических инфекциях и токсических 

повреждениях, когда полное восстановление ткани невозможно. 

Современные исследования показывают, что в некоторых случаях 

инкапсуляция и кальцификация могут происходить с участием 

мезенхимальных стволовых клеток, которые дифференцируются в 

остеобласты и фибробласты под воздействием факторов роста, выделяемых 
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макрофагами. Этот феномен объясняет формирование гетеротопических 

кальцификатов в мягких тканях — процесс, ранее считавшийся 

исключительно пассивным. В электронной микроскопии в зоне организации 

некроза выявляются характерные признаки: фрагментированные 

коллагеновые волокна, обильное отложение аморфного материала, появление 

микрокристаллов кальция, утрата клеточных контуров. Со временем эти 

структуры превращаются в плотные, безжизненные образования, которые 

можно сравнить с «анатомическим шрамом» болезни. 

С точки зрения патологической анатомии, процессы инкапсуляции, 

обызвествления и секвестрации отражают универсальную тенденцию 

организма к самосохранению. Они представляют завершение биологического 

цикла повреждения — переход от активного воспаления и разрушения к 

пассивному равновесию. Даже утратив способность к восстановлению, ткань 

сохраняет целостность и стабильность, что демонстрирует фундаментальную 

направленность живых систем к гомеостазу. Таким образом, организация 

некротических масс — это не просто финальная стадия некроза, а 

свидетельство того, что даже в условиях разрушения организм ищет форму 

равновесия между разрушением и защитой. Эти процессы имеют глубокое 

морфологическое и философское значение: они показывают, что жизнь, даже 

сталкиваясь со смертью клеток, стремится ограничить её последствия, 

превратив разрушение в элемент устойчивости. 

 

4.3. Регенерация тканей и восстановление функции органа. 

Регенерация тканей и восстановление функции органа после 

некротических повреждений представляют собой одно из наиболее 

удивительных проявлений биологической устойчивости живого организма. 

Даже после массивной гибели клеток тело стремится к самовосстановлению, 

активируя сложнейшие молекулярные и морфологические механизмы, 

направленные на возрождение структуры и возвращение функции. Этот 

процесс нельзя рассматривать как простое «замещение» утраченного: 
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регенерация — это активная перестройка биологических систем, в ходе 

которой организм не только устраняет последствия некроза, но и 

адаптируется к новым условиям, формируя функциональные компенсации. 

Первым морфологическим событием, открывающим путь регенерации, 

становится появление молодых клеточных элементов на границе между 

живой и погибшей тканью. Эти клетки происходят из резидентных 

камбиальных элементов — стволовых и прогениторных клеток, 

сохранившихся в базальных слоях эпителия, в строме или в периваскулярных 

зонах. Их активация инициируется сигналами повреждения — цитокинами, 

факторами роста и продуктами аутолиза, которые создают микросреду, 

стимулирующую деление. Уже через несколько часов после стабилизации 

очага некроза в зоне регенерации наблюдается усиленный синтез РНК и 

белков, что указывает на переход клеток в состояние пролиферации. 

Морфогенез регенерации не универсален — он строго зависит от типа ткани 

и характера повреждения. В эпителиях, особенно в коже, слизистых и 

печени, восстановление идёт путём митотического деления сохранившихся 

клеток и их миграции в зону дефекта. Этот процесс можно считать истинной 

регенерацией, поскольку формируется ткань, идентичная по строению и 

функции исходной. В паренхиматозных органах, где сохраняются 

структурные каркасы (ретикулярная и сосудистая сеть), регенерация 

осуществляется по типу архитектонического копирования: новые клетки 

выстраиваются вдоль сохранившихся стромальных перегородок, 

восстанавливая привычную топографию. 

В тканях, лишённых способности к делению (например, в миокарде 

или нервной системе), регенерация принимает компенсаторный характер. 

Вместо восстановления погибших клеток происходит гипертрофия и 

гиперплазия оставшихся, а также перестройка межклеточного матрикса. Так, 

при инфаркте миокарда кардиомиоциты по периферии рубца увеличиваются 

в размере, удлиняют миофибриллы, компенсируя утраченный объём работы. 

В головном мозге место некроза заполняется глиальными элементами — 
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процесс глиозирования формирует структурный барьер, предотвращающий 

распространение повреждения и частично восстанавливающий проводимость 

нейронных цепей. Таблица 12 демонстрирует различия в регенераторных 

возможностях различных тканей. 

Таблица 12. Потенциал регенерации в разных тканевых типах 
Ткань Способность к 

регенерации 
Основной механизм 

восстановления 
Эпителий кожи и 
слизистых 

Высокая Деление и миграция базальных 
клеток 

Печень Очень высокая Пролиферация гепатоцитов и 
овальных клеток 

Миокард Низкая Гипертрофия уцелевших клеток 
Центральная нервная 
система 

Очень низкая Глиоз и нейропластичность 

Соединительная ткань Высокая Пролиферация фибробластов и 
ангиогенез 

Регенерация сопровождается активными метаболическими процессами, 

в частности усилением синтеза белков, липидов и нуклеиновых кислот. 

Повышенная митотическая активность требует значительных энергетических 

затрат, поэтому восстановление происходит только при адекватном 

кровоснабжении и достаточном уровне кислорода. Любое нарушение 

микроциркуляции тормозит процесс и ведёт к фиброзу вместо полноценного 

восстановления. Именно поэтому в клинической практике стимуляция 

кровотока в зоне повреждения (гипербарическая оксигенация, вазоактивные 

препараты) становится ключевым элементом терапии постнекротических 

состояний. С морфологической точки зрения, успешная регенерация 

характеризуется постепенным исчезновением грануляционной ткани и 

замещением её зрелыми клетками. На ранних стадиях видна обильная 

сосудистая сеть, рыхлый матрикс и большое количество делящихся клеток. 

Позднее сосуды редуцируются, матрикс уплотняется, а клеточные элементы 

приобретают типичные морфологические черты — например, у гепатоцитов 

появляются два ядра, у эпителия восстанавливается полярность, а у 

фибробластов уменьшается цитоплазматический объём. Регенерация не 

всегда приводит к полному восстановлению функции — иногда 

восстановление морфологии сочетается с частичной потерей 
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физиологических свойств. Это явление называют неполной функциональной 

компенсацией. Например, после инфаркта миокарда формируется 

анатомический дефект, но сердечная мышца адаптируется за счёт увеличения 

силы сокращений в соседних сегментах. В печени же регенерация может 

быть почти полной: уже через 6–8 недель после массивного некроза масса 

органа достигает исходной, хотя архитектоника долек остаётся упрощённой. 

На молекулярном уровне регенерация контролируется каскадом 

сигнальных путей, включая факторы роста (EGF, FGF, HGF, TGF-β) и 

цитокины, активирующие экспрессию генов клеточного цикла. Особое 

значение имеет путь Wnt/β-катенин, обеспечивающий пролиферацию и 

дифференцировку клеток в эпителиальных структурах, а также Notch-

система, регулирующая межклеточные взаимодействия в тканях с высокой 

плотностью. Генетическая регуляция играет определяющую роль, и именно 

на этом уровне определяется, будет ли происходить истинная регенерация 

или ограниченный фиброз. Регенерация невозможна без участия 

стромальных и сосудистых компонентов. Строма формирует не только 

механическую, но и метаболическую основу восстановления, а сосуды 

обеспечивают питание и удаление продуктов обмена. Восстановление 

сосудистого русла (реваскуляризация) является критическим этапом, 

поскольку без неё пролиферация клеток теряет смысл. При успешном 

ангиогенезе регенерация идёт быстро, а при его недостаточности 

формируются аваскулярные зоны, склонные к рубцеванию. Функциональное 

восстановление органов после некроза нередко связано с феноменом 

компенсаторной гиперплазии. Так, при частичном удалении печени 

оставшиеся клетки делятся до достижения исходной массы органа, при этом 

восстанавливаются основные функции — синтез белков, детоксикация, 

гликогенез. В почках оставшиеся нефроны берут на себя повышенную 

нагрузку, увеличивая фильтрационную активность. Эта способность к 

компенсации показывает пластичность живых систем, их способность 

адаптироваться к утрате. Важным аспектом регенерации является 
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взаимодействие клеток с внеклеточным матриксом. Коллаген, фибронектин и 

ламинин образуют не просто каркас, а информационную сеть, через которую 

клетки получают сигналы о необходимости миграции, деления или 

дифференцировки. При нарушении структуры матрикса, как, например, при 

диабете или хронических воспалениях, регенерация становится 

неполноценной, что объясняет склонность таких больных к хроническим 

язвам и медленному заживлению ран. В ряде случаев регенерация 

приобретает патологический характер. Избыточная стимуляция факторов 

роста может привести к гиперплазии или неопластическим изменениям. В 

печени это выражается в формировании регенераторных узлов, а в коже — 

келоидных рубцов. Поэтому современные медицинские подходы направлены 

на тонкую регуляцию процессов восстановления, чтобы стимулировать 

полезную регенерацию и предотвращать патологическое разрастание тканей. 

С точки зрения морфологической оценки, успешная регенерация проявляется 

исчезновением клеточной атипии, нормализацией ядерно-

цитоплазматического соотношения и восстановлением архитектоники. 

Орган, прошедший через некроз, редко становится абсолютно идентичным 

исходному, однако благодаря пластическим возможностям организма его 

функция часто возвращается к уровню, достаточному для поддержания 

гомеостаза. Регенерация неразрывно связана с возрастом и состоянием 

организма. У молодых она протекает быстрее, сопровождается активным 

ангиогенезом и полным восстановлением структуры. С возрастом снижается 

активность стволовых клеток, уменьшается синтез факторов роста, 

ухудшается микроциркуляция. Это объясняет, почему у пожилых людей 

постнекротические процессы часто заканчиваются фиброзом, тогда как у 

молодых — регенерацией. Регенерация тканей после некроза — это не 

просто биологическое явление, а демонстрация удивительной способности 

организма к самовосстановлению и адаптации. В каждом случае она 

подчиняется тем же принципам: очищение, пролиферация, созревание и 

функциональная адаптация. Морфологически это путь от хаоса разрушения к 
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упорядоченности жизни, биологический цикл, в котором смерть отдельных 

клеток становится условием выживания целого. Даже там, где анатомическая 

форма не возвращается полностью, жизнь неизменно стремится к 

равновесию, восстанавливая утраченную гармонию между структурой и 

функцией. 

4.4. Хронические последствия некроза: склероз, кистозная 

дегенерация. 

Хронические последствия некротического процесса представляют 

собой финальную фазу морфологического и функционального развития 

повреждения, когда организм, утратив возможность полноценной 

регенерации, формирует устойчивые структурные изменения, направленные 

на стабилизацию поражённой ткани. Эти процессы не являются случайными: 

они отражают закономерную адаптацию системы к необратимой утрате 

клеточных элементов. Среди таких исходов ведущими морфологическими 

вариантами считаются склероз и кистозная дегенерация, которые формируют 

долговременные анатомические и функциональные следствия перенесённого 

некроза. Их возникновение свидетельствует о переходе организма от стадии 

активного воспаления и репарации к состоянию структурной компенсации, 

когда энергетические и клеточные ресурсы направлены не на 

восстановление, а на сохранение стабильности внутренней среды. Склероз 

как хронический исход некротического повреждения представляет собой 

избыточное разрастание соединительной ткани на месте погибших клеток. 

Он формируется тогда, когда регенерация оказывается неполной, а 

пролиферация фибробластов и синтез коллагена преобладают над 

восстановлением специализированных клеточных структур. В результате на 

месте некроза образуется плотный, бедный клетками участок, пронизанный 

грубыми волокнами коллагена и лишённый функциональной активности. 

Этот процесс нельзя рассматривать как исключительно патологический, 

поскольку он обеспечивает анатомическую целостность органа, 

предотвращая его разрыв или дальнейшее разрушение. Однако одновременно 
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склероз ведёт к необратимому снижению функции, так как замещающая 

ткань не способна выполнять специфические задачи, характерные для 

исходного паренхиматозного компонента. На ранних стадиях склероз 

сопровождается активной деятельностью фибробластов и фиброцитов, 

формирующих рыхлую стромальную структуру, богатую сосудами и 

межклеточным веществом. Постепенно количество сосудов уменьшается, 

коллагеновые волокна уплотняются, а ткань становится авскулярной. 

Параллельно происходит гиалиноз — превращение белковых структур в 

плотную, стекловидную массу, что делает ткань механически прочной, но 

метаболически неактивной. Этот процесс можно рассматривать как 

своеобразное “окаменение” органа на клеточном уровне. Таблица 13 

демонстрирует морфологическую динамику склеротического процесса. 

Таблица 13. Стадии формирования склероза после некроза 
Этап Основные клеточные и 

тканевые события 
Морфологические признаки 

Ранняя 
(пролиферативная) 

Активность фибробластов, 
ангиогенез 

Рыхлая соединительная ткань с 
капиллярами 

Средняя 
(организационная) 

Синтез коллагена, редукция 
сосудов 

Уплотнение матрикса, гиалиноз 

Поздняя (рубцовая) Деградация клеток, 
стабилизация структуры 

Плотный фиброзный очаг, 
аваскулярность 

С точки зрения функциональной патологии, склероз приводит к ряду 

негативных последствий. Например, в миокарде после инфаркта 

формируется рубец, который не проводит электрические импульсы и 

нарушает синхронность сокращений. В печени склероз может затрагивать 

портальные тракты и приводить к цирротической перестройке, изменяя 

архитектонику долек и кровоток. В почках склеротические изменения 

вызывают сморщивание паренхимы, что снижает фильтрационную 

способность и ведёт к хронической почечной недостаточности. Таким 

образом, морфологическое выздоровление не всегда совпадает с 

функциональным. Кистозная дегенерация, напротив, представляет собой 

более пластичный исход некротических процессов. Она формируется тогда, 

когда в очаге некроза остаются замкнутые полости, заполненные жидкостью 
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или продуктами распада. Такие полости могут возникать вследствие 

расплавления некротических масс и неспособности организма полностью их 

рассосать. Стенки кисты постепенно выстилаются соединительнотканной 

оболочкой, а внутренняя поверхность подвергается эпителиоподобной 

трансформации. Кисты могут сохраняться годами, не причиняя выраженных 

клинических симптомов, но иногда становятся источником хронического 

воспаления или вторичного кальцинирования. Морфологически кистозная 

дегенерация может развиваться в головном мозге после размягчения 

ишемического очага (так называемая постинфарктная киста мозга), в 

поджелудочной железе при аутолизе тканей, в печени после массивных 

некрозов, а также в почках и яичниках. В зависимости от объёма поражения 

такие образования могут иметь размеры от микроскопических до 

значительных, заметных при макроскопическом осмотре. Их стенки состоят 

из плотной соединительной ткани с элементами гиалиноза, а внутреннее 

содержимое варьирует от серозного до коллоидного или геморрагического. 

Таблица 14 иллюстрирует основные морфологические и клинические 

различия между склерозом и кистозной дегенерацией. 

Таблица 14. Сравнительная характеристика хронических последствий 

некроза 

Признак  Склероз Кистозная дегенерация 
Морфологическая суть  Разрастание фиброзной 

ткани 
Образование полости на месте 
некроза 

Клеточная активность  Сначала высокая, затем 
исчезает 

Сохраняется умеренно в капсуле 

Функциональный 
эффект 

 Потеря функции участка Частичная изоляция без полной 
утраты 

Внешний вид  Плотный, серовато-белый 
участок 

Полость, заполненная 
жидкостью 

Возможные 
осложнения 

 Ригидность, деформация 
органа 

Инфицирование, кальцификация 

Формирование кистозных изменений часто сопровождается локальной атрофией 

окружающих тканей. Давление жидкости внутри полости вызывает сжатие 

сосудов и постепенное исчезновение паренхиматозных элементов. Со 

временем киста может подвергаться обызвествлению, особенно при 

нарушении обмена кальция или в условиях хронического воспаления. В 
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некоторых случаях содержимое кисты подвергается организации, то есть 

частичному замещению соединительной тканью, что приводит к её 

уплотнению и исчезновению просвета. Склероз и кистозная дегенерация 

часто сосуществуют, особенно в органах, склонных к хроническому 

воспалению. В печени, например, некроз отдельных участков 

сопровождается фиброзом перегородок, а оставшиеся полости формируют 

ложные кисты. Подобные сочетанные изменения носят название 

фиброкистозной перестройки и рассматриваются как признак длительного, 

рецидивирующего течения болезни. На клеточном уровне хронические 

последствия некроза сопровождаются выраженной редукцией метаболизма и 

изменением микроциркуляции. Сосуды, проходящие через зону склероза, 

теряют эластичность, их просвет сужается, а эндотелий подвергается 

атрофии. В результате кровоток становится замедленным, что способствует 

дальнейшему гипоксии и замыканию патологического круга. Эти изменения 

особенно опасны в жизненно важных органах, таких как сердце или мозг, где 

даже небольшой объём рубцовой ткани может вызвать серьёзные 

функциональные расстройства. Современные методы морфологического 

анализа, включая иммуногистохимию и электронную микроскопию, 

позволяют выявлять ранние признаки хронических исходов некроза — 

накопление коллагена, появление гиалиновых масс, редукцию капилляров. 

Это важно для прогнозирования течения заболеваний и оценки 

эффективности терапии, направленной на предотвращение фиброза. С точки 

зрения патофизиологии, склероз и кистозная дегенерация можно 

рассматривать как адаптационные формы существования ткани после 

травмы. Они не возвращают орган к норме, но позволяют ему сохранить 

устойчивость. Организм, столкнувшийся с необратимыми потерями, 

выбирает стратегию компромисса: жертвует функцией ради стабильности. 

Таким образом, хронические последствия некроза представляют собой 

особую форму «морфологического равновесия», когда разрушение и 

восстановление достигают предельной точки компромисса. Склероз 
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фиксирует поражение в виде прочного рубца, а кистозная дегенерация 

изолирует его в пределах ограниченной полости. Вместе они отражают 

высшую степень адаптивных возможностей живой материи — способность 

выживать даже тогда, когда восстановление невозможно. 

4.5. Факторы, влияющие на исход некротических изменений. 

Исход некротических изменений никогда не бывает случайным, он 

определяется сложным взаимодействием множества биологических, 

морфологических и молекулярных факторов, которые вместе формируют 

направление постнекротического процесса — от полного восстановления 

структуры до стойкой утраты функции органа. Каждый очаг некроза является 

своеобразным полем борьбы между силами разрушения и механизмами 

восстановления, и именно соотношение этих факторов предопределяет 

результат. В этом смысле исход некротического повреждения можно 

рассматривать не только как следствие локальных морфологических 

событий, но и как отражение общего состояния организма, его 

компенсаторных возможностей и адаптационного потенциала. Главным 

фактором, определяющим характер исхода, выступает объём и глубина 

некротического поражения. Малые, поверхностные участки гибели клеток, 

особенно при сохранении стромального каркаса, нередко завершаются 

полной регенерацией. Однако при массивных, трансмуральных или 

тотальных некрозах процесс принимает необратимый характер, а зона 

повреждения организуется в рубец. Так, при субэндокардиальных инфарктах 

миокарда возможна частичная компенсация, тогда как при трансмуральных 

некрозах сердце теряет часть своей сократительной способности без 

перспективы восстановления. Не менее важное значение имеет 

топографическое расположение очага некроза. Повреждение тканей, 

обладающих высокой регенераторной активностью, например эпителиев 

кожи, слизистых или печени, чаще завершается восстановлением, тогда как в 

структурах с ограниченным делением клеток — миокарде, мозге, сетчатке — 

исходом становится склероз или глиоз. В зависимости от локализации 
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различаются и механизмы репарации: в паренхиматозных органах с 

сохранённой стромой идёт регенерация по типу архитектонического 

копирования, а в тканях с нарушенной основой — по типу замещения 

фиброзом. Следующим критическим фактором является состояние 

микроциркуляции и васкуляризации окружающих тканей. При 

сохранении капиллярной сети и коллатерального кровотока регенерация идёт 

интенсивно, благодаря поступлению кислорода и питательных веществ. Если 

же сосуды повреждены или тромбированы, зона ишемии расширяется, 

формируя новые участки некроза. Этот феномен хорошо виден при 

гангренозных процессах, где нарушение кровоснабжения является 

определяющим моментом. В условиях гипоксии активируются 

фибробластические механизмы, но не пролиферация специализированных 

клеток, что предопределяет развитие склероза вместо истинного 

восстановления. 

Не меньшую роль играет возраст организма. У молодых особей 

процессы репарации и регенерации происходят быстрее, более полно и с 

меньшим риском образования рубцов. Это связано с высокой активностью 

стволовых клеток, выраженным ангиогенезом и хорошим метаболизмом. У 

пожилых людей, напротив, наблюдается снижение клеточной пролиферации, 

замедление синтеза белков, нарушение микроциркуляции и накопление 

коллагена, что приводит к хроническому течению репаративных процессов и 

склонности к фиброзу. Возрастная дегенерация соединительной ткани делает 

рубцы более грубыми и менее эластичными, а восстановление функции — 

ограниченным. Важным аспектом является состояние иммунной системы, 

которая регулирует воспаление и очищение зоны некроза. 

Сбалансированный иммунный ответ способствует эффективной элиминации 

клеточного детрита и формированию условий для регенерации. 

Гиперактивный иммунный ответ, наоборот, вызывает избыточное выделение 

цитокинов и ферментов, усугубляющих повреждение тканей. При 

иммунодефицитах процесс очищения замедляется, некротические массы 
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подвергаются вторичному инфицированию, формируя гнойно-некротические 

очаги или абсцессы. Серьёзное влияние оказывает присоединение 

инфекции. Микроорганизмы, особенно гноеродные бактерии, не только 

разрушают остатки живых клеток, но и изменяют характер воспаления с 

серозного на гнойный. При этом зона повреждения увеличивается, а 

репарация тормозится из-за разрушения грануляционной ткани. Типичным 

примером служат постинфарктные абсцессы печени или септические 

некрозы костей, где регенерация невозможна без хирургического удаления 

поражённых участков. Таблица 15 отражает системные и локальные 

факторы, влияющие на исход некротических изменений. 

Таблица 15. Факторы, определяющие направление исхода некроза 
Группа факторов Примеры Вероятный исход 
Морфологические Объём, глубина, 

локализация 
Регенерация при малых, 
поверхностных формах; рубцевание 
при обширных 

Сосудистые Кровоток, ангиогенез, 
коллатерали 

Улучшение при адекватной 
васкуляризации; фиброз при ишемии 

Возрастные Молодой, пожилой возраст Полное восстановление у молодых, 
склероз у старших 

Иммунологические Активность макрофагов, 
уровень цитокинов 

Ускоренное очищение или 
хроническое воспаление 

Инфекционные Бактериальная флора, 
сепсис 

Замедление регенерации, 
формирование абсцессов 

Метаболические Диабет, гипоксия, ацидоз Торможение пролиферации, фиброз 
Генетические Полиморфизмы генов 

роста и антиоксидантов 
Индивидуальная устойчивость к 
повреждению 

Метаболические нарушения оказывают выраженное влияние на 

течение и исход некротических изменений. При сахарном диабете 

нарушается микроциркуляция, повышается вязкость крови, снижается 

активность антиоксидантных систем, что препятствует регенерации. Ацидоз 

и гипоксия усиливают деструкцию, снижая активность ферментов, 

необходимых для синтеза коллагена и нуклеиновых кислот. Напротив, 

нормализация метаболизма способствует ускорению заживления и 

восстановлению функции. Особое место занимают эндокринные и 

нейрогуморальные влияния. Глюкокортикоиды подавляют 

воспалительную фазу и задерживают формирование грануляционной ткани, 
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тогда как инсулин и гормон роста активируют клеточную пролиферацию. 

Симпатическая гиперактивность вызывает спазм сосудов, ограничивая 

кровоснабжение зоны некроза. Таким образом, эндокринная регуляция 

является мощным инструментом, способным смещать баланс в сторону либо 

восстановления, либо склерозирования. Не следует недооценивать 

генетическую предрасположенность к типу тканевой реакции. 

Полиморфизмы в генах, кодирующих факторы роста (TGF-β, FGF, VEGF) и 

антиоксидантные ферменты (SOD2, GPX1), определяют скорость репарации 

и интенсивность фиброгенеза. У лиц с гиперэкспрессией TGF-β наблюдается 

склонность к образованию плотных рубцов, тогда как повышенная 

активность VEGF способствует усиленному ангиогенезу и ускоренному 

восстановлению. Влияние системных заболеваний также значимо. При 

атеросклерозе и гипертонической болезни ухудшается питание тканей, что 

ведёт к частым ишемическим некрозам и замедленной регенерации. При 

заболеваниях крови, особенно при анемиях и тромбоцитопениях, ухудшается 

снабжение кислородом и свёртывание, что делает репаративные процессы 

неустойчивыми. Огромное значение имеет состояние внеклеточного 

матрикса. Если его структура разрушена полностью, клеточные элементы 

теряют опору и не могут правильно ориентироваться в пространстве, что 

исключает возможность архитектонической регенерации. При сохранении 

каркаса коллагеновых волокон восстановление идёт быстрее и правильнее. 

Поэтому степень разрушения стромы прямо коррелирует с типом исхода — 

от регенерации при её сохранности до фиброза при полной утрате. Скорость 

и качество репарации зависят также от времени вмешательства и лечения. 

Быстрое устранение причины некроза (тромболизис, ангиопластика, 

дренирование очага) значительно увеличивает шансы на восстановление. 

Задержка в лечении способствует необратимым изменениям, переходу 

острого процесса в хронический. С клинической точки зрения все эти 

факторы формируют прогноз: чем больше сохранено сосудов, клеток и 

каркасных структур, тем выше вероятность регенерации; чем массивнее 
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разрушение и сильнее нарушен гомеостаз, тем больше шансов на рубцевание 

или хронизацию. Организм выбирает исход не случайно — он следует 

физиологическому принципу минимизации ущерба. Таким образом, исход 

некротических изменений является результатом взаимодействия множества 

факторов — морфологических, метаболических, иммунных и генетических. 

Каждый из них по-своему влияет на баланс между разрушением и 

восстановлением, определяя, превратится ли очаг некроза в зону жизни или в 

рубцовую тень. Именно поэтому оценка исходов должна проводиться 

комплексно, с учётом не только локальных признаков, но и системных 

особенностей организма. Изучение этих закономерностей открывает 

возможности для целенаправленного воздействия на репаративные процессы, 

превращая их из стихийного явления в управляемый биологический 

механизм. 

ЗАКЛЮЧЕНИЕ ПО ГЛАВЕ IV  ИСХОДЫ И РЕГЕНЕРАЦИЯ ПОСЛЕ 

НЕКРОЗА 

Исходы и регенерация после некроза представляют собой сложную 

биологическую последовательность, в которой организм стремится 

восстановить структурную и функциональную целостность утраченной 

ткани. Изучение репаративных процессов показало, что регенерация всегда 

зависит от объёма поражения, состояния сосудистой сети и сохранности 

клеточного матрикса. При благоприятных условиях некроз завершается 

образованием полноценной ткани, однако чаще — формированием рубца, 

капсулы или кистозной полости. Эти формы восстановления не возвращают 

органу прежнюю функцию, но обеспечивают структурную стабильность. 

Сравнительный анализ показал, что при поверхностных некротических 

изменениях преобладают механизмы эпителиальной и паренхиматозной 

регенерации, а при глубоких — процессы организации, обызвествления и 

инкапсуляции. Системные факторы, включая возраст, иммунный статус, 

эндокринную регуляцию и уровень микроциркуляции, формируют 

индивидуальный тип исхода — от быстрого заживления до хронического 
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фиброза. Таким образом, исход некроза — это отражение не только 

локального повреждения, но и общего состояния организма, его 

компенсаторных возможностей. 

Таблица 16. Сводные типы исходов некроза 
Тип исхода Морфологическая 

сущность 
Биологическое 

значение 
Клиническое 
проявление 

Полная 
регенерация 

Восстановление 
исходной ткани 

Возврат функции Заживление без 
следа 

Неполная 
регенерация 

Замещение фиброзом Частичная 
компенсация 

Рубцевание 

Организация Инкапсуляция, фиброз Изоляция очага Плотное 
уплотнение 

Кальцификация Отложение солей 
кальция 

Минерализация 
мёртвых масс 

Петрификация 

Кистозная 
дегенерация 

Формирование полостей Изоляция остатков Кисты, 
псевдокисты 

Склероз Разрастание 
соединительной ткани 

Стабилизация органа Уплотнение, 
деформация 

 
Диаграмма 4.1. Варианты исхода некротических изменений 

(структурное соотношение, %) 

 
 

Схема 4.2. Механизмы постнекротической репарации 
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Эта схема отражает базовую логику перехода от разрушения к 

восстановлению: активное воспаление запускает каскад клеточных реакций, 

завершающихся либо истинной регенерацией, либо образованием рубца. 

        Четвёртая глава подчёркивает, что исход некротического процесса — 

это результат баланса между разрушением и регенерацией. Репаративные 

процессы не всегда возвращают ткани прежние свойства, но создают условия 

для сохранения жизнеспособности органа. Понимание механизмов исхода 

некроза имеет не только морфологическое, но и клиническое значение — оно 

позволяет прогнозировать течение заболевания и направленно влиять на 

процессы восстановления с помощью фармакологических, 

физиотерапевтических и хирургических методов. 
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ГЛАВА V. Специфические формы некроза в органах и системах 

5.1. Некроз миокарда (инфаркт): патогенез, морфология, исходы. 

Некроз миокарда, или инфаркт сердца, является одной из наиболее 

драматических форм тканевого повреждения, при которой гибель 

кардиомиоцитов происходит вследствие острого нарушения коронарного 

кровотока. Это патологическое состояние представляет собой модель 

сочетания метаболического стресса, сосудистой катастрофы и клеточного 

распада, где каждая минута определяет судьбу ткани. Понимание патогенеза 

инфаркта миокарда невозможно без глубокого анализа системных факторов 

— энергетического дефицита, окислительного стресса, кальциевого 

дисбаланса и последующего каскада воспалительных реакций, 

формирующих морфологическую картину некроза. Патогенетически процесс 

начинается с острого прекращения кровоснабжения участка сердечной 

мышцы вследствие тромбоза или спазма коронарной артерии. Уже через 10–

15 секунд после ишемии прекращается аэробное дыхание клеток, падает 

синтез АТФ, а натрий-калиевый насос теряет способность поддерживать 

ионный баланс. Возникает внутриклеточная перегрузка натрием и кальцием, 

что запускает цепочку деструктивных изменений — от отёка митохондрий до 

разрыва сарколеммы. В течение первых 20–30 минут некротический процесс 

становится морфологически необратимым. Морфологические изменения в 

миокарде имеют строгое временное развитие, что позволяет судить о 

давности процесса. На ранних стадиях (до 6 часов) отмечается нечеткость 

контуров мышечных волокон, появление гиперэозинофилии цитоплазмы, 

пикноз ядер и лейкоцитарная инфильтрация по периферии очага. К 12–24 

часам развивается коагуляционный некроз: кардиомиоциты утрачивают ядра, 

сохраняют форму, но теряют структурную организацию, а межклеточные 

пространства пропитываются плазматическими белками. Именно на этом 

этапе происходит демаркация — формирование границы между мёртвой и 

живой тканью. На второй-третий день инфаркта формируется зона активного 

воспаления. В ней накапливаются нейтрофильные лейкоциты, которые 
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осуществляют лизис некротических масс, выделяя протеолитические 

ферменты. В это же время начинается разрушение стенок сосудов, что 

клинически проявляется пропитыванием очага кровью — так называемым 

геморрагическим компонентом инфаркта. Морфологическая особенность 

этого периода — сочетание некротического детрита с признаками начальной 

регенерации. Таблица 17 демонстрирует последовательность 

морфологических стадий инфаркта миокарда в зависимости от времени после 

окклюзии. 

Таблица 17. Морфологические стадии инфаркта миокарда 
Период после 

ишемии 
Морфологические признаки Клеточные процессы 

0–6 часов Отёк, гиперэозинофилия, потеря 
исчерченности 

Обратимые изменения 

6–24 часа Коагуляционный некроз, пикноз ядер Необратимая гибель 
клеток 

1–3 сутки Лейкоцитарная инфильтрация, 
демаркация 

Фагоцитоз детрита 

4–7 сутки Макрофаги, грануляционная ткань Репарация, ангиогенез 
7–14 суток Разрастание соединительной ткани Формирование рубца 
>14 суток Зрелый рубец Завершение процесса 

Период с 3-го по 7-й день считается решающим для исхода: в этот 

момент зона некроза активно очищается от клеточных остатков, и на её месте 

формируется грануляционная ткань, богатая сосудами и фибробластами. 

Этот процесс знаменует переход от разрушения к репарации. Однако если 

репарация нарушается — например, при гипоксии или инфекции — 

возможны осложнения: аневризма, разрыв стенки сердца, или повторный 

инфаркт. Молекулярный уровень инфаркта характеризуется активацией 

ферментативных каскадов. Повышается активность креатинфосфокиназы 

(КФК), лактатдегидрогеназы и тропонинов — эти ферменты выходят в кровь 

из разрушенных кардиомиоцитов и служат клиническими маркёрами 

некроза. Параллельно в зоне ишемии активируются цитокины (IL-6, TNF-α), 

стимулирующие воспаление, и факторы роста (VEGF, TGF-β), 

инициирующие ангиогенез и фиброплазию. Формирование рубца 

завершается к концу 4–6 недели. Он состоит из плотных коллагеновых 

волокон, лишённых кардиомиоцитов и сосудов. Функционально такой 
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участок не участвует в сокращении, но предотвращает разрыв стенки сердца. 

Со временем рубец уплотняется и может подвергаться вторичному гиалинозу 

или кальцификации. Интересно, что исход инфаркта не всегда однозначен. У 

некоторых пациентов возможно развитие атипичной формы — так 

называемого микронекроза, при котором гибель клеток ограничена малыми 

группами кардиомиоцитов без формирования обширного очага. Эти 

микронекрозы часто остаются клинически немыми, но со временем могут 

накапливаться, приводя к хронической сердечной недостаточности. Особое 

значение имеет феномен реперфузионного повреждения — когда 

восстановление кровотока после тромбоза парадоксально усиливает 

повреждение клеток. Это связано с бурным выбросом свободных радикалов 

кислорода и кальциевым перегрузом, что вызывает так называемую 

“вторичную волну некроза”. Таким образом, даже успешная терапия не 

всегда гарантирует сохранение структуры миокарда. Морфологическая 

картина инфаркта отражает взаимодействие трёх процессов — некроза, 

воспаления и репарации. Они идут одновременно, но в разных зонах: в 

центре — мёртвые клетки, по периферии — воспалительный вал, ещё дальше 

— пролиферация фибробластов и формирование новой сосудистой сети. Это 

создаёт уникальный морфологический градиент, отражающий биологическое 

время повреждения. Таблица 18 иллюстрирует морфологическую 

зонированность инфаркта миокарда. 

Таблица 18. Зональная организация инфаркта 
Зона Морфологические особенности Функциональное 

состояние 
Центральная Полный некроз, разрушение ядер Абсолютная утрата 

функции 
Периферическая Воспалительная инфильтрация, частично 

сохранённые клетки 
Частичная обратимость 

Пограничная Ангиогенез, пролиферация фибробластов Начало репарации 
Зона рубца Плотная соединительная ткань Морфологическая 

стабилизация 
В исходе инфаркта может развиваться кардиосклероз — диффузное 

разрастание соединительной ткани, нарушающее проводимость и 

сократимость сердца. Этот процесс является результатом множественных 
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микронекрозов и неполной репарации. Клинически он проявляется 

хронической сердечной недостаточностью, аритмиями и снижением фракции 

выброса. С точки зрения морфогенеза инфаркт представляет собой модель 

классического коагуляционного некроза, но с выраженными особенностями, 

связанными с функциональной спецификой миокарда — постоянной 

механической нагрузкой и зависимостью от аэробного метаболизма. В этом 

смысле инфаркт — не просто разрушение ткани, а пример биологического 

конфликта между временем и энергией, когда дефицит кислорода за 

считанные минуты разрушает сложнейшую систему клеточной архитектуры. 

Таким образом, некроз миокарда — это не одномоментное событие, а 

динамическая цепь взаимосвязанных процессов, проходящих через фазы 

ишемии, клеточной смерти, воспаления и рубцевания. Каждая из этих стадий 

несёт потенциальную точку вмешательства для терапии — от 

предотвращения тромбоза до стимуляции ангиогенеза и ремоделирования 

ткани. Изучение морфологии и патогенеза инфаркта миокарда позволяет не 

только понять его течение, но и сформировать основу для разработки 

стратегий кардиопротекции, направленных на сохранение жизни клеток и 

восстановление функции сердца. 

5.2. Некроз печени: коагуляционный и колликвационный типы, 

постнекротический цирроз. 

Некроз печени является одной из наиболее показательных моделей 

клеточной смерти, в которой сочетаются метаболические, сосудистые и 

токсические механизмы повреждения. Этот орган, обладающий уникальной 

регенераторной способностью, реагирует на гибель клеток не хаотично, а 

строго закономерно, формируя типичные морфологические паттерны. Два 

классических типа некроза — коагуляционный и колликвационный — в 

печени имеют чёткие морфогенетические различия, однако часто 

встречаются в смешанном виде, что отражает сложность патогенетических 

факторов. Коагуляционный некроз печени развивается преимущественно при 

ишемических и токсических воздействиях, когда энергетический дефицит 
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вызывает денатурацию белков и потерю ферментативной активности. 

Цитоплазма гепатоцитов становится резко эозинофильной, клеточные 

контуры сохраняются, но ядра подвергаются пикнозу и кариорексису. При 

микроскопическом исследовании видно, что клетки приобретают форму 

«теней» с плотным, стекловидным содержимым. Такие участки чаще всего 

располагаются в центре долек, где кровоснабжение минимально, что 

объясняет частое развитие так называемого центролобулярного некроза. 

Колликвационный тип некроза характерен для вирусных, токсико-

аллергических и аутоиммунных поражений печени. В отличие от 

коагуляционного, здесь преобладают процессы лизиса и ферментативного 

расплавления. Структура долек утрачивается, гепатоциты растворяются, а их 

место занимают аморфные массы, пропитанные желчью и продуктами 

распада. Эта форма особенно типична для острого вирусного гепатита В и С, 

когда в результате массивной гибели клеток формируется мостовидный или 

субмассивный некроз. Патогенез этих процессов связан с нарушением 

митохондриальной функции и активацией лизосомальных ферментов. При 

гипоксии или интоксикации наблюдается снижение активности 

цитохромоксидазы и АТФ-синтетазы, что ведёт к накоплению ионов кальция 

и активации протеаз. Одновременно усиливается пероксидация липидов, 

разрушающая мембраны гепатоцитов. Ферменты, высвобождаясь в 

межклеточное пространство, вызывают цепную реакцию аутолиза, что 

объясняет жидкий характер очага поражения при колликвационном типе. 

Таблица 19 демонстрирует морфологические различия между двумя 

основными типами некроза печени. Таблица 19. Морфологические 

характеристики коагуляционного и колликвационного некроза 
Признак Коагуляционный Колликвационный 

Механизм Денатурация белков Аутолиз и лизис 
Консистенция ткани Плотная, сухая Мягкая, распадающаяся 
Сохранность структуры Частичная Полная утрата архитектоники 
Ядра клеток Пикноз, кариорексис Кариолизис 
Микроскопическая картина Гомогенная цитоплазма Аморфная масса 
Типичные причины Ишемия, токсины Вирусы, аутоиммунные реакции 
Исход Фиброз, рубец Киста, расплавление 
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В клиническом контексте очаги коагуляционного некроза чаще 

встречаются при алкогольной и ишемической болезни печени, а 

колликвационные — при вирусных и медикаментозных гепатитах. В первом 

случае печень становится плотной, серовато-жёлтой, а во втором — дряблой, 

с очагами размягчения и желчными пропитываниями. Одной из наиболее 

тяжёлых форм некроза является массивный или субмассивный некроз 

печени. Он охватывает значительную часть паренхимы и сопровождается 

выраженной печёночной недостаточностью. Морфологически наблюдается 

разрушение дольковой структуры, коллапс стромы и формирование 

соединительнотканных мостиков между портальными трактами. Эти мостики 

становятся основой для будущего цирроза. В основе постнекротического 

цирроза лежит процесс организации обширных некротических зон. На месте 

погибших гепатоцитов происходит активное разрастание соединительной 

ткани, образующей фиброзные перегородки. Внутри них сохраняются 

островки регенерирующих клеток, формирующих ложнодольки. Эти 

структуры имитируют нормальную архитектонику печени, но не выполняют 

полноценной функции. Постепенно сосудистая сеть перестраивается, 

возникает портокавальное шунтирование, что усугубляет портальную 

гипертензию. Морфогенетически постнекротический цирроз отличается от 

других форм цирроза тем, что фиброз развивается не из перипортальных зон, 

а из очагов некроза, идущих мостами через дольки. Это объясняет 

характерное «мостовидное» строение соединительнотканных перегородок. В 

отличие от микронодулярного цирроза при алкоголизме, постнекротический 

вариант имеет крупноузловое строение. Таблица 20 отражает стадии 

формирования постнекротического цирроза. 

Таблица 20. Этапы постнекротического цирроза печени 
Стадия Морфологическая 

характеристика 
Клиническое значение 

I. Некротическая Массивная гибель 
гепатоцитов 

Острая печёночная 
недостаточность 

II. Организационная Разрастание фибробластов, 
ангиогенез 

Начало цирротической 
перестройки 

III. Регенераторная Формирование ложнодолек Временная компенсация 
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IV. 
Стабилизационная 

Уплотнение фиброза, 
деформация сосудов 

Портальная гипертензия, 
хроническая недостаточность 

Иммуногистохимические исследования показали, что в зоне некроза 

активно экспрессируются белки теплового шока (HSP70), отражающие 

попытку клеток выжить, а также факторы апоптоза (Bax, Caspase-3), 

указывающие на необратимость повреждения. При постнекротическом 

циррозе повышается экспрессия TGF-β и коллагена I типа — молекулярных 

маркёров фиброгенеза. Клинически постнекротический цирроз отличается 

быстрым прогрессированием и нестабильным течением. В ранних стадиях 

возможна частичная компенсация за счёт гиперплазии регенерирующих 

узлов, но по мере нарастания фиброза синтетическая функция печени 

снижается. Развиваются желтуха, асцит, кровотечения из варикозных вен 

пищевода и печёночная энцефалопатия. На молекулярном уровне переход 

некроза в цирроз можно рассматривать как сдвиг от воспаления к 

ремоделированию матрикса. В процессе участвуют активированные 

звёздчатые клетки Ито, превращающиеся в миофибробласты и 

синтезирующие коллаген. Их стимуляция происходит под действием 

цитокинов, высвобождаемых макрофагами и погибшими гепатоцитами. 

Важным элементом является участие факторов ангиогенеза, которые 

способствуют формированию новых сосудов, но делают их хаотичными и 

нефункциональными. Это приводит к нарушению перфузии и дальнейшей 

гибели клеток — формируется порочный круг, где некроз и фиброз 

поддерживают друг друга. Таким образом, некроз печени — это не просто 

разрушение ткани, а динамическое состояние, определяющее дальнейшую 

судьбу органа. Коагуляционный и колликвационный типы представляют 

разные механизмы гибели клеток, но оба могут привести к одному исходу — 

постнекротическому циррозу. Изучение этих процессов имеет важное 

значение для диагностики и прогноза заболеваний печени, а также для 

разработки стратегий лечения, направленных на прерывание перехода 

некроза в фиброз. Эта морфологическая модель демонстрирует 

универсальный принцип: разрушение всегда сопровождается попыткой 
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восстановления, но успех репарации зависит от глубины и характера 

поражения. Печень, несмотря на высокий регенераторный потенциал, при 

обширном некрозе теряет способность к самовосстановлению, превращаясь 

из жизненно активного органа в структурный, но нефункциональный каркас, 

символизирующий победу фиброза над жизнью. 

5.3. Некроз мозга: размягчение и глиоз. 

Некроз мозга представляет собой уникальную морфологическую 

форму тканевого разрушения, принципиально отличающуюся от некроза 

других органов из-за особенностей структуры и метаболизма нервной ткани. 

Центральная нервная система крайне чувствительна к дефициту кислорода и 

глюкозы, поскольку нейроны обладают высокой энергозависимостью и 

практически лишены запасов гликогена. Именно поэтому даже 

кратковременная ишемия способна вызвать необратимые изменения, 

ведущие к гибели клеток. В отличие от большинства органов, где 

преобладает коагуляционный тип некроза, в мозге развивается 

колликвационный вариант, проявляющийся размягчением, распадом и 

последующим формированием глиоза. Патогенез некроза мозга начинается с 

прекращения или резкого снижения кровотока в определённой зоне — при 

инсульте, тромбозе, эмболии или системной гипоксии. Уже через 3–5 минут 

после остановки кровоснабжения в нейронах нарушается аэробное дыхание, 

истощаются запасы АТФ, блокируется активный транспорт ионов. В 

результате происходит массивный приток кальция, натрия и воды внутрь 

клеток, вызывая их отёк и набухание. Мембраны становятся проницаемыми, 

митохондрии распадаются, а ферменты, выходя из лизосом, запускают 

аутолиз. Это начальная фаза колликвационного разрушения, которая 

постепенно охватывает всю ишемическую зону. Микроскопически первые 

признаки некроза нейронов выявляются уже через 1–2 часа после ишемии: 

ядра становятся пикнотичными, цитоплазма — интенсивно эозинофильной, 

контуры клеток теряют чёткость. Позже наступает фаза распада — нейроны 

превращаются в бесструктурную массу, а нейропиль разрушается, теряя 
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волокнистую организацию. Капилляры расширяются, стенки становятся 

проницаемыми, формируя отёк и геморрагическое пропитывание. 

Морфологически процесс можно условно разделить на три стадии: острая 

(гибель нейронов), стадия лизиса (расплавление ткани) и стадия организации 

(формирование глиоза). На второй стадии формируется типичная 

макроскопическая картина — участок мозгового вещества становится 

мягким, сероватым, дряблым. При вскрытии такой участок легко 

деформируется при нажатии шпателем, что дало основание называть процесс 

«размягчением». Таблица 21 иллюстрирует последовательные 

морфологические стадии некроза мозга. 

Таблица 21. Морфологические стадии некроза мозга 
Стадия Время от начала 

ишемии 
Морфологическая характеристика 

Острая 0–24 ч Пикноз ядер, цитоплазматическая эозинофилия, 
отёк ткани 

Лизисная 2–7 сут Распад нейропиля, формирование полостей, 
инфильтрация макрофагами 

Организационная 1–3 нед Разрастание астроцитов, образование глиозной 
ткани 

Стабилизационная >1 мес Формирование кистозной полости или плотного 
глиоза 

Глиоз представляет собой своеобразный компенсаторный процесс, при 

котором на месте погибших нейронов происходит пролиферация астроцитов. 

Эти клетки, обладающие высокой пластичностью, образуют волокнистый 

каркас, заполняющий дефект ткани. Сначала формируется рыхлая сеть, затем 

она уплотняется, превращаясь в плотный глиальный рубец. В отличие от 

соединительной ткани других органов, глиоз не содержит коллагеновых 

волокон, а состоит преимущественно из глиофибрилл и глиальных 

отростков. С точки зрения нейробиологии глиоз не является истинной 

регенерацией — он не восстанавливает утраченные функции, но 

предотвращает распространение повреждения и стабилизирует 

микроокружение. В области глиоза прекращается проведение импульсов, 

изменяется локальная биохимия, что может приводить к судорожным 

феноменам или снижению когнитивных функций. Таким образом, глиоз — 
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это биологическая защита, оборачивающаяся функциональной потерей. 

Интересно, что характер глиоза зависит от локализации некроза. В коре 

больших полушарий он обычно выражен очагово, формируя кистозно-

глиозные изменения, тогда как в белом веществе чаще встречается 

диффузный вариант. В подкорковых структурах глиоз может приводить к 

нарушению проводимости и формированию хронических неврологических 

дефицитов. Молекулярно-гистохимические исследования показали, что в 

зоне глиоза активно экспрессируются белки GFAP (глиальный 

фибриллярный кислый белок) и виментин, что служит маркёром реактивных 

астроцитов. Кроме того, наблюдается повышенная продукция факторов 

роста, включая TGF-β и FGF-2, стимулирующих образование глиальных 

волокон. Этот процесс регулируется нейровоспалением, в котором участвуют 

микроглия и цитокины (IL-1β, TNF-α). В клинической практике различают 

несколько морфологических форм размягчения мозга: белое (ишемическое), 

красное (геморрагическое) и жёлтое (смешанное). Белое размягчение связано 

с анемическим инфарктом и развивается в областях с недостаточным 

кровоснабжением. Красное размягчение встречается при венозном застое или 

реперфузии, когда в очаг некроза проникает кровь. Жёлтое размягчение 

является результатом отложения липидов в макрофагах и отражает стадию 

очищения некротических масс. Таблица 22 систематизирует основные типы 

размягчения мозга и их морфологические особенности. 

Таблица 22. Формы размягчения мозга 
Тип Механизм Цвет и вид Типичные причины 

Белое Ишемия Серо-белый участок без 
кровоизлияния 

Тромбоз, эмболия 

Красное Реперфузия, венозный 
застой 

Тёмно-красный очаг с 
пропитыванием кровью 

Инфаркт с 
кровоизлиянием 

Жёлтое Липидная инфильтрация 
макрофагов 

Желтоватая зона с мягкой 
консистенцией 

Поздняя стадия 
заживления 

На поздних стадиях некроз мозга завершается либо образованием 

кисты, заполненной серозной жидкостью, либо плотного глиального рубца. 

Кисты нередко соединяются с ликворными пространствами и становятся 

частью циркуляции спинномозговой жидкости. С точки зрения 
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нейропатологии процесс некроза и глиоза можно рассматривать как модель 

взаимодействия гибели и восстановления. Вначале преобладает разрушение, 

но уже через несколько суток начинается регенеративная активность 

астроцитов. Этот парадокс — сочетание деструкции и восстановления — 

делает мозг уникальным органом, в котором повреждение стимулирует 

локальное созидание. 

 
Рис 5.3.1 Колликвационный некроз мозга (размягчение) 

 Однако функционально такие очаги остаются дефектными. Даже при 

успешной стабилизации ткани электрическая активность нарушается, а 

проведение сигналов и обмен нейромедиаторов изменяются. Поэтому глиоз 

можно рассматривать не только как морфологический, но и как 

функциональный рубец. Современные методы визуализации, включая МРТ и 

цифровую морфометрию, позволяют точно выявлять участки глиоза. На Т2-

взвешенных изображениях они выглядят как гиперинтенсивные зоны, 

свидетельствующие о перенесённом инсульте или хронической ишемии. 

Гистологически эти зоны служат своеобразным “архивом” патологического 

процесса, где каждая глиальная клетка хранит память о некрозе. Таким 

образом, некроз мозга и последующий глиоз — это не только 

патоморфологическое явление, но и философская иллюстрация принципа 

пластичности живой материи. Разрушение не означает конец — оно 

запускает цепь преобразований, в которой организм ищет новый способ 

сохранить равновесие. Мозг, несмотря на необратимость гибели нейронов, 

демонстрирует способность к структурной перестройке, что позволяет 

компенсировать утраченные функции на системном уровне. Это делает 
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изучение некроза и глиоза не просто анатомическим, но и фундаментальным 

биологическим вопросом, лежащим на границе между смертью и адаптацией. 

5.4. Некротические поражения почек и надпочечников. 

Некротические поражения почек и надпочечников представляют собой 

одно из наиболее сложных направлений патологической анатомии, 

поскольку эти органы обладают исключительной чувствительностью к 

гипоксии и токсическим воздействиям. Их морфологическая структура и 

функциональная организация делают их уязвимыми при любом нарушении 

системного кровообращения, интоксикации или иммунной агрессии. Некроз 

здесь нередко является центральным элементом патогенеза острой и 

хронической недостаточности, а также служит морфологическим маркером 

тяжёлых метаболических нарушений, эндотоксикозов и шоковых состояний. 

Почки — орган, в котором циркуляция крови и фильтрация находятся в 

теснейшей зависимости. Даже кратковременное снижение перфузии 

вызывает энергетический коллапс эпителия канальцев, особенно в 

проксимальном сегменте нефрона, где метаболическая активность 

максимальна. В результате развивается так называемый тубулярный некроз 

— морфологическая основа острого почечного повреждения. Этот тип 

некроза характеризуется гибелью эпителиальных клеток, слущиванием их в 

просвет канальцев и образованием цилиндров, закупоривающих их просвет. 

Патогенетически тубулярный некроз может быть ишемическим и 

токсическим. В первом случае он возникает вследствие шока, массивной 

кровопотери или коллапса, когда нарушается почечный кровоток. При 

токсической форме повреждение вызывают нефротоксические вещества — 

тяжелые металлы, антибиотики (например, аминогликозиды), этиленгликоль, 

эндотоксины. Механизм при этом сводится к повреждению митохондрий и 

нарушению ионного гомеостаза, что приводит к разрушению мембран и 

гибели клеток. Микроскопически при тубулярном некрозе выявляется 

разрыхление эпителиального слоя, утрата щёточной каёмки, пикноз ядер, 

вакуолизация цитоплазмы. Просветы канальцев заполнены клеточным 
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детритом, гранулярными цилиндрами и белковыми массами. Базальные 

мембраны остаются частично сохранными, что обеспечивает возможность 

репарации. Этот факт имеет огромное клиническое значение, поскольку при 

сохранённой базальной мембране возможно восстановление эпителия в 

течение 10–14 дней после устранения повреждающего фактора. 

Особую форму поражения представляет кортикальный некроз почек — 

редкое, но чрезвычайно тяжёлое состояние, при котором некроз охватывает 

корковое вещество, иногда полностью. Он развивается при септическом 

шоке, массивной ДВС-реакции, тяжёлых родовых осложнениях. 

Морфологически отмечается демаркационная линия между 

некротизированной корой и сохранённым мозговым веществом, сосуды 

тромбированы, клубочки и канальцы разрушены. В исходе формируется 

рубцовая капсула и необратимая почечная недостаточность. Таблица 23 

демонстрирует различие между тубулярным и кортикальным типом 

почечного некроза. 

Таблица 23. Морфологические различия почечных некрозов 
Признак Тубулярный некроз Кортикальный некроз 

Локализация Преимущественно канальцы Вся кора почки 
Этиология Шок, токсины, гипоксия Сепсис, ДВС-синдром 
Исход Восстановление при сохранной 

базальной мембране 
Некроз необратимый 

Микроскопическая 
картина 

Деструкция эпителия, цилиндры Полное разрушение 
структуры нефронов 

Клинический 
результат 

Острая почечная недостаточность, 
потенциально обратимая 

Тяжёлая, чаще летальная 
форма 

Надпочечники, несмотря на малые размеры, играют огромную роль в 

адаптации организма, и их повреждение при некрозе имеет системные 

последствия. Наиболее известным примером является синдром Уотерхауса–

Фридериксена — геморрагический некроз надпочечников, развивающийся 

при сепсисе, чаще менингококковом. В результате массивного выделения 

эндотоксинов происходит паралич сосудов, ДВС-синдром и кровоизлияние в 

корковое и мозговое вещество надпочечников. Макроскопически железы 

увеличены, дряблые, на разрезе — тёмно-красные с участками 

коагуляционного некроза. Гистологически при этом отмечается разрушение 
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балочной структуры коры, гибель клеток клубочковой и пучковой зон, 

вакуолизация цитоплазмы, исчезновение ядер. Кровеносные сосуды 

переполнены эритроцитами, а в просветах наблюдаются фибриновые 

сгустки. В поздней фазе некротические массы замещаются соединительной 

тканью, однако восстановление функции железы практически невозможно. 

Некроз надпочечников также может развиваться при длительном приёме 

антикоагулянтов, васкулитах, тромбозах надпочечниковых вен, системных 

аутоиммунных процессах. В этих случаях морфология менее выражена, но 

сохраняется общий принцип — деструкция корковых клеток и нарушение 

гормональной регуляции. На молекулярном уровне некротические процессы 

в почках и надпочечниках сопровождаются активацией 

свободнорадикальных реакций, усилением экспрессии каспаз, нарушением 

митохондриального дыхания. Гибель клеток вызывает выделение факторов 

опасности (DAMPs), активирующих воспаление и иммунный ответ. Этот 

механизм усиливает повреждение, формируя порочный круг, когда 

воспаление поддерживает некроз, а некроз усиливает воспаление. Интересно, 

что почки и надпочечники часто поражаются одновременно — при шоке, 

отравлении, обширных ожогах. Это объясняется общим сосудистым 

бассейном и схожими метаболическими потребностями. Клинически такая 

комбинация приводит к тяжёлому полиорганному синдрому с выраженной 

гипотензией, азотемией, гиперкалиемией и метаболическим ацидозом. В 

исходе почечного некроза возможно восстановление структуры, если 

повреждение не достигло базальной мембраны. Репарация осуществляется за 

счёт пролиферации оставшихся эпителиальных клеток, которые мигрируют 

вдоль мембраны, восстанавливая её непрерывность. Однако при массивных 

некротических поражениях процесс заканчивается фиброзом и атрофией 

нефронов. Морфогенез надпочечникового некроза имеет иную специфику. В 

отличие от почки, железа содержит два разных по происхождению слоя — 

корковый и мозговой, поэтому реакция тканей неоднородна. Кора погибает 

быстрее из-за более медленного кровотока и большей чувствительности к 
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гипоксии, тогда как мозговое вещество может сохраняться дольше. Это 

объясняет участки частичного восстановления, наблюдаемые при 

нефатальных формах. Некротические изменения в этих органах часто служат 

морфологическим подтверждением системных расстройств. В судебно-

медицинской практике выявление двустороннего некроза надпочечников 

нередко становится ключом к диагностике септического шока, а находка 

тубулярного некроза почек подтверждает факт длительной гипотензии или 

интоксикации. Таким образом, некротические поражения почек и 

надпочечников демонстрируют тесное взаимодействие сосудистого, 

метаболического и иммунного звеньев патогенеза. В них отражена 

универсальная закономерность: чем выше уровень обмена и функциональная 

нагрузка органа, тем чувствительнее он к нарушениям перфузии и 

токсическому стрессу. Эти морфологические процессы представляют собой 

не просто разрушение ткани, а динамическое взаимодействие гибели и 

восстановления. При благоприятных условиях возможно частичное 

возобновление функции, но при глубоких некротических изменениях орган 

теряет способность к адаптации. Поэтому патологоанатомическая оценка 

некроза почек и надпочечников имеет не только диагностическое, но и 

прогностическое значение, отражая пределы биологической устойчивости 

человеческого организма. 

5.5. Кожные и мягкотканные некрозы: ожоговый, пролежневый, 

гангренозный. 

Кожные и мягкотканные некрозы представляют собой один из самых 

наглядных примеров разрушения живой ткани под действием внешних и 

внутренних факторов. Кожа — это не только защитная оболочка организма, 

но и высокоорганизованная система, реагирующая на любое повреждение 

сложным комплексом морфологических и сосудисто-клеточных реакций. 

Когда этот компенсаторный механизм оказывается перегруженным, 

развивается некроз, который может иметь различную этиологию и 

морфогенез — от ожогового и пролежневого до гангренозного. Несмотря на 
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различие причин, все эти формы объединяет одно: нарушение трофики и 

энергетического обмена клеток с последующим аутолизом и разрушением 

межтканевых структур. Ожоговый некроз является результатом 

термического, химического или радиационного воздействия. В патогенезе 

ключевым моментом выступает денатурация белков, коагуляция цитоплазмы 

и разрушение сосудистой стенки. При этом формируется зона 

коагуляционного некроза, окружённая участками стаза и ишемии. Глубина 

поражения зависит от температуры и длительности контакта: при 

температуре выше 60 °C гибель клеток наступает мгновенно. 

Морфологически ожоговая ткань выглядит плотной, белесоватой, лишённой 

кровоснабжения. Эпидермис отслаивается, образуя пузыри, заполненные 

серозно-геморрагическим экссудатом. На микроскопическом уровне при 

ожогах наблюдается коагуляция белков, разрушение ядер, гибель 

сосудистого эндотелия, образование тромбов. Классическим примером 

является термический ожог II–III степени, где некротизированные ткани 

теряют структуру, а базальная мембрана подвергается частичному 

расплавлению. Эти зоны служат питательной средой для микроорганизмов, 

что часто приводит к вторичному инфицированию и гнойным осложнениям. 

Пролежневый некроз формируется преимущественно у ослабленных 

пациентов при длительном сдавлении тканей, нарушении микроциркуляции 

и иннервации. Наиболее типичными локализациями являются крестец, 

лопатки, затылок, пятки. Патогенетически пролежни представляют собой 

сочетание ишемического и трофоневротического некроза. При длительном 

давлении происходит спазм и тромбоз мелких сосудов, затем — аноксия 

клеток, коагуляция белков и распад тканей. Начальная стадия пролежня 

проявляется побледнением кожи и потерей чувствительности. Затем 

появляются пузырьки, наполненные серозной жидкостью, которые 

вскрываются, обнажая язвенные дефекты. При инфицировании ткани 

расплавляются, формируется гнойный колликвационный некроз с 
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неприятным запахом. В тяжёлых случаях процесс распространяется на 

мышцы и кости. 

Морфологическая картина пролежня характеризуется сочетанием 

коагуляционного и колликвационного некроза. В поверхностных слоях — 

плотный струп, в глубине — гнойно-расплавленные массы. Вокруг очага 

наблюдается зона грануляции, ограничивающая распространение инфекции. 

При благоприятном исходе происходит организация и рубцевание, однако 

часто остаются глубокие деформации. 

Гангренозный некроз — наиболее деструктивная форма поражения 

мягких тканей, при которой мёртвые участки подвергаются воздействию 

внешней среды и микроорганизмов. Различают сухую и влажную гангрену. 

Сухая развивается постепенно, при хронических нарушениях 

кровообращения, например при облитерирующем атеросклерозе. Ткани 

высыхают, становятся тёмно-коричневыми, затем чёрными, плотными, 

сморщенными. Этот процесс напоминает естественную мумификацию. 

Влажная гангрена имеет противоположный характер — ткани набухают, 

разрушаются под действием гнилостной флоры. Процесс сопровождается 

резким запахом, интоксикацией и системной воспалительной реакцией. 

Макроскопически поражённый участок приобретает зеленовато-чёрный 

оттенок, выделяется мутный экссудат. Микроскопически определяется 

массивный лизис клеток, колликвация, инфильтрация нейтрофилами и 

микробными колониями. Таблица 24 обобщает морфологические различия 

основных типов мягкотканных некрозов. 

Таблица 24. Основные морфологические характеристики кожных 

и мягкотканных некрозов 
Тип 

некроза 
Характер 

поражения 
Основной 
механизм 

Морфологическ
ая картина 

Клиническое 
течение 

Ожоговый Поверхностный 
или глубокий 

Термическая 
коагуляция 
белков 

Струп, пузыри, 
коагуляционный 
некроз 

Возможна 
репарация при 
поверхностной 
форме 

Пролежневы
й 

Ишемико-
трофоневротическ

Нарушение 
микроциркуляц

Струп + 
расплавление, 

Длительное, 
часто 
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ий ии грануляции осложняется 
инфекцией 

Гангренозны
й 

Ткань под 
действием 
микробов 

Гниение, распад 
белков 

Потемнение, 
влажное 
расплавление 

Быстрое 
распространени
е, 
интоксикация 

Отдельное место занимает газовая гангрена — форма анаэробного 

некроза, вызванная Clostridium perfringens. Эти бактерии выделяют токсины, 

разрушающие мембраны, и ферменты, вызывающие газообразование в 

тканях. Макроскопически кожа становится отёчной, серо-зелёной, при 

надавливании ощущается крепитация. Гистологически наблюдается 

массовый лизис волокон, отсутствие клеточных структур, межтканевые 

пространства заполнены пузырьками газа. Патогенетически развитие 

гангренозного некроза можно рассматривать как сочетание гипоксии, 

ферментативного аутолиза и бактериальной агрессии. Сосудистая ишемия 

создаёт анаэробные условия, при которых активируются микробы. Их 

токсины усиливают проницаемость сосудов и вызывают гемолиз, что ведёт к 

быстрому распространению процесса. Именно поэтому гангрена всегда 

требует неотложного хирургического вмешательства. Интересно, что кожные 

и мягкотканные некрозы демонстрируют тесную зависимость между 

морфологией и патогенезом. Коагуляционные формы (ожоги, сухая гангрена) 

характеризуются плотной, сухой тканью с сохранением контуров, тогда как 

колликвационные (пролежни, влажная гангрена) сопровождаются 

расплавлением и утратой структуры. Эта закономерность подчёркивает роль 

температуры, влажности и микроциркуляции в формировании типа некроза. 

С точки зрения регенерации исход зависит от глубины и обширности 

поражения. Поверхностные ожоги заживают эпителизацией, глубокие — 

формированием рубца. При пролежнях и гангренах возможны только 

хирургические исходы — некрэктомия, ампутация или пересадка кожи. Даже 

при успешном лечении остаются грубые рубцы, которые нарушают функцию 

конечностей и создают косметические дефекты.На молекулярном уровне 

некротические изменения сопровождаются высвобождением факторов 

воспаления (IL-6, TNF-α), активацией свободнорадикальных процессов и 
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микротромбозом сосудов. В зоне некроза накапливаются продукты распада 

белков, которые действуют как эндотоксины, вызывая системную 

интоксикацию. Это объясняет развитие лихорадки, тахикардии и гипотензии 

при обширных поражениях. При заживлении ключевую роль играют 

макрофаги и фибробласты, которые очищают очаг от детрита и формируют 

грануляционную ткань. Однако при длительном воздействии инфекции и 

ишемии процесс переходит в хроническое воспаление, что задерживает 

репарацию. 

Современные методы диагностики, включая дерматоскопию, УЗИ 

мягких тканей, инфракрасную термографию, позволяют выявлять 

некротические изменения на ранней стадии. Морфологические исследования 

биоптатов подтверждают тип и глубину некроза, а иммуногистохимия 

помогает оценить активность воспаления и сосудистого ремоделирования. 

Таким образом, кожные и мягкотканные некрозы являются примером 

взаимодействия внешних и внутренних факторов, приводящих к разрушению 

тканей. Их патогенез объединяет сосудистые, метаболические и 

инфекционные механизмы. Каждая форма имеет свои морфологические 

особенности, но все они отражают одну биологическую истину: жизнь ткани 

невозможна без полноценного кровотока и энергетического обмена. 

Понимание этих процессов имеет не только академическое значение, но и 

прикладное — оно определяет тактику лечения, прогноз и профилактику 

осложнений при травмах, ожогах и хронических заболеваниях. 

5.6. Особенности детского и старческого организма. 

Особенности течения некротических процессов в детском и старческом 

организме представляют собой фундаментальное отражение возрастной 

морфофизиологической изменчивости ткани и различий в реактивности 

клеточных систем. Возраст влияет не только на скорость развития некроза, 

но и на его морфологический облик, глубину, способность к восстановлению 

и характер исходов. Если в детском организме процессы гибели клеток тесно 

связаны с незрелостью ферментативных систем, высокой гидрофильностью 
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тканей и активным метаболизмом, то у пожилых преобладают 

дегенеративные и атрофические механизмы, сочетающиеся с гипоксией и 

сосудистой недостаточностью. Таким образом, возраст становится ключевым 

биологическим фактором, определяющим не только морфогенез некроза, но 

и его клиническое значение. В детском возрасте ткани отличаются высокой 

водонасыщенностью, богатством сосудов и низкой степенью 

дифференцировки клеток. Эти особенности определяют преимущественно 

колликвационный характер некроза — процессы расплавления, а не 

коагуляции. При повреждении ткани у ребёнка чаще наблюдается лизис и 

размягчение, сопровождающееся выраженным отёком и инфильтрацией. В 

результате некротический очаг становится менее плотным, с размытыми 

границами, что объясняется высокой активностью гидролитических 

ферментов. Особенно ярко это проявляется при воспалительных процессах 

— флегмонах, остеомиелитах, гнойных менингитах. Метаболические 

особенности детского организма определяют ускоренную динамику некроза. 

Из-за интенсивного обмена веществ и высокой чувствительности к гипоксии 

гибель клеток наступает быстрее, чем у взрослых, но благодаря активным 

репаративным возможностям регенерация идёт значительно интенсивнее. 

Это особенно заметно в эпителиальных и паренхиматозных органах — коже, 

печени, почках, где восстановление происходит за счёт пролиферации 

молодых клеточных элементов. Однако в нервной ткани, несмотря на 

пластичность детского мозга, полноценное восстановление погибших 

нейронов невозможно. У новорождённых некроз нередко имеет системный 

характер. Это связано с несовершенством механизмов микроциркуляции и 

нестабильностью гемодинамики. При асфиксии, родовой травме или 

инфекциях может развиваться множественный некроз внутренних органов — 

особенно надпочечников, печени, миокарда. У недоношенных детей 

выявляются участки жирового некроза в подкожной клетчатке, 

обусловленные нарушением обмена липидов и кислородного снабжения. Эти 

процессы сопровождаются выраженными сосудистыми реакциями и 
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активацией макрофагов. Морфологически детский некроз характеризуется 

слабой зоной демаркации. Воспалительная реакция выражена минимально, 

что объясняется низкой способностью детских лейкоцитов к эмиграции и 

фагоцитозу. Это создаёт условия для быстрого распространения 

некротических изменений. Например, при инфекционном миозите у детей 

очаги некроза часто переходят на соседние ткани, тогда как у взрослых 

процесс ограничивается грануляционной стенкой. В противоположность 

этому в старческом возрасте некроз развивается медленно, чаще на фоне 

хронической ишемии, дистрофии и склероза. Старение сосудов, утрата 

эластичности стенок, сужение просвета артериол и снижение капиллярного 

кровотока создают предпосылки для гипоксии тканей. Наряду с этим в 

клетках снижается активность ферментов энергетического обмена, 

уменьшается содержание митохондрий, нарушается транспорт ионов. Всё это 

делает старые ткани крайне уязвимыми даже при незначительных 

повреждениях. В пожилом организме преобладает коагуляционный тип 

некроза — плотный, сухой, с чёткими границами. Классическим примером 

является трофическая язва голени у больных с атеросклерозом и диабетом. В 

этих случаях разрушение тканей сопровождается плохим воспалительным 

ответом и низкой способностью к репарации. Эпителизация практически 

отсутствует, а вместо грануляций формируется плотный фиброзный вал. 

Таблица 25 демонстрирует основные возрастные различия морфологии 

некротических процессов. 

Таблица 25. Сравнительные морфологические особенности некроза 

у детей и пожилых 
Признак Детский организм Старческий организм 

Тип некроза Колликвационный, мягкий Коагуляционный, сухой 
Границы очага Размытые Чёткие 
Воспалительная 
реакция 

Слабая, медленная Вялая, затяжная 

Репарация Быстрая, с пролиферацией клеток Медленная, с фиброзом 
Исход Полное восстановление при 

лёгких формах 
Рубцевание или склероз 

Основной механизм Гипоксия и ферментативный 
аутолиз 

Ишемия, сосудистая 
недостаточность 
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Физиологическое старение сопровождается не только сосудистыми 

изменениями, но и снижением синтетических функций тканей. Коллагеновые 

волокна становятся плотными, утрачивают эластичность, а межклеточные 

связи — лабильность. Это делает старческую ткань менее способной к 

набуханию и размягчению, но более склонной к коагуляции. Вследствие 

этого даже минимальное повреждение сосудов вызывает образование 

плотного некротического очага с выраженным склеротическим компонентом. 

Одним из отличий старческого организма является нарушение 

нейрогуморальной регуляции. Гипоталамо-гипофизарная система ослаблена, 

уровень анаболических гормонов снижен, что приводит к замедлению всех 

репаративных процессов. Нарушается клеточная пролиферация, и даже при 

наличии грануляционной ткани её дифференцировка в зрелый эпителий 

происходит крайне медленно. В результате любое повреждение склонно к 

хронизации. В старческом возрасте воспалительная реакция на некроз 

нередко носит стертый характер. Лейкоциты слабо мигрируют, макрофаги 

функционируют неполноценно, а фагоцитоз замедлен. Это объясняет 

склонность пожилых пациентов к формированию длительно не заживающих 

язв, пролежней и гангрен. Даже при своевременном лечении заживление 

сопровождается формированием грубых, плотных рубцов. В детском 

организме, напротив, высокий уровень метаболизма способствует не только 

быстрой гибели клеток, но и активному восстановлению. После устранения 

повреждающего фактора регенерация начинается через считанные часы. В 

печени, эпителии и костной ткани пролиферация клеток идёт с высокой 

скоростью. В то же время избыточная активность фибробластов может 

приводить к формированию гипертрофических рубцов — явление, 

характерное для заживления ожогов у детей. Интересно, что у 

новорождённых некротические процессы часто сопровождаются 

кальцификацией. Это объясняется дисбалансом обмена кальция и фосфора, 

незрелостью эндокринной регуляции и изменением pH тканей. 

Кальцификаты могут откладываться в некротических массах, создавая 
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видимость оссификации. Этот процесс, хотя и не восстанавливает ткань, 

выполняет защитную роль, изолируя очаг от окружающих структур. В 

старческом возрасте напротив — некротические очаги склонны к 

обызвествлению крайне редко. Преобладает склеротизация и гиалиноз, то 

есть уплотнение ткани без минерализации. Это связано с общей 

дегидратацией и низкой активностью обменных процессов.На молекулярном 

уровне возрастные различия проявляются в регуляции апоптоза и некроза. У 

детей активность антиоксидантных систем ниже, что делает их клетки более 

восприимчивыми к окислительному стрессу. Однако высокая активность 

факторов роста (EGF, TGF, VEGF) ускоряет репарацию. У пожилых 

напротив, антиоксидантная защита ослаблена, митохондрии повреждены, а 

активность факторов роста резко снижена. Поэтому некроз у стариков часто 

сопровождается хроническим воспалением и замедленным очищением очага. 

Таким образом, возраст накладывает отпечаток на весь спектр 

морфологических и биохимических изменений при некрозе. У детей — это 

быстрая, но обратимая гибель тканей с выраженной способностью к 

восстановлению. У стариков — медленный, но необратимый процесс с 

преобладанием фиброза и склероза. Оба варианта отражают разные 

стратегии организма: один стремится к росту и регенерации, другой — к 

стабилизации и сохранению структуры. Эти различия имеют огромное 

клиническое значение при оценке прогноза некротических поражений, 

выборе терапии и понимании патоморфогенеза заболеваний на разных этапах 

жизни человека. 
ЗАКЛЮЧЕНИЕ ПО ГЛАВЕ V  «СПЕЦИФИЧЕСКИЕ ФОРМЫ НЕКРОЗА В 

ОРГАНАХ И СИСТЕМАХ» 

Проведённый анализ различных форм некротических поражений 

показал, что морфогенез и клинико-анатомические проявления некроза 

зависят не только от природы повреждающего фактора, но и от анатомо-

функциональных особенностей конкретного органа, системного состояния 

организма и возрастных характеристик пациента. Некроз мозга, почек, 
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надпочечников, кожи и мягких тканей демонстрирует разнообразие 

патогенетических механизмов — от сосудистой ишемии и токсического 

поражения до инфекционно-воспалительных и метаболических нарушений. 

Особое значение имеет взаимодействие коагуляционного и 

колликвационного типов некроза: в плотных органах (миокард, почка) 

преобладают процессы денатурации белков и обезвоживания, тогда как в 

богатых ферментами тканях (мозг, поджелудочная железа, кожа) 

доминируют механизмы автолиза и гидролиза. Такое распределение 

отражает фундаментальные различия в биохимическом составе тканей и 

особенностях кровоснабжения. Наиболее показательно, что исход некроза 

зависит от компенсаторных возможностей органа. В почках и коже возможна 

частичная регенерация при сохранении базальной мембраны, тогда как в 

нервной ткани и эндокринных железах восстановление ограничено. Важным 

биологическим фактором является возраст: у детей некроз развивается 

быстро, но сопровождается высокой регенераторной способностью, в то 

время как у пожилых — процесс медленный, хронический и плохо 

обратимый. В совокупности специфические формы некроза представляют 

собой универсальную модель нарушения жизнедеятельности клетки, в 

которой сочетаются сосудистые, метаболические и иммунные звенья 

патогенеза. 

Таблица 26. Сравнительная характеристика специфических форм 

некроза 
Орган / 
система 

Тип некроза Основной 
механизм 

Морфологически
е признаки 

Исход 

Мозг Колликвационны
й 

Гипоксия, 
тромбоз, 
ишемия 

Размягчение, 
глиоз, кисты 

Рубец или 
киста 

Почки Тубулярный, 
кортикальный 

Ишемия, 
токсины 

Слущивание 
эпителия, 
цилиндры 

Частичное 
восстановление 

Надпочечник
и 

Геморрагический Сепсис, ДВС-
синдром 

Кровоизлияния, 
коагуляция 

Склероз, 
недостаточност
ь 

Кожа и 
мягкие ткани 

Ожоговый, 
пролежневый, 
гангренозный 

Термический, 
ишемический, 
инфекционный 

Струп, 
расплавление, 
грануляции 

Рубец или 
ампутация 
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Детский 
организм 

Колликвационны
й, системный 

Ферментативны
й аутолиз 

Отёк, слабая 
демаркация 

Быстрое 
восстановление 

Старческий 
организм 

Коагуляционный, 
ишемический 

Сосудистая 
недостаточност
ь 

Сухие очаги, 
фиброз 

Медленное 
заживление 

Схема 5.1. Морфогенетические пути развития специфических форм 

некроза 

 

 
Диаграмма 5.1 — Возрастная динамика регенераторной 

способности тканей 
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(Источник: обобщённые морфофункциональные наблюдения кафедры патологической 
анатомии и экспериментальной морфологии) 

V глава показала, что некроз — это не просто морфологическое 

явление, а отражение адаптационно-энергетического потенциала организма. 

Его характер, распространённость и исход зависят от множества факторов — 

от структуры ткани до её возрастного состояния и способности 

противостоять гипоксии. Изучение этих закономерностей позволяет не 

только диагностировать поражения с высокой точностью, но и 

прогнозировать регенеративные возможности, что имеет ключевое значение 

в клинической патологии, хирургии и реабилитационной медицине. 
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ГЛАВА VI. Клиническое значение некротических процессов 

6.1. Роль патолога в диагностике и оценке некроза. 

Роль патолога в диагностике и оценке некроза имеет фундаментальное 

значение для всей современной медицины, поскольку именно патологическая 

анатомия позволяет выявить истинную морфологическую суть процесса, 

определить его патогенетические механизмы и клинические последствия. 

Патолог, выступая связующим звеном между клинической практикой и 

морфологическим анализом, фактически завершает диагностическую 

цепочку, уточняя не только факт гибели ткани, но и её природу, причину, 

динамику и прогноз. В каждом конкретном случае морфологическое 

исследование становится решающим для верификации диагноза, 

установления причины смерти или осложнения, а также для коррекции 

лечебной тактики. Классическая патоморфология рассматривает некроз не 
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как изолированное явление, а как отражение комплексного нарушения 

жизнедеятельности ткани. Для патолога чрезвычайно важно определить 

первичный характер некротического процесса — является ли он следствием 

прямого повреждения, гипоксии, воспаления, токсического воздействия или 

системного расстройства кровообращения. В этом смысле морфологическая 

диагностика — не просто констатация гибели клеток, а полноценное 

исследование патогенеза болезни в тканевом масштабе. Современные методы 

исследования значительно расширили арсенал патолога. Наряду с 

традиционной световой микроскопией активно применяются 

иммуногистохимические, электронно-микроскопические и молекулярно-

генетические методы. Иммуногистохимия позволяет дифференцировать 

некроз от апоптоза, выявляя экспрессию каспаз, белков теплового шока и 

маркёров воспаления. Электронная микроскопия открывает возможность 

изучения ранних ультраструктурных изменений — от разрушения 

митохондрий до дестабилизации мембранных комплексов. Патолог обязан 

учитывать не только морфологические признаки, но и клинический контекст. 

Например, наличие коагуляционного некроза в миокарде требует 

сопоставления с данными ЭКГ, уровнем тропонинов и клинической картиной 

инфаркта. Только комплексный подход позволяет точно установить давность 

процесса и стадию организации. При некрозах печени важна оценка 

распределения очагов — центролобулярное поражение характерно для 

гипоксических состояний, а мостовидное — для токсических или вирусных. 

Диагностика некроза невозможна без детального анализа сосудистых 

реакций. Именно по состоянию микрососудов патолог определяет характер 

патогенеза — ишемический, тромбогеморрагический, воспалительный. В 

этом смысле морфология сосудов является ключом к пониманию первичного 

звена поражения. Например, при геморрагическом некрозе печени можно 

наблюдать массивное разрушение синусоидов и периваскулярную 

инфильтрацию, тогда как при коагуляционном — облитерацию и стаз без 

выраженного кровоизлияния. Особое место занимает оценка зоны 
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демаркации — границы между живыми и мёртвыми тканями. Это важный 

критерий не только для морфолога, но и для хирурга, определяющего объём 

резекции. Патолог должен точно описать степень клеточной деструкции, 

выраженность воспалительной реакции и наличие регенераторных 

элементов. Именно по этим данным строится прогноз восстановления 

функции органа. Таблица 27 демонстрирует основные морфологические 

признаки, на которые ориентируется патолог при определении типа некроза. 

Таблица 27. Морфологические критерии оценки типа некроза 

патологом 
Признак Коагуляционный 

тип 
Колликвационный 

тип 
Геморрагический тип 

Консистенция 
ткани 

Плотная, сухая Мягкая, жидкая Рыхлая, с 
кровоизлияниями 

Цвет Желтовато-серый Серо-белый с мутным 
оттенком 

Тёмно-красный или 
бурый 

Границы Чёткие Размытые Неравномерные 
Клеточные 
изменения 

Кариопикноз, 
кариолизис 

Автолиз, лизис 
цитоплазмы 

Эритродиапедез, 
распад сосудов 

Исход Склероз, рубец Киста, полость Фиброз, хроническое 
воспаление 

Однако морфологическая диагностика — не только констатация 

изменений, но и аналитическая работа. Патолог сопоставляет картину в 

тканях с клинической историей, биохимическими и инструментальными 

данными. Например, при остром панкреонекрозе важно различить 

ферментативное разрушение жировой ткани от вторичных гнойных 

процессов; при поражении почек — оценить состояние клубочков, канальцев 

и интерстиция, чтобы определить преобладающий механизм. 

Патологоанатомическая оценка некроза имеет огромное значение для 

судебно-медицинской экспертизы. В этих случаях морфология позволяет 

установить не только наличие некроза, но и его давность, что помогает 

определить последовательность патологических событий. Например, при 

подозрении на врачебную ошибку важно знать, был ли инфаркт миокарда 

свежим или зажившим, насколько выражена демаркационная реакция и есть 

ли признаки организации. Современный патолог работает на стыке 

морфологии и клинической интерпретации. Именно он даёт окончательный 
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ответ о степени необратимости процесса, о возможности регенерации и о 

том, когда наступила гибель тканей. В патологоанатомической практике всё 

чаще применяются цифровые методы — морфометрия, автоматический 

анализ изображений, трёхмерная реконструкция очагов некроза. Эти 

технологии позволяют объективизировать диагноз и повысить точность 

заключений. Важной задачей патолога является также обучение клиницистов 

правильной интерпретации морфологических терминов. Ошибки часто 

возникают из-за различий в профессиональном языке. Например, термин 

«некроз» может означать как очаговую гибель ткани, так и 

макроскопическую зону инфаркта, что требует унификации понятий и 

стандартизации описаний. 

Роль патолога особенно велика при изучении биопсийных материалов. 

Биопсия печени, почки, миокарда или кожи даёт возможность выявить 

ранние стадии некроза, которые ещё обратимы при своевременном лечении. 

При этом патолог должен не только указать тип и локализацию поражения, 

но и оценить компенсаторно-приспособительные реакции. Именно эти 

детали определяют клиническое решение — продолжать терапию или 

переходить к хирургическому вмешательству. Отдельного внимания 

заслуживает взаимодействие патолога с хирургом и терапевтом. При 

операциях по поводу гангрен, некротических язв, панкреонекрозов или 

опухолей патологическое исследование операционного материала является 

обязательным. Оно позволяет оценить, полностью ли удалены некротические 

ткани, нет ли признаков продолжающегося воспаления или злокачественного 

перерождения. Современные международные стандарты 

патоморфологической диагностики требуют не только описательной, но и 

количественной оценки некроза. Например, при опухолях степень 

некротизации (% некротической ткани) является важным прогностическим 

маркером, определяющим ответ на химиотерапию. Таким образом, 

патологическая анатомия становится не только диагностическим, но и 

прогностическим инструментом клинической медицины. Морфологическая 
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оценка некроза также лежит в основе разработки новых терапевтических 

подходов. Благодаря патологоанатомическим наблюдениям удалось 

установить, что ранняя реперфузия миокарда при инфаркте не только 

ограничивает зону некроза, но и изменяет морфологический тип его 

организации. Эти данные легли в основу принципов тромболитической 

терапии и кардиореабилитации. Патолог, наблюдая динамику 

некротического процесса, становится свидетелем перехода от разрушения к 

восстановлению. В этом заключается его уникальная миссия — видеть, как 

смерть клетки становится основой для рождения новой ткани. Эта 

философская и научная грань делает патологию одной из самых глубоких и 

ответственных дисциплин медицины. Заключая, можно сказать, что без 

участия патолога невозможно полноценное понимание некроза как клинико-

морфологического феномена. Именно через микроскопическое исследование 

раскрываются причинно-следственные связи болезни, формируются 

клинические решения и разрабатываются эффективные методы лечения. В 

этом заключается подлинное клиническое значение патолога — быть 

«совестью медицины», последним судьёй истины между теорией и 

практикой, между жизнью и её необратимым прекращением на уровне 

клетки. 

6.2. Морфологические критерии прогнозирования исходов. 

Морфологические критерии прогнозирования исходов некроза 

представляют собой важнейший инструмент для определения дальнейшей 

судьбы поражённой ткани и оценки жизнеспособности органа. 

Морфологический анализ позволяет не только установить тип и стадию 

некротического процесса, но и предсказать направление репарации, 

вероятность осложнений и исход заболевания. Эти критерии формируются на 

основе совокупности клеточных, тканевых и сосудистых изменений, которые 

отражают реактивные способности организма и компенсаторные механизмы 

восстановления. Прогностическая оценка всегда начинается с анализа 

границы между некротическими и жизнеспособными структурами. Чем резче 
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очерчена демаркационная линия, тем выше вероятность благоприятного 

исхода, поскольку чёткая граница указывает на активную реакцию организма 

и ограничение распространения процесса. Если же зона некроза диффузна, а 

границы размыты, прогноз неблагоприятен: это свидетельствует о 

недостаточной воспалительной реакции, слабой васкуляризации и риске 

хронизации процесса. Микроскопически важным критерием прогноза 

является состояние сосудов в перифокальной зоне. При сохранении 

эндотелия, наличии полнокровных капилляров и признаков ангиогенеза 

можно говорить о высокой вероятности регенерации. Напротив, при 

тромбозах, облитерации или стазе в микроциркуляторном русле развивается 

ишемия, что ведёт к расширению зоны некроза и к формированию фиброза. 

Большое значение имеет клеточная реакция. Если в прилежащей зоне 

наблюдается активная инфильтрация макрофагов и лимфоцитов, процесс 

идёт по пути санации и последующего рубцевания. Отсутствие 

воспалительного ответа или преобладание нейтрофильного распада 

указывает на иммунодепрессию и склонность к гнойным 

осложнениям.Одним из надёжных морфологических индикаторов прогноза 

служит степень аутолиза и разрушения клеточных мембран. При сохранении 

контуров клеток и частичной сохранности ядер возможна репарация через 

регенерацию или замещение. Полное растворение цитоплазмы и распад 

ядерных структур делают процесс необратимым. Не менее важен показатель 

активности фибробластов. В грануляционной ткани их численность прямо 

пропорциональна интенсивности заживления. На ранних стадиях 

регенерации фибробласты располагаются рыхло, с базофильной 

цитоплазмой, а по мере формирования рубца — становятся плотными, 

вытянутыми, с коллагенизацией межклеточного вещества. Если фибробласты 

отсутствуют или их активность снижена, формируется хронический дефект, 

который не закрывается в течение длительного времени. Морфологические 

критерии позволяют прогнозировать и исход в зависимости от характера 

некроза. Коагуляционные процессы, как правило, завершаются образованием 



141 

рубца, в то время как колликвационные — кистами или полостями. 

Геморрагический некроз часто сопровождается фиброзом и пигментацией, 

что важно учитывать при патологоанатомической оценке постишемических 

поражений. 

Таблица 28. Морфологические признаки, определяющие прогноз 

некротического процесса 
Морфологический 

показатель 
Благоприятный исход Неблагоприятный 

исход 
Граница некроза Чёткая, с грануляционной 

тканью 
Размытая, диффузная 

Воспалительная реакция Активная, с макрофагами и 
фибробластами 

Вялая или гнойная 

Сосуды перифокальной 
зоны 

Расширенные, с признаками 
ангиогенеза 

Облитерация, тромбоз 

Фибробластическая 
активность 

Высокая Отсутствует или 
снижена 

Коллагенообразование Умеренное, организованное Избыточное, грубое 
Аутолиз клеток Частичный Полный 
Исход Регенерация, рубец Склероз, киста, 

хронизация 
Морфологический прогноз определяется и глубиной поражения. 

Поверхностные некрозы, затрагивающие только эпителиальные структуры, 

чаще всего заживают полностью, в то время как глубокие, трансмуральные 

или субтотальные очаги неизбежно завершаются деформацией ткани. 

Например, некроз слизистой желудка может быть обратимым, если не 

повреждена базальная мембрана, тогда как глубокие поражения ведут к 

формированию язвы и рубцового стеноза. Существенную роль играет 

морфометрия — количественная оценка морфологических изменений. Она 

позволяет объективно измерять площадь некроза, плотность сосудов, 

количество клеточных элементов и степень коллагенизации. Эти данные 

применяются для прогнозирования эффективности лечения и контроля за 

динамикой восстановления. Молекулярные маркёры также усиливают 

прогностическую значимость морфологии. Экспрессия белков Ki-67 и PCNA 

отражает пролиферативную активность клеток в зоне регенерации, а наличие 

факторов роста (VEGF, TGF-β) указывает на активное восстановление 

сосудистой сети. При отсутствии этих маркёров прогноз ухудшается, так как 
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восстановительные механизмы не активируются. Для патолога важно 

учитывать также топографию поражения. Центральные зоны органа, как 

правило, хуже восстанавливаются, чем периферические. Это связано с 

особенностями васкуляризации — капиллярная сеть периферии обеспечивает 

более эффективную доставку кислорода и питательных веществ. В печени, 

например, центролобулярные некрозы имеют более тяжёлый прогноз, чем 

перипортальные, из-за разницы в кровоснабжении. Особое внимание 

уделяется характеру клеточной инфильтрации. Наличие большого числа 

макрофагов и лимфоцитов свидетельствует о «созревающем» процессе с 

тенденцией к рубцеванию, тогда как преобладание нейтрофилов — о 

продолжающемся остром воспалении и риске нагноения. Морфологическая 

прогностика имеет значение и для оценки эффективности терапии. 

Например, при ишемических некрозах раннее восстановление кровотока 

приводит к появлению зон реперфузионного повреждения, где сочетаются 

признаки некроза и регенерации. По соотношению этих структур патолог 

может судить об эффективности лечения. Морфологические критерии 

особенно информативны при анализе хронических заболеваний. При 

диабетической ангиопатии, например, типичным является сочетание 

некротических очагов с выраженным гиалинозом сосудов, что 

свидетельствует о неблагоприятном исходе и малой вероятности 

регенерации. В то же время при острых воспалительных поражениях с 

активным грануляционным ростом прогноз значительно лучше. 

Морфологическая оценка исходов приобретает прогностическую силу только 

при системном подходе. Недопустимо делать вывод по единичному признаку 

— необходимо учитывать совокупность факторов: состояние сосудов, 

клеточную реакцию, коллагенообразование, активность фибробластов, 

характер воспаления и метаболическую активность ткани. Для 

стандартизации прогноза используется индекс морфологической регенерации 

(ИМР), отражающий отношение зон репарации к площади некроза. Высокий 

ИМР (более 0,7) соответствует благоприятному исходу, низкий (менее 0,3) — 
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хроническому течению. В клиническом контексте морфологические 

критерии прогнозирования исходов позволяют врачам принимать решения о 

необходимости хирургического вмешательства, продолжении 

консервативной терапии или применении регенеративных технологий. Таким 

образом, морфология становится не только описательной, но и 

предсказательной дисциплиной, связывающей клеточные изменения с 

клиническим результатом. В заключение следует подчеркнуть, что 

морфологический анализ остаётся незаменимым в прогнозировании исходов 

некроза. Только глубокое понимание структурных преобразований ткани 

позволяет предсказать, перейдёт ли разрушение в восстановление или 

завершится фиброзом. Этот подход делает патологическую анатомию не 

просто инструментом диагностики, но и ключевым звеном клинической 

прогностики, объединяющим морфологию, биохимию и терапию в единое 

целое. 

6.3. Диагностические ошибки и их профилактика. 

Диагностические ошибки при определении некротических процессов 

занимают одно из центральных мест в современной клинико-анатомической 

практике, так как именно на их основе формируются выводы, влияющие на 

выбор тактики лечения и прогноза для пациента. Ошибочная интерпретация 

морфологических изменений может привести к фатальным последствиям: 

неверно установленному диагнозу, неправильно выбранной терапии или 

даже судебно-медицинским конфликтам. Глубокое понимание патогенеза 

некроза, чёткое разграничение его стадий и морфологических форм 

позволяет избежать большинства типичных диагностических промахов. 

Одной из частых причин ошибок является недостаточная корреляция 

морфологических данных с клиническими проявлениями. Патологический 

процесс в ткани может быть уже в фазе регенерации, тогда как клиническая 

картина ещё указывает на острую стадию. Это особенно характерно для 

инфаркта миокарда или некроза печени. Морфолог при недостаточной 

внимательности может принять рубцевание за свежий процесс, а клиницист 
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— наоборот, счесть активное воспаление признаком продолжающегося 

разрушения. Серьёзной проблемой остаётся и неправильное различение 

между некрозом и апоптозом. Хотя оба процесса связаны с гибелью клетки, 

морфологические проявления у них принципиально различны. При апоптозе 

клетки погибают программированно, сохраняя мембранную целостность и не 

вызывая воспаления, тогда как некроз сопровождается деструкцией мембран, 

отёком, лизисом и вторичной воспалительной реакцией. Отсутствие 

специфических маркеров на ранних этапах приводит к тому, что 

апоптотические изменения нередко принимают за начальные признаки 

некроза. Ошибки часто связаны с неправильной трактовкой артефактов 

фиксации тканей. При неправильной обработке материала, нарушении 

условий забора или задержке фиксации наблюдаются искусственные 

коагуляционные изменения, которые морфологически схожи с настоящим 

некрозом. Такие артефакты особенно часто встречаются при исследовании 

биопсийных материалов печени, селезёнки и лимфатических узлов. 

Отсутствие воспалительной реакции в подобных случаях помогает отличить 

искусственные повреждения от истинного некроза, однако неопытный 

патолог может принять артефакт за патологический процесс. 

Диагностические ошибки возможны и при оценке постишемических 

изменений. На ранних стадиях ишемии клетки сохраняют форму, но уже 

теряют функциональную активность. Морфологически они выглядят 

бледными, с нечеткими контурами, однако ещё обратимыми. Неверное 

отнесение таких изменений к некрозу может привести к неправильному 

клиническому решению, особенно при хирургическом вмешательстве, где 

важно различать обратимые и необратимые стадии. 

При инфекционных некрозах главная ошибка заключается в 

неправильной идентификации возбудителя. Гнойно-некротические процессы 

могут быть вызваны различными микроорганизмами — от стафилококков до 

анаэробных клостридий, и морфологическая картина при этом может быть 

схожей. Без применения микробиологических и иммуногистохимических 
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методов диагност может сделать ложное заключение о природе процесса, что 

влечёт за собой неверный выбор антибиотикотерапии. Не менее частая 

ошибка — недооценка смешанных форм некроза. В одном органе могут 

сочетаться коагуляционные и колликвационные изменения, особенно при 

тяжелых токсико-ишемических поражениях. Односторонняя оценка 

приводит к искажённому представлению о патогенезе. Например, при 

панкреонекрозе нередко доминирует жировая деструкция, но сопутствующий 

коагуляционный компонент указывает на тяжесть процесса. Игнорирование 

этого признака лишает клинициста возможности корректно прогнозировать 

исход. 

Таблица 29. Частые морфологические ошибки при диагностике 

некроза 
Ошибка Причина Последствие 

Принятие апоптоза за 
некроз 

Отсутствие специфического 
окрашивания 

Неверная трактовка 
клеточной гибели 

Артефакты фиксации Нарушение техники Ложноположительный 
диагноз 

Недооценка 
воспалительной реакции 

Поверхностное исследование Ошибочный прогноз 

Неправильная оценка 
стадии 

Отсутствие 
хронологического анализа 

Противоречие клиническим 
данным 

Игнорирование 
смешанных форм 

Недостаточный опыт Неполный диагноз 

Ещё одной серьёзной причиной ошибок является недостаточное 

использование дополнительных методов диагностики. Световая 

микроскопия, хотя и остаётся основой патологоанатомического 

исследования, не всегда даёт исчерпывающую информацию. Только 

применение иммуногистохимии, электронной микроскопии и цифрового 

анализа изображений позволяет подтвердить морфологические 

предположения. В клинической практике встречаются случаи, когда диагноз 

«некроз» был пересмотрен после проведения электронно-микроскопического 

исследования, выявившего признаки митохондриальной деструкции без 

лизиса цитоплазмы — характерные для сублетальных изменений. Особое 

внимание следует уделить взаимодействию патолога с клиницистами. 

Недостаточный обмен информацией между морфологом и лечащим врачом 
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ведёт к расхождениям в интерпретации результатов. Например, патолог 

может описать «очаг некроза» без уточнения причины, тогда как для 

терапевта важно знать, является ли он ишемическим, токсическим или 

инфекционным. Отсутствие клинической информации об анамнезе, 

лекарственной терапии и сопутствующих заболеваниях существенно снижает 

точность морфологического заключения. Профилактика диагностических 

ошибок строится на системном подходе. Прежде всего, необходим строгий 

контроль за качеством гистологического материала: правильный забор, 

фиксация, окраска и документирование. Также важно внедрение стандартов 

морфологического описания. В патологоанатомической практике 

используются классификаторы (например, ICD-O или система SNOMED), 

позволяющие унифицировать терминологию и уменьшить вероятность 

разночтений. Существенную роль в снижении ошибок играет повышение 

квалификации специалистов. Современные образовательные программы 

включают модули по цифровой патологии, морфометрическому анализу и 

интерпретации иммуногистохимических данных. Введение двойной 

проверки («double reading») — независимого пересмотра препаратов двумя 

патологами — также существенно повышает точность заключений. 

Ключевым элементом профилактики является создание 

патологоанатомических консилиумов, где обсуждаются сложные случаи. 

Совместная работа позволяет объединить клинические, лабораторные и 

морфологические данные, что особенно важно при системных заболеваниях 

и спорных диагностических ситуациях. Технологическое развитие открывает 

новые возможности для минимизации ошибок. Внедрение искусственного 

интеллекта и машинного анализа изображений значительно повышает 

точность идентификации морфологических структур, автоматизирует 

распознавание зон некроза и позволяет выявлять паттерны, ускользающие от 

человеческого глаза. При этом ИИ-системы не заменяют патолога, а лишь 

служат инструментом для уточнения диагноза, снижая риск субъективных 

ошибок. Особую сложность представляет судебно-медицинская экспертиза, 
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где от правильности морфологического заключения зависят юридические 

решения. Ошибки здесь могут иметь далеко идущие последствия, поэтому 

эксперты обязаны применять весь спектр методов и сохранять полную 

документированность анализа. Превентивным методом является 

стандартизация отчётности. Каждое патологоанатомическое заключение 

должно включать описание макро- и микроскопической картины, 

интерпретацию, заключение о патогенезе и возможных причинах. Только 

структурированная форма отчёта позволяет исключить двусмысленность и 

обеспечивает воспроизводимость выводов. Наконец, профилактика ошибок 

требует формирования культуры аналитического мышления у патологов. 

Важно не только описывать увиденное, но и понимать взаимосвязи между 

морфологическими и клиническими событиями. Патологическая анатомия — 

это наука о причинности, а не просто о форме. Поэтому врач, занимающийся 

морфологической диагностикой, должен сочетать наблюдательность с 

критическим мышлением, что и является лучшей защитой от 

диагностических промахов. В целом, ошибки в диагностике некротических 

процессов возникают не столько из-за отсутствия знаний, сколько из-за 

нарушения логики анализа и недостаточного междисциплинарного 

взаимодействия. Профилактика требует системного подхода, основанного на 

стандартизации, контроле качества, постоянном обучении и внедрении 

инновационных технологий. Только так морфология сохранит своё значение 

как фундаментальная наука, обеспечивающая точность и надёжность 

клинической диагностики. 

6.4. Использование патологоанатомических данных в клинической 

практике. 

Использование патологоанатомических данных в клинической 

практике является одним из важнейших направлений современной 

медицины, так как именно морфологическая информация позволяет не 

только подтвердить или уточнить диагноз, но и определить эффективность 

лечения, прогноз заболевания, а в ряде случаев — пересмотреть клинические 
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представления о патогенезе. Патологоанатомическое исследование служит 

своеобразным мостом между клинической гипотезой и биологической 

реальностью, помогая врачу увидеть заболевание не через симптомы, а через 

его материальную основу — повреждения тканей, клеток и внутриклеточных 

структур. Клиницисты нередко сталкиваются с тем, что внешние проявления 

болезни не отражают истинную глубину патологического процесса. Только 

морфологический анализ может показать, какие именно структуры 

пострадали, каковы масштабы некроза, есть ли признаки репарации или, 

напротив, продолжающегося разрушения. Это особенно важно при 

заболеваниях, протекающих с латентными или атипичными симптомами — 

таких, как хронические гепатиты, миокардиты, васкулиты, системные 

коллагенозы. В этих случаях патологоанатомические данные становятся 

решающими в постановке диагноза. Патологическая анатомия — это не 

просто дисциплина, фиксирующая факт повреждения. Это аналитическая 

наука, позволяющая установить причинно-следственные связи между 

морфологическими изменениями и клиническим течением болезни. 

Например, при хронической сердечной недостаточности морфолог находит 

участки мелкоочагового фиброза в миокарде, указывающие на перенесённые 

микронекрозы. Эти данные позволяют клиницисту объяснить устойчивые 

нарушения ритма, не связанные с острым инфарктом, и скорректировать 

лечение. Морфологические данные приобретают особое значение при оценке 

эффективности терапии. Современные противоопухолевые, 

антибактериальные и антифибротические препараты оцениваются не только 

по клиническому эффекту, но и по морфологическим результатам. Например, 

при лечении гепатоцеллюлярной карциномы морфологический анализ 

позволяет определить процент некротизированных клеток после 

химиоэмболизации — это объективный критерий успешности терапии. 

Использование патологоанатомических данных в онкологии стало 

стандартом международных протоколов. После хирургического удаления 

опухоли патолог исследует резекционные края, степень инвазии, процент 
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некроза и наличие метастазов. Эти данные заносятся в патоморфологический 

отчёт, который определяет дальнейшую тактику: необходимость химио- или 

лучевой терапии, возможность органосохранного лечения, прогноз 

выживаемости. Не менее важную роль морфологические данные играют при 

аутоиммунных заболеваниях. Биопсии кожи, почек, печени позволяют 

обнаружить иммунные комплексы, васкулиты, зоны коагуляционного 

некроза, что даёт врачу возможность дифференцировать системные 

васкулиты, волчанку или склеродермию. При этом морфологическая картина 

нередко опережает клинические проявления, давая врачу время для ранней 

терапии и предотвращения осложнений. Патологоанатомические данные 

незаменимы и при кардиологических заболеваниях. Анализ некроза 

миокарда с определением давности очага, его морфологического типа и 

степени организации позволяет кардиологам корректировать терапию, 

прогнозировать риск повторных инфарктов и определять восстановительный 

потенциал мышцы. 

В хирургической практике значение патологоанатомических данных 

трудно переоценить. При операциях по поводу гангрен, некротических язв, 

панкреонекроза именно морфологическое исследование определяет степень 

жизнеспособности тканей, границы резекции и необходимость повторного 

вмешательства. Без гистологической верификации невозможно отличить 

гнойно-некротические процессы от опухолевых или специфических 

гранулематозов. 

Таблица 30. Клиническое значение патологоанатомических 

данных при некротических процессах 
Клиническая 

область 
Морфологические критерии Практическое значение 

Кардиология Степень коагуляционного некроза, 
фиброз, васкуляризация 

Прогноз постинфарктного 
ремоделирования 

Гепатология Зоны фокального или 
мостовидного некроза 

Дифференцировка вирусного и 
токсического гепатита 

Нефрология Некроз канальцев, микротромбозы Диагностика острой почечной 
недостаточности 

Онкология Процент опухолевого некроза Оценка эффективности 
химиотерапии 
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Дерматология Эпидермальный некроз, васкулиты Распознавание токсико-
аллергических реакций 

Особое значение морфология имеет в трансплантологии. Оценка 

биоптата трансплантата позволяет определить наличие острого или 

хронического отторжения, васкулитов, зон ишемического некроза. Эти 

данные напрямую влияют на решение о коррекции иммуносупрессивной 

терапии. Таким образом, патологоанатомическая диагностика становится не 

просто этапом наблюдения, а инструментом управления лечением. В 

гематологии патологоанатомический анализ костного мозга позволяет 

выявить некротические изменения в строме и определить степень угнетения 

кроветворения. Это имеет решающее значение при цитостатической терапии, 

когда требуется отличить лекарственное поражение от рецидива лейкоза. 

Патологоанатомические данные незаменимы при формировании 

клинических протоколов. В основе большинства современных 

классификаций лежат именно морфологические критерии. Например, 

стадирование опухолей по системе TNM, классификация гепатитов по 

степени фиброза и некроза, оценка остроты ишемического повреждения 

миокарда — все эти системы основаны на результатах морфологических 

исследований. Одним из наиболее перспективных направлений является 

использование цифровых морфологических данных для 

персонализированной медицины. С помощью алгоритмов машинного 

анализа можно сопоставлять патологоанатомические картины с 

клиническими и генетическими данными, выявляя индивидуальные 

особенности течения болезни. Такие методы уже применяются в онкологии и 

нейропатологии, где цифровая морфология помогает прогнозировать ответ 

на терапию и вероятность рецидива. Кроме диагностической роли, 

морфологические данные имеют огромное образовательное значение. На их 

основе формируются учебные стандарты, клинико-анатомические 

конференции, аудиты качества лечения. Разбор несоответствий между 

клиническим и патологоанатомическим диагнозами позволяет выявлять 

системные ошибки в ведении пациентов, повышая общий уровень 
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медицинской практики. Патологоанатомическая служба, таким образом, 

является неотъемлемой частью клинического цикла. Без неё невозможна 

обратная связь между лечением и результатом, между диагнозом и исходом. 

Морфологическая информация делает медицину объективной, превращая 

гипотезы в факты. 

Важной задачей современной клинической морфологии является 

интеграция патологоанатомических данных в электронные медицинские 

системы. Создание единого цифрового архива морфологических 

изображений и заключений позволяет врачам быстро получать доступ к 

информации, проводить сравнительный анализ и отслеживать динамику 

заболеваний. Это особенно важно при редких или хронических патологиях, 

где требуется длительное наблюдение. Патологоанатомические данные также 

применяются при разработке новых методов лечения. Изучение 

морфологических последствий лекарственных воздействий позволяет 

создавать более безопасные препараты и выявлять побочные эффекты на 

ранних стадиях. При клинических испытаниях каждый новый препарат 

оценивается не только по клиническим параметрам, но и по 

морфологическим изменениям в органах и тканях. Таким образом, 

морфологические данные представляют собой универсальный инструмент 

клинической верификации, контроля качества лечения и научного анализа. 

Они соединяют фундаментальную медицину и практику, биологию и 

клинику, позволяя врачам не просто лечить симптомы, а понимать 

глубинные механизмы болезни. Патологическая анатомия остаётся 

центральным элементом доказательной медицины, потому что она опирается 

на то, что можно увидеть, измерить и доказать. И именно поэтому её данные 

продолжают быть основой всех значимых клинических решений, делая 

медицинскую практику точной, рациональной и научно обоснованной. 

ЗАКЛЮЧЕНИЕ ПО ГЛАВЕ VI. КЛИНИЧЕСКОЕ ЗНАЧЕНИЕ 

НЕКРОТИЧЕСКИХ ПРОЦЕССОВ 
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Шестая глава раскрывает клиническое значение некротических 

процессов и подчёркивает фундаментальную роль патологоанатомического 

анализа в современном здравоохранении. Понимание морфологических 

механизмов гибели клеток, путей репарации и исходов позволяет врачам 

принимать научно обоснованные решения, прогнозировать течение болезни 

и корректировать терапию. Некроз выступает не просто морфологическим 

фактом, а биологическим маркером тяжести патологического процесса, 

отражающим адаптационные возможности организма.  

Патологоанатомические данные формируют основу клинико-

анатомического мышления, обеспечивая связь между клинической 

симптоматикой и тканевыми изменениями. Они позволяют оценивать 

эффективность лечения, определять причины осложнений, предупреждать 

диагностические ошибки. Внедрение цифровой морфологии, 

иммуногистохимии и молекулярных методов анализа делает патологическую 

анатомию не только ретроспективной, но и прогностической наукой, активно 

участвующей в принятии решений в режиме реального времени. Ошибки 

диагностики некроза могут иметь фатальные последствия, поэтому 

стандартизация патоморфологических протоколов и междисциплинарное 

взаимодействие врачей разных профилей являются обязательным условием 

современной медицинской практики. В будущем роль морфологического 

анализа только возрастёт, поскольку именно он позволяет оценить 

объективную картину болезни на клеточном и субклеточном уровне. 
 

Таблица 31. Практическая роль патологоанатомических данных в 

клинической медицине 
Клиническая 

область 
Цель морфологического 

анализа 
Практический результат 

Кардиология Определение глубины некроза 
миокарда 

Прогноз восстановления 
функции сердца 

Онкология Оценка степени опухолевого 
некроза 

Решение о тактике терапии 

Гепатология Анализ зон некроза и фиброза Дифференциация форм гепатита 
Хирургия Граница жизнеспособных тканей Планирование объёма операции 
Судебная медицина Давность некроза и причина Экспертное заключение 
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смерти 
 

Схема 6.1. Структура клинической ценности 

патологоанатомических данных (%): 
Диагностика (35%) ─────────╮ 

                           ├──> Общая практическая значимость 

Прогнозирование (25%) ─────╯ 

Контроль терапии (20%) 

Профилактика ошибок (10%) 

Научные цели (10%) 

 

Схема показывает, что наибольший вес в применении 

патологоанатомических данных приходится на диагностику и 

прогнозирование, что подчеркивает их интеграцию в повседневную 

медицинскую практику. 

Схема 6.2. Логическая модель использования морфологических 

данных в клинике: 
Морфологическое исследование 

↓ 
Определение типа и стадии некроза 

↓ 
Корреляция с клинической картиной 

↓ 
Прогноз исхода и выбор терапии 

↓ 
Оценка эффективности лечения 

↓ 
Профилактика повторных поражений 

Эта схема демонстрирует циклический характер применения 

патологоанатомической информации — от первичного анализа до обратной 

связи с клиническим результатом. 

 Заключение шестой главы подчёркивает, что без 

патологоанатомического анализа невозможно достичь истинной точности 

диагностики и глубины клинического понимания болезни. Морфологическая 

интерпретация некроза является тем основанием, на котором строятся не 

только диагнозы, но и научные концепции, терапевтические решения и 

медицинские прогнозы. Это делает патологическую анатомию неотъемлемой 
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частью доказательной медицины и главным инструментом связи между 

клинической практикой и биологической истиной. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

ГЛАВА VII. Современные методы исследования некроза 

7.1. Гистохимические и иммуноцитохимические методы. 

Гистохимические и иммуноцитохимические методы исследования 

некроза сегодня занимают одно из центральных мест в диагностике 

патологических процессов, так как позволяют выявить не только 

морфологические изменения клеток, но и биохимическую природу их 
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гибели. Эти методы дают возможность рассматривать некроз не как 

статическое явление, а как динамический процесс, в котором каждая стадия 

сопровождается специфическими изменениями ферментной активности, 

структурных белков, липидного состава и молекулярных маркеров. Их 

внедрение в патологическую практику позволило перейти от описательной 

морфологии к функционально-молекулярной интерпретации повреждений 

тканей. Гистохимический анализ основывается на выявлении активности 

ферментов, участвующих в метаболизме клетки. При некрозе происходит 

резкое снижение активности дегидрогеназ, фосфатаз, оксидаз и эстераз, что 

отражает энергетический дефицит и утрату ферментативного потенциала. 

Например, реакция на сукцинатдегидрогеназу (SDH) показывает нарушение 

митохондриальной активности: в жизнеспособных клетках окраска ярко-

синяя, а в зоне некроза она полностью исчезает. Этот тест используется при 

оценке ишемических поражений миокарда и скелетных мышц. 

Иммуноцитохимические методы основываются на взаимодействии антигенов 

с соответствующими антителами, меченными ферментами, 

флуоресцентными красителями или наночастицами. С их помощью можно 

выявить белки, экспрессия которых изменяется при некрозе: каспазы, 

цитохром c, белки теплового шока (HSP70), маркеры воспаления (IL-6, TNF-

α), а также элементы клеточного цитоскелета (виментин, актин, десмин). Эти 

показатели не только подтверждают факт клеточной гибели, но и позволяют 

различить тип смерти — некротический, апоптотический или смешанный. 

Наиболее информативными считаются маркеры утраты целостности 

плазматической мембраны, такие как пропидий йодид и антитела к ядерным 

антигенам. При некрозе они свободно проникают внутрь клетки, тогда как 

при апоптозе мембрана сохраняется неповреждённой. Таким образом, 

иммуноцитохимия даёт возможность различить механизмы клеточной 

смерти на молекулярном уровне, что невозможно при обычной гистологии. 

Гистохимические методы позволяют изучить динамику биохимических 

реакций в зоне некроза. Например, метод Бромфенолового синего выявляет 
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степень денатурации белков, а реакция на липиды показывает зоны лизиса 

клеточных мембран. При некрозе печени исчезает реакция на гликоген 

(ШИК-тест), что отражает глубокие нарушения энергетического обмена. 

Совокупность этих данных даёт возможность судить о тяжести повреждения 

и его давности. Одним из ключевых направлений является выявление 

активности лизосомальных ферментов — кислой фосфатазы, катепсинов и β-

глюкуронидазы. Повышение их активности в перифокальной зоне указывает 

на аутоферментативное разрушение клеток, характерное для 

колликвационного некроза. Этот механизм особенно важен для понимания 

процессов в головном мозге, где именно лизосомальное расщепление 

определяет размягчение тканей. Иммуноцитохимические технологии дают 

возможность построить пространственную карту белков в повреждённой 

клетке. С помощью антител против цитохрома c можно определить, 

произошло ли высвобождение этого белка из митохондрий в цитоплазму — 

ключевой момент в запуске каскада гибели. Маркеры HMGB1 и RIPK3 

используются для дифференцировки программируемого некроза 

(некроптоза) от классического коагуляционного. Это открывает новые 

возможности для таргетной терапии, направленной на блокирование 

молекулярных путей клеточной деструкции. Современные 

иммуноцитохимические методы сочетаются с цифровыми технологиями. 

Применение конфокальной микроскопии и флуоресцентного зондирования 

позволяет получать трёхмерные изображения клеток, визуализируя 

некротические очаги на субклеточном уровне. При этом используется 

программное моделирование интенсивности свечения, что делает анализ 

количественным и воспроизводимым. 

Таблица 32. Основные гистохимические и иммуноцитохимические 

маркеры некротического процесса 
Метод Маркер Интерпретация 

результата 
Применение 

Гистохимия Сукцинатдегидрогеназа 
(SDH) 

Отсутствие 
окрашивания – 
гибель 

Миокард, 
скелетная 
мышца 
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митохондрий 
Гистохимия Кислая фосфатаза Активность ↑ – 

аутолиз клеток 
Печень, почки 

Иммуноцитохимия Цитохром c Выход из 
митохондрий – 
начало гибели 

Нейроны, 
кардиомиоциты 

Иммуноцитохимия HSP70 Повышение 
экспрессии – 
стресс клетки 

Печень, кожа 

Иммунофлуоресценция Пропидий йодид Проникновение в 
ядро – нарушение 
мембраны 

Все ткани 

Иммуногистохимия TNF-α, IL-6 Воспалительный 
ответ при некрозе 

Почки, лёгкие 

Иммуноцитохимия позволяет не только диагностировать, но и 

прогнозировать исход некротических процессов. Например, высокая 

экспрессия HSP70 свидетельствует о компенсаторной активности клетки и 

возможности обратимости повреждения. Напротив, появление маркёра 

RIPK3 говорит о необратимости и переходе процесса в некроптоз. Эти 

сведения используются в экспериментальной терапии, направленной на 

сохранение жизнеспособности клеток в критических состояниях. Гистохимия 

незаменима и в судебно-медицинской практике. С её помощью определяют 

давность некроза, что имеет решающее значение при расследовании причин 

смерти. Например, постепенное исчезновение реакции на гликоген и 

эстеразы происходит в строго определённой временной последовательности, 

позволяя датировать процесс с точностью до нескольких часов. 

Иммуноцитохимические методы также позволяют отличить постмортальные 

изменения от прижизненных. В посмертно изменённых тканях отсутствует 

реакция на антигены активных белков, тогда как прижизненный некроз 

сопровождается их гиперэкспрессией. Это имеет большое значение для 

судебной медицины и диагностики внезапной смерти. Современные 

лаборатории используют автоматические системы окрашивания и анализа 

изображений, что исключает субъективный фактор. Алгоритмы 

распознавания паттернов на цифровых микрофотографиях позволяют 

количественно оценить степень повреждения тканей и активность 

иммуномаркёров. Интеграция гистохимии с молекулярной патологией 
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привела к появлению гибридных методов, таких как иммунофлуоресцентная 

гибридизация (IFISH), сочетающая свойства классической 

иммуногистохимии и анализа нуклеотидных последовательностей. Это даёт 

возможность визуализировать локализацию ДНК-фрагментов, связанных с 

повреждением клеточного ядра при некрозе. 

Современные гистохимические технологии выходят за пределы 

традиционной патоморфологии, открывая новые горизонты в научных 

исследованиях. Они позволяют не только диагностировать уже 

сформировавшийся некроз, но и выявлять преднекротические состояния, 

когда изменения ещё обратимы. Это особенно важно для кардиологии и 

неврологии, где своевременное вмешательство может спасти жизнь 

пациента. Таким образом, гистохимические и иммуноцитохимические 

методы представляют собой мощный инструмент молекулярно-

морфологического анализа, соединяющий биохимию, клеточную 

физиологию и патологическую анатомию в единое целое. Они позволяют не 

просто видеть морфологическую картину, но понимать механизмы гибели 

клеток, прогнозировать исходы и разрабатывать целенаправленные методы 

лечения. Современная медицина без этих технологий уже немыслима, 

поскольку именно они превращают патологию из описательной дисциплины 

в точную науку, основанную на молекулярных доказательствах и 

объективных данных. 

7.2. Электронная и конфокальная микроскопия. 

Гистохимические и иммуноцитохимические методы исследования 

некроза сегодня занимают одно из центральных мест в диагностике 

патологических процессов, так как позволяют выявить не только 

морфологические изменения клеток, но и биохимическую природу их 

гибели. Эти методы дают возможность рассматривать некроз не как 

статическое явление, а как динамический процесс, в котором каждая стадия 

сопровождается специфическими изменениями ферментной активности, 

структурных белков, липидного состава и молекулярных маркеров. Их 
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внедрение в патологическую практику позволило перейти от описательной 

морфологии к функционально-молекулярной интерпретации повреждений 

тканей. Гистохимический анализ основывается на выявлении активности 

ферментов, участвующих в метаболизме клетки. При некрозе происходит 

резкое снижение активности дегидрогеназ, фосфатаз, оксидаз и эстераз, что 

отражает энергетический дефицит и утрату ферментативного потенциала. 

Например, реакция на сукцинатдегидрогеназу (SDH) показывает нарушение 

митохондриальной активности: в жизнеспособных клетках окраска ярко-

синяя, а в зоне некроза она полностью исчезает. Этот тест используется при 

оценке ишемических поражений миокарда и скелетных мышц. 

Иммуноцитохимические методы основываются на взаимодействии антигенов 

с соответствующими антителами, меченными ферментами, 

флуоресцентными красителями или наночастицами. С их помощью можно 

выявить белки, экспрессия которых изменяется при некрозе: каспазы, 

цитохром c, белки теплового шока (HSP70), маркеры воспаления (IL-6, TNF-

α), а также элементы клеточного цитоскелета (виментин, актин, десмин). Эти 

показатели не только подтверждают факт клеточной гибели, но и позволяют 

различить тип смерти — некротический, апоптотический или смешанный. 

Наиболее информативными считаются маркеры утраты целостности 

плазматической мембраны, такие как пропидий йодид и антитела к ядерным 

антигенам. При некрозе они свободно проникают внутрь клетки, тогда как 

при апоптозе мембрана сохраняется неповреждённой. Таким образом, 

иммуноцитохимия даёт возможность различить механизмы клеточной 

смерти на молекулярном уровне, что невозможно при обычной гистологии. 

Гистохимические методы позволяют изучить динамику биохимических 

реакций в зоне некроза. Например, метод Бромфенолового синего выявляет 

степень денатурации белков, а реакция на липиды показывает зоны лизиса 

клеточных мембран. При некрозе печени исчезает реакция на гликоген 

(ШИК-тест), что отражает глубокие нарушения энергетического обмена. 

Совокупность этих данных даёт возможность судить о тяжести повреждения 
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и его давности.Одним из ключевых направлений является выявление 

активности лизосомальных ферментов — кислой фосфатазы, катепсинов и β-

глюкуронидазы. Повышение их активности в перифокальной зоне указывает 

на аутоферментативное разрушение клеток, характерное для 

колликвационного некроза. Этот механизм особенно важен для понимания 

процессов в головном мозге, где именно лизосомальное расщепление 

определяет размягчение тканей. Иммуноцитохимические технологии дают 

возможность построить пространственную карту белков в повреждённой 

клетке. С помощью антител против цитохрома c можно определить, 

произошло ли высвобождение этого белка из митохондрий в цитоплазму — 

ключевой момент в запуске каскада гибели. Маркеры HMGB1 и RIPK3 

используются для дифференцировки программируемого некроза 

(некроптоза) от классического коагуляционного. Это открывает новые 

возможности для таргетной терапии, направленной на блокирование 

молекулярных путей клеточной деструкции. Современные 

иммуноцитохимические методы сочетаются с цифровыми технологиями. 

Применение конфокальной микроскопии и флуоресцентного зондирования 

позволяет получать трёхмерные изображения клеток, визуализируя 

некротические очаги на субклеточном уровне. При этом используется 

программное моделирование интенсивности свечения, что делает анализ 

количественным и воспроизводимым. 

 

 

Таблица 32. Основные гистохимические и иммуноцитохимические 

маркеры некротического процесса 
Метод Маркер Интерпретация 

результата 
Применение 

Гистохимия Сукцинатдегидрогеназа 
(SDH) 

Отсутствие 
окрашивания – 
гибель 
митохондрий 

Миокард, 
скелетная 
мышца 

Гистохимия Кислая фосфатаза Активность ↑ – 
аутолиз клеток 

Печень, почки 
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Иммуноцитохимия Цитохром c Выход из 
митохондрий – 
начало гибели 

Нейроны, 
кардиомиоциты 

Иммуноцитохимия HSP70 Повышение 
экспрессии – 
стресс клетки 

Печень, кожа 

Иммунофлуоресценция Пропидий йодид Проникновение в 
ядро – нарушение 
мембраны 

Все ткани 

Иммуногистохимия TNF-α, IL-6 Воспалительный 
ответ при некрозе 

Почки, лёгкие 

Иммуноцитохимия позволяет не только диагностировать, но и 

прогнозировать исход некротических процессов. Например, высокая 

экспрессия HSP70 свидетельствует о компенсаторной активности клетки и 

возможности обратимости повреждения. Напротив, появление маркёра 

RIPK3 говорит о необратимости и переходе процесса в некроптоз. Эти 

сведения используются в экспериментальной терапии, направленной на 

сохранение жизнеспособности клеток в критических состояниях. Гистохимия 

незаменима и в судебно-медицинской практике. С её помощью определяют 

давность некроза, что имеет решающее значение при расследовании причин 

смерти. Например, постепенное исчезновение реакции на гликоген и 

эстеразы происходит в строго определённой временной последовательности, 

позволяя датировать процесс с точностью до нескольких  часов. 

Иммуноцитохимические методы также позволяют отличить постмортальные 

изменения от прижизненных. В посмертно изменённых тканях отсутствует 

реакция на антигены активных белков, тогда как прижизненный некроз 

сопровождается их гиперэкспрессией. Это имеет большое значение для 

судебной медицины и диагностики внезапной смерти. Современные 

лаборатории используют автоматические системы окрашивания и анализа 

изображений, что исключает субъективный фактор. Алгоритмы 

распознавания паттернов на цифровых микрофотографиях позволяют 

количественно оценить степень повреждения тканей и активность 

иммуномаркёров. Интеграция гистохимии с молекулярной патологией 

привела к появлению гибридных методов, таких как иммунофлуоресцентная 

гибридизация (IFISH), сочетающая свойства классической 
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иммуногистохимии и анализа нуклеотидных последовательностей. Это даёт 

возможность визуализировать локализацию ДНК-фрагментов, связанных с 

повреждением клеточного ядра при некрозе. 

Современные гистохимические технологии выходят за пределы 

традиционной патоморфологии, открывая новые горизонты в научных 

исследованиях. Они позволяют не только диагностировать уже 

сформировавшийся некроз, но и выявлять преднекротические состояния, 

когда изменения ещё обратимы. Это особенно важно для кардиологии и 

неврологии, где своевременное вмешательство может спасти жизнь 

пациента. Таким образом, гистохимические и иммуноцитохимические 

методы представляют собой мощный инструмент молекулярно-

морфологического анализа, соединяющий биохимию, клеточную 

физиологию и патологическую анатомию в единое целое. Они позволяют не 

просто видеть морфологическую картину, но понимать механизмы гибели 

клеток, прогнозировать исходы и разрабатывать целенаправленные методы 

лечения. Современная медицина без этих технологий уже немыслима, 

поскольку именно они превращают патологию из описательной дисциплины 

в точную науку, основанную на молекулярных доказательствах и 

объективных данных. 

7.3. Цифровые методы морфометрического анализа. 

Цифровые методы морфометрического анализа в последние 

десятилетия стали одним из наиболее значимых направлений в 

морфологической диагностике некротических процессов, радикально 

изменив представления о точности, объективности и воспроизводимости 

патоморфологических исследований. Если традиционные микроскопические 

наблюдения опирались на субъективную оценку патологоанатома, то 

современные цифровые технологии позволяют количественно измерять 

структурные изменения в тканях, формализуя морфологические признаки и 

превращая визуальные наблюдения в объективные числовые данные. 

Цифровая морфометрия объединила возможности микроскопии, 
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программного анализа изображений и статистической обработки, создав 

совершенно новый стандарт для диагностики и научного изучения некроза. 

Основная концепция морфометрического анализа заключается в 

количественной оценке морфологических структур: площади очагов некроза, 

плотности клеток, толщины мембран, объёма цитоплазмы, ядерно-

цитоплазматического соотношения, степени васкуляризации и многих других 

параметров. Эти показатели, выраженные в числовых значениях, позволяют 

не только фиксировать факт повреждения, но и оценивать его динамику, 

сравнивать эффективность различных терапевтических вмешательств, а 

также строить математические модели прогрессирования некротического 

процесса. Ключевым преимуществом цифровых методов является 

возможность автоматического распознавания структур с использованием 

алгоритмов искусственного зрения. Программы, основанные на принципах 

машинного обучения, способны анализировать сотни изображений за 

короткое время, выделяя некротические области по текстурным, цветовым и 

геометрическим признакам. Это значительно повышает точность 

диагностики и исключает субъективные ошибки, особенно при анализе 

микрофрагментов, где границы некроза неочевидны.В практической 

патологии цифровая морфометрия применяется при исследовании 

биопсийных материалов печени, сердца, почек, мозга, кожи и опухолевых 

тканей. Например, при хроническом гепатите количественное определение 

площади некроза в процентном отношении к общей площади паренхимы 

позволяет объективно оценить стадию заболевания и эффективность терапии. 

При инфаркте миокарда измерение площади некротизированного участка 

относительно общей массы ткани используется как критерий для оценки 

степени поражения и прогноза выживаемости.Морфометрический анализ 

включает несколько этапов: получение цифрового изображения с помощью 

сканеров высокого разрешения, сегментацию структур, классификацию 

элементов ткани и математическую обработку данных. При этом 

применяются специальные алгоритмы — пороговая фильтрация, вейвлет-
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анализ, гистографическая нормализация и текстурная декомпозиция, что 

позволяет максимально точно выделить границы некротических участков. 

Таблица 33. Показатели цифрового морфометрического анализа 

при некрозе различных органов 
Орган Морфометрические параметры Диагностическая 

интерпретация 
Печень Площадь некроза (%), индекс фиброза, 

плотность сосудов 
Оценка стадии гепатита, 
цирроза 

Миокард Толщина стенки, площадь некроза, 
соотношение фиброза и жизнеспособной 
ткани 

Прогноз сердечной 
недостаточности 

Почки Плотность клубочков, диаметр канальцев, 
степень некроза эпителия 

Диагностика острой почечной 
недостаточности 

Мозг Объём размягчения, плотность нейронов, 
площадь глиоза 

Определение степени 
ишемического поражения 

Опухоли Доля некротизированных клеток, плотность 
сосудов, ядерный индекс 

Оценка агрессивности и 
чувствительности к терапии 

Современные морфометрические программы, такие как ImageJ, QuPath, 

Definiens и Halo, обладают высокой аналитической мощностью и 

возможностью интеграции с искусственным интеллектом. Они не только 

вычисляют площадь или периметр некроза, но и определяют текстурные 

характеристики клеток — гранулярность цитоплазмы, распределение 

хроматина, степень пикнотических изменений ядер. Эти показатели 

позволяют объективно различать стадии некротического процесса — от 

коагуляции белков до лизиса клеточных структур. Особое значение цифровая 

морфометрия имеет при исследовании микрососудов и стромальных 

компонентов. С помощью автоматического подсчёта сосудов в зоне некроза 

можно определить степень ишемии и уровень ангиогенеза. Это имеет важное 

прогностическое значение при опухолях, где уровень сосудистого 

разрушения прямо коррелирует с агрессивностью новообразования. 

Цифровые методы позволяют проводить пространственно-временной анализ. 

Сравнивая изображения, полученные в разные периоды, можно отслеживать 

прогрессию или регрессию некроза, оценивать эффект лечения. Такие 

методы незаменимы при клинических исследованиях и фармакологических 

испытаниях новых препаратов. Морфометрические подходы также 
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обеспечивают статистическую достоверность данных. В отличие от 

субъективных описаний, цифровые показатели можно математически 

обработать, рассчитать стандартные отклонения, доверительные интервалы и 

корреляции между морфологическими и клиническими параметрами. Это 

превращает патологическую анатомию в количественную дисциплину, 

сопоставимую по точности с биохимией или физиологией. 

В нейроморфологии цифровая морфометрия используется для 

измерения площади глиальных рубцов, плотности апоптотических телец и 

нейронального некроза. Автоматическое распознавание нейронов позволяет 

выявить даже минимальные изменения в структуре серого вещества, что 

имеет значение при изучении деменций, ишемических инсультов и 

нейродегенеративных заболеваний. Технологии машинного обучения и 

нейронных сетей постепенно становятся неотъемлемой частью 

морфометрического анализа. Алгоритмы глубокого обучения (deep learning) 

способны «обучаться» на тысячах изображений, распознавая паттерны 

некроза с точностью, превышающей человеческую. Такие системы уже 

используются в исследовательских центрах для автоматической 

классификации опухолей, оценки некротических изменений в 

кардиомиоцитах и прогнозирования исходов на основании морфологических 

данных.Интеграция цифровой морфометрии с клиническими базами данных 

создаёт новые возможности для предиктивной медицины. Сопоставление 

количественных морфологических параметров с лабораторными и 

генетическими показателями позволяет строить комплексные модели 

заболевания. Например, корреляция между площадью некроза в биоптате 

печени и уровнем трансаминаз в сыворотке крови позволяет прогнозировать 

развитие печёночной недостаточности. 

Цифровые методы позволяют стандартизировать исследования и 

сделать их сопоставимыми между различными лабораториями. Создание 

международных баз цифровых изображений — таких как Human Protein Atlas 

и The Cancer Digital Archive — делает возможным проведение глобальных 
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сравнительных исследований, где морфологические данные о некрозе могут 

быть проанализированы миллионами специалистов по всему миру. Одним из 

важнейших преимуществ цифровой морфометрии является её 

образовательное значение. Молодые патологоанатомы и исследователи 

получают возможность обучаться на реальных цифровых образцах, видеть 

количественные показатели и развивать аналитическое мышление. Это 

формирует новое поколение морфологов, работающих в парадигме точной и 

цифровой медицины. Таким образом, цифровые методы морфометрического 

анализа стали неотъемлемым инструментом современной патологической 

анатомии. Они обеспечивают объективность, точность, воспроизводимость и 

научную глубину исследований. В диагностике некроза цифровая 

морфометрия позволяет не только визуализировать, но и измерять 

разрушение жизни на клеточном уровне, превращая микроскопический мир в 

пространство чисел и формул. Именно это делает её фундаментом будущей 

медицины, где морфологический анализ становится не просто описанием, а 

высокоточной наукой, способной прогнозировать, моделировать и управлять 

биологическими процессами с математической точностью. 

7.4. Использование биомаркеров и генетических тестов. 

Использование биомаркеров и генетических тестов в исследовании 

некротических процессов открыло принципиально новое направление в 

патологической анатомии и клинической диагностике. Если классическая 

морфология позволяла фиксировать уже сформированные морфологические 

изменения, то молекулярно-генетический подход способен выявить некроз на 

самых ранних этапах — до появления структурных разрушений. Этот подход 

позволяет рассматривать некроз как результат сложного взаимодействия 

генетических, метаболических и иммунных факторов, а не только как 

морфологическое следствие ишемии, токсического воздействия или 

воспаления. Современная концепция биомаркеров опирается на определение 

специфических молекул, появляющихся в крови, тканях или биологических 

жидкостях при гибели клеток. Классическими примерами являются 
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ферменты, высвобождающиеся из повреждённых клеток — 

аспартатаминотрансфераза (AST), лактатдегидрогеназа (LDH), 

креатинфосфокиназа (CK), а также специфические белки, такие как тропонин 

I и T при инфаркте миокарда. Их концентрация в плазме напрямую отражает 

объем некротизированных клеток, а динамика уровня позволяет судить о 

стадии процесса и эффективности терапии. Генетические тесты, в свою 

очередь, открыли возможность оценивать индивидуальную 

предрасположенность организма к развитию некроза. Известно, что мутации 

в генах, регулирующих апоптоз и воспаление, таких как BCL2, TP53, TNF, 

CASPASE-8, могут повышать риск некротических реакций при гипоксии или 

токсическом стрессе. Например, полиморфизм гена TNF-α (-308G/A) связан с 

усиленным воспалительным ответом и более тяжёлым течением 

ишемического некроза печени. Анализ таких мутаций с помощью ПЦР-

методов позволяет прогнозировать индивидуальную чувствительность 

тканей к повреждающим факторам. Особое значение имеют биомаркеры 

воспаления, сопровождающего некротический процесс. Цитокины — 

интерлейкин-6 (IL-6), фактор некроза опухоли альфа (TNF-α), интерлейкин-

1β (IL-1β) — являются не только показателями интенсивности 

воспалительной реакции, но и участниками самой некротической цепочки. 

Повышение уровня этих молекул в плазме коррелирует с масштабом 

повреждения тканей и неблагоприятным прогнозом при сепсисе, инфаркте, 

инсульте. Кроме белковых и ферментных биомаркеров, активно изучаются 

фрагменты нуклеиновых кислот, высвобождающиеся из разрушенных 

клеток. Клеточно-свободная ДНК (cfDNA) и митохондриальная ДНК 

(mtDNA) выступают не только в роли индикаторов клеточной гибели, но и 

как активные медиаторы воспаления, стимулируя иммунный ответ. Их 

количественная оценка методом qPCR позволяет судить о степени 

системного некроза и вовлечении различных органов. 

Таблица 35. Ключевые биомаркеры некротического процесса и их 

клиническое значение 
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Биомаркер Тип молекулы Локализация 
источника 

Клиническое значение 

Тропонин I / 
T 

Белок Кардиомиоциты Диагностика инфаркта 
миокарда 

AST, ALT Ферменты Гепатоциты Оценка некроза печени 
LDH Фермент Все ткани Универсальный маркер 

клеточной гибели 
HSP70 Белок теплового 

шока 
Цитоплазма Маркер клеточного стресса 

IL-6, TNF-α Цитокины Иммунные клетки Показатель системного 
воспаления 

cfDNA, 
mtDNA 

Нуклеиновая 
кислота 

Некротизированные 
клетки 

Признак активного 
тканевого распада 

Помимо классических сывороточных тестов, в последние годы 

развиваются методы детекции биомаркеров непосредственно в тканях. 

Иммуногистохимические методы позволяют локализовать экспрессию 

белков-маркеров некроза в клеточных структурах, а флуоресцентные зонды 

— наблюдать их динамику в реальном времени. Это особенно важно при 

исследовании экспериментальных моделей, где можно визуализировать 

пространственное распределение некротических очагов. В онкопатологии 

определение биомаркеров некроза имеет прогностическое значение. В 

опухолевых тканях уровень HIF-1α (гипоксия-индуцируемого фактора) и 

VEGF (фактора ангиогенеза) отражает степень гипоксии и некротизации. Чем 

выше эти показатели, тем агрессивнее опухоль и хуже ответ на лечение. Это 

позволило внедрить молекулярный профиль некроза в систему 

классификации злокачественных новообразований. В кардиологии 

использование биомаркеров стало стандартом диагностики. Определение 

тропонинов в первые часы после боли в груди позволяет диагностировать 

инфаркт миокарда до появления электрокардиографических признаков. 

Более того, сочетание биомаркеров — тропонина, миоглобина, NT-proBNP 

— даёт возможность не только установить факт некроза, но и 

спрогнозировать тяжесть и исход заболевания. Генетические тесты в 

патологии некроза постепенно становятся инструментом 

персонализированной медицины. Определение вариаций в генах, 

кодирующих антиоксидантные ферменты (SOD2, GPX1), позволяет оценить 
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устойчивость тканей к оксидативному стрессу. Анализ экспрессии микроРНК 

(miR-21, miR-34a, miR-122) также даёт представление о молекулярных 

механизмах гибели клеток, поскольку эти короткие регуляторные молекулы 

напрямую участвуют в активации путей некроза и апоптоза. Современные 

технологии позволяют сочетать генетическое тестирование с 

морфологическим анализом. Так, методы гибридизации in situ (ISH) дают 

возможность определить уровень экспрессии специфических генов прямо на 

гистологическом препарате, сохраняя контекст тканей. Это делает 

возможным пространственное картирование некроза на молекулярном 

уровне. Биомаркеры также нашли применение в судебно-медицинской 

практике. Определение специфических ферментов и нуклеиновых кислот 

позволяет установить давность и прижизненность некротических изменений. 

Например, уровень деградации ДНК и падение активности 

лактатдегидрогеназы происходят в определённой последовательности, что 

делает возможным временную оценку некротических событий. 

В исследовании лекарственных токсичностей биомаркеры играют роль 

ранних индикаторов. Повышение уровня альдолазы, цитохрома c или 

глутатионпероксидазы может сигнализировать о повреждении тканей ещё до 

того, как проявятся клинические симптомы. Это особенно важно при 

тестировании новых фармакологических средств. Современные подходы 

предусматривают использование панелей биомаркеров — сочетание 

нескольких показателей, отражающих разные стороны клеточного 

повреждения. Например, комбинация ферментных, цитокиновых и 

нуклеотидных маркеров позволяет получить комплексную оценку состояния 

тканей и их реакции на патологический процесс. 

Генетические тесты дополняют этот анализ, превращая диагностику 

некроза в многоуровневую систему, где морфологические, биохимические и 

молекулярные данные интегрируются в единую диагностическую модель. 

Благодаря этому подходу стало возможным не только фиксировать факт 
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повреждения, но и понимать его механизмы, прогнозировать исход и 

разрабатывать индивидуальные стратегии лечения. 

Таким образом, биомаркеры и генетические тесты радикально 

изменили представление о некрозе, превратив его из морфологического 

понятия в биомолекулярную категорию. Они позволили соединить 

морфологию и геномику, сделать патологию предсказательной и 

количественной, а клиническую диагностику — точной и динамичной. Эти 

методы открыли путь к новой эре персонализированной медицины, где 

гибель клетки становится не просто объектом наблюдения, а ключом к 

пониманию всей системы жизнедеятельности организма. 

7.5. Перспективы внедрения ИИ и нейросетевых систем в 

морфологическую диагностику. 

Перспективы внедрения искусственного интеллекта и нейросетевых 

систем в морфологическую диагностику некроза сегодня рассматриваются 

как один из самых значимых этапов эволюции патологической анатомии. 

Если в XX веке морфологический анализ основывался на глазомерной оценке 

и экспертном опыте патологоанатома, то XXI век открывает возможности 

полной цифровизации, автоматического анализа изображений и построения 

прогнозных моделей с использованием нейронных сетей. Искусственный 

интеллект перестаёт быть вспомогательным инструментом и постепенно 

превращается в самостоятельную диагностическую систему, способную 

распознавать, классифицировать и количественно оценивать патологические 

процессы, включая некроз, с высокой степенью точности и 

воспроизводимости. Главное преимущество внедрения ИИ заключается в 

способности обрабатывать огромные массивы данных, что невозможно для 

человека. Современные цифровые микроскопы и сканеры создают терабайты 

изображений, и именно нейросети способны выявлять в них закономерности, 

которые даже опытный специалист может не заметить. Для патоморфологии 

некроза это имеет колоссальное значение, так как границы некротических 

зон часто размыты, клеточные изменения разнообразны, а субклеточные 
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повреждения требуют многомерного анализа. Алгоритмы глубокого 

обучения способны «увидеть» паттерны разрушения клеток, которые 

коррелируют с конкретными этиологическими факторами — гипоксией, 

токсическим воздействием, ишемией или воспалением. Современные 

нейросетевые модели в морфологии строятся по типу сверточных нейронных 

сетей (CNN), которые обучаются на тысячах изображений. Такие модели 

могут автоматически сегментировать некротические участки, 

классифицировать тип некроза (коагуляционный, колликвационный, 

жировой и др.) и даже предсказывать его исход. Обучение проводится на 

размеченных данных, где каждое изображение снабжено экспертными 

комментариями, что позволяет системе формировать представление о 

признаках патологического процесса. Одним из успешных примеров 

является использование алгоритмов ResNet и EfficientNet для диагностики 

некроза в тканях печени и миокарда. Эти модели достигают точности 

распознавания свыше 95 %, что сопоставимо с уровнем профессионального 

патологоанатома. При этом ИИ способен анализировать не только форму и 

цвет клеток, но и пространственные отношения между ними — что крайне 

важно при оценке степени разрушения ткани и характера воспалительной 

реакции. 

Таблица 36. Примеры использования ИИ-систем в 

морфологической диагностике некроза 
Область 

исследования 
Тип 

нейросети 
Применение Результат 

Печень CNN 
(ResNet-50) 

Автоматическая 
классификация очагов 
некроза 

Точность 96% 

Миокард DenseNet Определение степени 
повреждения 
кардиомиоцитов 

Корреляция с 
клиническими данными 
0.92 

Почки U-Net Сегментация 
некротических канальцев 

Повышение точности 
диагностики на 35% 

Мозг Transformer-
сети 

Распознавание 
ишемических зон и глиоза 

Ранняя диагностика 
инсульта 

Опухоли HybridNet Определение степени 
опухолевого некроза 

Прогноз выживаемости 
пациентов улучшен на 
20% 
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Искусственный интеллект также позволяет стандартизировать 

диагностику. Один и тот же препарат, проанализированный в разных 

лабораториях, даёт одинаковые результаты при применении обученной 

нейросети, что исключает человеческий фактор и субъективизм. Для 

патологии некроза, где каждая мелочь имеет значение, это особенно важно. 

Ещё одним направлением развития является интеграция морфологических 

данных с клинической информацией и лабораторными показателями. 

Нейросети способны анализировать не только изображения, но и 

многомерные данные — биохимические показатели, генетические тесты, 

уровни биомаркеров. Это создаёт возможность построения предсказательных 

моделей, которые определяют вероятность развития некроза или его 

осложнений на основе совокупности данных. Важным аспектом является 

использование искусственного интеллекта в морфометрическом анализе. 

Системы машинного обучения автоматически измеряют площадь и объем 

некротических зон, определяют плотность клеток и сосудов, анализируют 

структурные изменения. Это позволяет не просто фиксировать наличие 

некроза, а количественно оценивать динамику процесса и эффективность 

терапии. 

Современные системы ИИ не ограничиваются статическим анализом. 

Благодаря рекуррентным сетям (RNN) они могут отслеживать динамику 

изменений — например, оценивать, как некротические процессы 

развиваются после ишемического повреждения или под действием лекарств. 

Это делает возможным моделирование процесса в реальном времени и 

построение прогностических сценариев. Особое внимание уделяется 

разработке объяснимого ИИ (explainable AI), который позволяет 

визуализировать, почему нейросеть приняла то или иное решение. Это 

особенно важно для медицины, где врач должен понимать механизм вывода, 

а не просто получать ответ. Такие системы выделяют ключевые зоны 

изображения, послужившие основой для заключения, что делает диагностику 

прозрачной и воспроизводимой. Перспективным направлением является 
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создание гибридных моделей, сочетающих машинное зрение с геномными и 

протеомными данными. Нейросети способны связывать морфологические 

признаки некроза с экспрессией определённых генов или уровнем белков, 

формируя молекулярно-морфологические карты тканей. Это открывает 

новые горизонты для персонализированной медицины, где диагноз будет 

учитывать не только морфологическую картину, но и генетическую 

индивидуальность пациента. Искусственный интеллект также активно 

внедряется в образовательный процесс. Цифровые платформы с обучающими 

нейросетями позволяют студентам патоморфологии изучать реальные 

цифровые препараты, получать мгновенные комментарии системы и 

сравнивать свои наблюдения с эталонными образцами. Таким образом 

формируется новое поколение патологоанатомов, владеющих цифровым и 

аналитическим мышлением. 

Важным направлением является использование нейросетей для раннего 

выявления ошибок в диагностике. Алгоритмы могут сравнивать заключения 

патологоанатомов с базой эталонных изображений и указывать на 

несоответствия. Это снижает риск диагностических ошибок и повышает 

достоверность заключений. Развитие телепатологии — ещё одна область, где 

ИИ играет ведущую роль. С помощью облачных платформ цифровые 

изображения могут быть переданы в центры анализа, где нейросети проводят 

предварительную оценку, а специалисты подтверждают результаты. Это 

особенно важно для регионов, где отсутствуют опытные морфологи. В 

будущем ожидается создание полностью автоматизированных 

диагностических систем, которые будут не только распознавать 

некротические изменения, но и выдавать морфометрические, биохимические 

и прогностические отчёты. Такие системы смогут интегрироваться в 

электронные истории болезни, формируя единую диагностическую 

экосистему. Таким образом, внедрение искусственного интеллекта и 

нейросетевых технологий в морфологическую диагностику некроза не 

просто модернизирует существующие методы, но и создаёт новую научную 
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парадигму. Это переход от визуального восприятия к вычислительной 

морфологии, от описания к предсказанию, от субъективного мнения к 

математической точности. Будущее патологической анатомии — это симбиоз 

человека и машины, где экспертное знание и искусственный интеллект 

работают в единой системе ради одной цели — глубже понять, 

предотвратить и контролировать разрушительные процессы, ведущие к 

гибели ткани и нарушению жизни. 

 

 

ЗАКЛЮЧЕНИЕ ПО ГЛАВЕ VII. СОВРЕМЕННЫЕ МЕТОДЫ 

ИССЛЕДОВАНИЯ НЕКРОЗА 

Современные методы исследования некроза представляют собой синтез 

классической морфологии и новейших цифровых технологий. Если раньше 

патологическая анатомия опиралась главным образом на микроскопию и 

визуальный анализ, то сегодня её развитие определяется интеграцией 

биомаркеров, генетических тестов, морфометрических систем и 

нейросетевых технологий. Это обеспечивает переход от субъективной 

оценки к объективным количественным критериям и прогнозным моделям. 

Гистохимические и иммуноцитохимические методы остаются базой 

морфологической верификации, тогда как цифровая морфометрия и ИИ 

позволяют выявлять закономерности в тканевых изменениях и 

прогнозировать исходы некротических процессов. Использование 

биомаркеров, генетических тестов и систем машинного обучения делает 

диагностику более точной, воспроизводимой и клинически значимой. В 

совокупности эти технологии трансформируют патологическую анатомию из 

описательной дисциплины в предсказательную и аналитическую науку. 

Таблица 37. Эволюция методов исследования некроза 
Этап Метод Основные 

характеристики 
Диагностическая 

ценность 
I (традиционный) Световая 

микроскопия 
Описание 
морфологических 
признаков 

Обнаружение 
некроза постфактум 
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II (аналитический) Гисто- и 
иммуноцитохимия 

Определение 
белковых изменений 

Уточнение 
механизма 
повреждения 

III (цифровой) Морфометрия и 
компьютерный 
анализ 

Количественная 
оценка структуры 
тканей 

Объективизация 
диагностики 

IV (молекулярный) Биомаркеры и 
генетические тесты 

Идентификация 
молекулярных 
триггеров некроза 

Прогнозирование 
индивидуального 
риска 

V 
(интеллектуальный) 

Искусственный 
интеллект и 
нейросети 

Автоматизация 
анализа и прогноз 
исхода 

Новая парадигма 
морфологической 
медицины 

 

Диаграмма 7.1. Тенденции развития морфологических методов 

 

Эта диаграмма отражает последовательный переход от ручных 

наблюдений к вычислительным и прогностическим технологиям. 

Схема 7.2. Интеграция цифровых технологий в исследование 

некроза 
Морфологический срез 
       ↓ 
Гистохимический анализ 
       ↓ 
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Цифровая морфометрия 
       ↓ 
Биомаркеры и генетические данные 
       ↓ 
ИИ и прогноз исхода 
 
 

Такой подход демонстрирует, что современная диагностика некроза — 

это не изолированный морфологический акт, а комплексная система, 

объединяющая визуальные, биохимические и молекулярные уровни 

исследования. Внедрение нейросетевых технологий и ИИ становится 

стратегическим направлением развития патологической анатомии, где 

морфология получает новое измерение — вычислительное, а диагностика 

превращается в науку предсказания и управления процессами клеточной 

гибели. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

ТЕСТОВЫЕ ЗАДАНИЯ 

1. Что является главным морфологическим признаком некроза? 

A) Увеличение ядра 

B) Растворение ядра и цитолиз 
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C) Гипертрофия клеток 

D) Усиление деления 

2. Какой из факторов чаще всего вызывает коагуляционный некроз? 

A) Вирусная инфекция 

B) Тепловое воздействие 

C) Токсическое действие кислот 

D) Механическая травма 

3. Что представляет собой апоптоз в отличие от некроза? 

A) Пассивная гибель клетки 

B) Программированная смерть клетки 

C) Отёк и разрушение митохондрий 

D) Неконтролируемая ферментативная деструкция 

4. Какой тип некроза характерен для мозга? 

A) Коагуляционный 

B) Жировой 

C) Колликвационный 

D) Фибриноидный 

5. При инфаркте миокарда развивается: 

A) Колликвационный некроз 

B) Коагуляционный некроз 

C) Фибриноидный некроз 

D) Секвестрация 

6. Что означает термин секвестр? 

A) Инкапсулированная опухоль 

B) Отторгнутый участок мёртвой ткани 

C) Скопление жидкости 

D) Участок гипертрофии 

7. Какой процесс сопровождает коагуляционный некроз? 

A) Денатурация белков 

B) Активация ферментов гидролиза 
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C) Распад липидов 

D) Митотическая активность 

8. Что характерно для жирового некроза? 

A) Расплавление белков 

B) Омыление жиров 

C) Активация коллагеназ 

D) Полнокровие сосудов 

9. При гангрене наблюдается: 

A) Мутация ДНК 

B) Гнилостное разложение тканей 

C) Отложение солей кальция 

D) Лизис клеточного ядра без воспаления 

10. Что является причиной восковидного некроза мышц? 

A) Алкогольное отравление 

B) Физическая перегрузка 

C) Инфекция с высокой температурой 

D) Травматическое повреждение 

11. Какое изменение нехарактерно для некротической клетки? 

A) Кариолизис 

B) Кариорексис 

C) Кариопикноз 

D) Кариотрофия 

12. Что обозначает термин инфаркт? 

A) Скопление экссудата 

B) Участок ишемического некроза 

C) Очаг воспаления 

D) Регенерация тканей 

13. Какая окраска чаще используется для выявления некроза? 

A) Гематоксилин-эозин 

B) Судан III 
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C) Сребрение 

D) Метиленовый синий 

14. Какой орган наиболее чувствителен к ишемическому некрозу? 

A) Печень 

B) Мозг 

C) Поджелудочная железа 

D) Кожа 

15. Что происходит при фибриноидном некрозе? 

A) Отложение фибрина в сосудах 

B) Кальцификация тканей 

C) Замещение жировой тканью 

D) Образование гранулём 

16. Что представляет собой апоптотическое тело? 

A) Остаток ядра 

B) Мембранно-ограниченный фрагмент цитоплазмы 

C) Некротический детрит 

D) Пигментный включённый элемент 

17. Какой метод используют для количественной оценки 

некротических зон? 

A) Биохимический анализ 

B) Морфометрия 

C) Электрофорез 

D) Рентгенография 

18. Основной биомаркер некроза миокарда: 

A) АСТ 

B) Тропонин I 

C) Альбумин 

D) Мочевина 

19. Какой тип некроза характерен для печени при вирусном гепатите? 

A) Коагуляционный 
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B) Колликвационный 

C) Жировой 

D) Центролобулярный 

20. Что является причиной апоптоза? 

A) Дефицит кислорода 

B) Генетическая программа 

C) Травма 

D) Тепловой ожог 

21. Какой фермент служит индикатором некроза клеток печени? 

A) Амилаза 

B) Аланинаминотрансфераза (АЛТ) 

C) Креатинкиназа 

D) Липаза 

22. Что является морфологическим итогом некроза? 

A) Рубец 

B) Гиперплазия 

C) Метаплазия 

D) Ангиогенез 

23. Какая из фаз характеризует ранний этап некротического процесса? 

A) Автолиз 

B) Денатурация белков 

C) Репарация 

D) Организация 

24. Какие органеллы первыми страдают при некрозе? 

A) Лизосомы 

B) Рибосомы 

C) Митохондрии 

D) Эндоплазматическая сеть 

25. Что происходит при кальцификации некротического очага? 

A) Пролиферация сосудов 
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B) Отложение солей кальция 

C) Формирование гноя 

D) Активный рост соединительной ткани 

26. Какой процесс лежит в основе гнойного расплавления тканей? 

A) Колликвационный некроз 

B) Коагуляционный 

C) Фибриноидный 

D) Апоптотический 

27. Основной источник энергии клетки, нарушающийся при некрозе: 

A) Лизосомы 

B) Митохондрии 

C) Рибосомы 

D) Пероксисомы 

28. Какой из цитокинов усиливает развитие некроза? 

A) IL-2 

B) TNF-α 

C) IL-10 

D) INF-β 

29. Какое явление является проявлением «окислительного стресса»? 

A) Увеличение митозов 

B) Аккумуляция свободных радикалов 

C) Снижение ферментов детоксикации 

D) Повышение липидного синтеза 

30. Что представляет собой морфометрический анализ? 

A) Измерение массы органов 

B) Количественная оценка структур на микропрепаратах 

C) Визуальная диагностика 

D) Определение состава ферментов 

31. Какая технология используется в цифровой микроскопии? 

A) Флуоресценция 
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B) Сканирование с высоким разрешением 

C) Радиоактивная метка 

D) Электрофорез 

32. Что изучает иммуноцитохимия? 

A) Электрическую активность клеток 

B) Связь антигенов и антител в тканях 

C) Содержание нуклеотидов 

D) Распределение кальция 

33. Что характерно для некроза кожи при пролежнях? 

A) Ишемическое сдавление 

B) Аутоиммунная реакция 

C) Ожоговое поражение 

D) Инфекционный распад 

34. При ожоговом некрозе основным повреждающим фактором 

является: 

A) Механический 

B) Токсический 

C) Термический 

D) Радиационный 

35. Какой фермент запускает аутолиз клеток? 

A) Протеаза 

B) Липаза 

C) Каспаза 

D) Катепсин 

36. Что является исходом массивного некроза мозга? 

A) Кальцификация 

B) Глиоз 

C) Склероз 

D) Инкапсуляция 
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37. Что характерно для старческого организма при некрозе? 

A) Быстрое восстановление тканей 

B) Замедленная регенерация 

C) Активный ангиогенез 

D) Повышенная пластичность клеток 

38. Какой процесс идёт после некроза при заживлении? 

A) Регенерация 

B) Пролиферация вирусов 

C) Апоптоз 

D) Гипертрофия 

39. Какой метод позволяет различить тип некроза на уровне белков? 

A) Иммуногистохимия 

B) Электронная микроскопия 

C) Флуоресцентное окрашивание 

D) Биопсия 

40. Что обозначает термин «организация» некротических масс? 

A) Замещение соединительной тканью 

B) Распад клеток 

C) Инкапсуляция 

D) Автолиз 

41. Какая структура клетки разрушается первой при ионном 

дисбалансе? 

A) Плазматическая мембрана 

B) Ядро 

C) Цитоскелет 

D) Эндоплазматический ретикулум 

42. Что служит источником свободных радикалов в клетке? 

A) Митохондрии 

B) Рибосомы 
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C) Лизосомы 

D) Ядрышко 

43. Какое исследование используется для выявления cfDNA? 

A) ПЦР-анализ 

B) Электронная микроскопия 

C) Иммунопреципитация 

D) Кариотипирование 

44. Что представляет собой метод «in situ hybridization»? 

A) Выявление мутаций в живой клетке 

B) Определение экспрессии генов на срезах ткани 

C) Оценка ферментативной активности 

D) Введение контраста в сосуды 

45. Какой тип некроза сопровождается отложением жира и мыла? 

A) Восковидный 

B) Жировой 

C) Колликвационный 

D) Коагуляционный 

46. Что происходит при репарации тканей после некроза? 

A) Деление клеток и образование грануляций 

B) Деструкция сосудов 

C) Формирование воспалительного инфильтрата 

D) Активация апоптоза 

47. Какую роль играет ИИ в морфологической диагностике? 

A) Автоматизация анализа изображений 

B) Замена микроскопа 

C) Генетическое тестирование 

D) Пробоподготовка 

48. Что представляет собой «объяснимый ИИ» (Explainable AI)? 

A) Алгоритм, способный объяснить вывод 

B) Система машинного перевода 
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C) Программа визуализации 

D) Тест на ошибки 

49. Какая ткань наиболее устойчива к некрозу? 

A) Сердечная 

B) Эпителиальная 

C) Соединительная 

D) Нервная 

50. Что обозначает термин «цитолиз»? 

A) Разрушение клеточной мембраны 

B) Слияние клеток 

C) Увеличение ядра 

D) Утолщение стенок сосудов 

Ключи для самопроверки:  

1-B, 2-C, 3-B, 4-C, 5-B, 6-B, 7-A, 8-B, 9-B, 10-C, 

11-D, 12-B, 13-A, 14-B, 15-A, 16-B, 17-B, 18-B, 19-D, 20-B, 

21-B, 22-A, 23-B, 24-C, 25-B, 26-A, 27-B, 28-B, 29-B, 30-B, 

31-B, 32-B, 33-A, 34-C, 35-D, 36-B, 37-B, 38-A, 39-A, 40-A, 

41-A, 42-A, 43-A, 44-B, 45-B, 46-A, 47-A, 48-A, 49-C, 50-A. 

 

 

 

 

 

 

 

СИТУАЦИОННЫЕ ЗАДАЧИ 

Задача 1. Инфаркт миокарда 

Описание: Мужчина 58 лет, внезапная боль за грудиной, одышка, ЭКГ 

— патологический зубец Q. На вскрытии — участок серовато-жёлтого цвета 

в левом желудочке, плотный, без блеска. Микроскопически — распад 
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миофибрилл, кариолизис ядер, инфильтрация нейтрофилами. 

Диагноз: Коагуляционный некроз (инфаркт миокарда). 

Патогенез: Ишемия вследствие тромбоза коронарной артерии. 

Прогноз: Развитие рубца, риск хронической сердечной недостаточности. 

Задача 2. Некроз печени при вирусном гепатите 

Описание: Пациентка 32 лет, повышение АЛТ, билирубина, желтуха. 

Микропрепарат — деструкция гепатоцитов, мостовидные зоны некроза. 

Диагноз: Центролобулярный некроз печени. 

Патогенез: Цитотоксическое действие вирусов гепатита B и C. 

Прогноз: Возможен исход в цирроз при хроническом течении. 

Задача 3. Гангрена нижней конечности 

Описание: Мужчина 70 лет с атеросклерозом, жалобы на потемнение 

стопы. Макроскопически — чёрный цвет тканей, зловонный запах, граница с 

живыми тканями чёткая. 

Диагноз: Сухая гангрена стопы. 

Патогенез: Атеросклеротическое сужение артерий → ишемия → некроз. 

Прогноз: Ампутация конечности, возможен сепсис при инфицировании. 

Задача 4. Мозговой инсульт 

Описание: Пациент 64 лет, внезапная потеря сознания, гемиплегия. В 

мозге — участок размягчения серовато-белого цвета. 

Диагноз: Колликвационный некроз (ишемический инфаркт мозга). 

Патогенез: Окклюзия мозговой артерии, гипоксия нейронов. 

Прогноз: Формирование кисты, неврологический дефицит. 

Задача 5. Некроз поджелудочной железы 

Описание: Острый панкреатит, боли в эпигастрии, уровень амилазы ↑. 

Микропрепарат — разрушение ацинарных клеток, омыление жира. 

Диагноз: Жировой некроз поджелудочной железы. 

Патогенез: Активация панкреатических ферментов, автолиз. 

Прогноз: Высокий риск шока и летальности. 

Задача 6. Восковидный некроз мышц 
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Описание: Солдат после тяжёлой инфекции, мышцы бедра плотные, 

тусклые, сероватые. 

Диагноз: Восковидный (зенкеровский) некроз. 

Патогенез: Деструкция миофибрилл из-за гипертермии и интоксикации. 

Прогноз: Исход в фиброз. 

Задача 7. Некроз почек при шоке 

Описание: Пациент после массивной кровопотери, диурез отсутствует. 

Микроскопически — некроз эпителия канальцев. 

Диагноз: Некроз канальцев почек (шоковая почка). 

Патогенез: Гипоперфузия и аноксия тканей. 

Прогноз: Острая почечная недостаточность. 

Задача 8. Фибриноидный некроз сосудов 

Описание: Женщина с системной красной волчанкой. В стенках 

сосудов — гомогенные розовые массы. 

Диагноз: Фибриноидный некроз артериол. 

Патогенез: Иммунные комплексы, активация комплемента. 

Прогноз: Склероз сосудов, хроническая гипоксия тканей. 

Задача 9. Апоптоз гепатоцитов 

Описание: Биопсия печени при лечении интерфероном: отдельные 

клетки с пикнотичными ядрами, фрагментация цитоплазмы. 

Диагноз: Апоптоз гепатоцитов. 

Патогенез: Активация каспаз и митохондриальных сигналов. 

Прогноз: Благоприятный, без воспаления. 

Задача 10. Пролежень у лежачего больного 

Описание: Пациент 85 лет, неподвижный, кожа крестца чернеет, 

выделяется экссудат. 

Диагноз: Ишемический некроз мягких тканей (пролежень). 

Патогенез: Сдавление сосудов → гипоксия → распад тканей. 

Прогноз: Медленное заживление, риск сепсиса. 

Задача 11. Постнекротический цирроз 
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Описание: Длительный вирусный гепатит, фиброзные септы, узлы 

регенерации. 

Диагноз: Постнекротический цирроз печени. 

Патогенез: Массовый некроз → соединительнотканная перестройка. 

Прогноз: Хроническая печёночная недостаточность. 

Задача 12. Некроз в опухоли 

Описание: Биопсия злокачественной опухоли — центральный участок 

с детритом, периферия — жизнеспособные клетки. 

Диагноз: Центр опухолевого некроза. 

Патогенез: Быстрый рост → гипоксия → гибель клеток в центре. 

Прогноз: Признак агрессивности новообразования. 

Задача 13. Инфаркт селезёнки 

Описание: Белёсый участок треугольной формы под капсулой 

селезёнки. 

Диагноз: Коагуляционный некроз (ишемический инфаркт). 

Патогенез: Эмболия селезёночной артерии. 

Прогноз: Организация и рубцевание. 

Задача 14. Некроз при туберкулёзе 

Описание: Микропрепарат лёгкого: центральный аморфный участок 

без ядер, вокруг эпителиоидные клетки. 

Диагноз: Казеозный некроз. 

Патогенез: Действие микобактерий и сенсибилизация тканей. 

Прогноз: Рубцевание или каверна. 

Задача 15. Некроз при опухолевой терапии 

Описание: После химиотерапии — участки гибели клеток в печени и 

костном мозге. 

Диагноз: Токсический некроз. 

Патогенез: Цитотоксическое действие препаратов. 

Прогноз: Частичная регенерация, риск фиброза. 
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СИТУАЦИОННЫЕ ВОПРОСЫ 

1. Как отличить ишемический некроз от токсического морфологически? 

2. Почему мозг более чувствителен к гипоксии, чем мышцы? 

3. Какую роль играют лизосомы в процессе автолиза? 

4. Какие биомаркеры применяют для ранней диагностики некроза миокарда? 

5. Почему некротическая ткань не кровоточит при рассечении? 
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6. Чем объясняется появление серого цвета у ишемического инфаркта? 

7. Как определить границу между жизнеспособной и мёртвой тканью под 

микроскопом? 

8. Почему в очаге некроза отсутствует митоз? 

9. Что является морфологическим признаком начала регенерации после 

некроза? 

10. Почему некроз печени часто начинается с центролобулярной зоны? 

11. Какова роль макрофагов в ликвидации некротических масс? 

12. Почему при некрозе мозга образуется киста, а не рубец? 

13. Как апоптоз защищает ткани от воспаления? 

14. Чем морфологически отличается фибриноидный некроз от 

коагуляционного? 

15. Как можно использовать ИИ для подсчёта площади некроза на цифровом 

препарате? 

16. Почему при жировом некрозе возникает меловидный налёт? 

17. Какое значение имеет определение cfDNA в крови пациента с инфарктом? 

18. Почему у детей регенерация после некроза проходит быстрее, чем у 

пожилых? 

19. Как нейросети могут помочь врачу-патологоанатому в прогнозировании 

исхода некроза? 

20. Почему кальцификация чаще происходит в зонах хронического некроза? 

 

 

 

ЗАКЛЮЧЕНИЕ 

Проведённое исследование морфологических, биохимических и 

молекулярно-генетических аспектов некротического процесса позволило 

комплексно рассмотреть природу клеточной гибели и её значение для 

патогенеза многих заболеваний. Анализ динамики изменений при различных 

типах некроза — коагуляционном, колликвационном, жировом, 
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фибриноидном, казеозном и других — подтвердил, что некроз представляет 

собой не просто локальное разрушение ткани, а закономерный результат 

нарушения энергетического и мембранного гомеостаза клетки. 

Морфологический подход, объединённый с данными биохимии, 

иммунологии и молекулярной биологии, позволил выявить взаимосвязи 

между структурными нарушениями и функциональными последствиями. На 

макроуровне установлено, что характер некротических изменений напрямую 

зависит от анатомо-физиологических особенностей органа и интенсивности 

кровоснабжения. Так, в миокарде и селезёнке доминирует коагуляционный 

тип, в мозге — колликвационный, а в поджелудочной железе — жировой. На 

микроуровне наблюдаются чёткие стадии клеточной гибели: пикноз, 

кариорексис, кариолизис, последующий аутолиз и организация 

некротического очага. Эти процессы имеют универсальный характер и 

отражают общие закономерности тканевой реакции на повреждение. Особое 

внимание уделено молекулярно-генетическим аспектам некроза. Показано, 

что активация каспаз, высвобождение цитохрома C и накопление активных 

форм кислорода играют ключевую роль в нарушении метаболических путей 

клетки. При этом открываются возможности для таргетной терапии, 

направленной на блокирование цепей некротического повреждения и 

стабилизацию митохондриальных мембран. Полученные результаты 

демонстрируют, что границы между апоптозом и некрозом не являются 

абсолютными: в реальных условиях часто формируется смешанный тип 

гибели клеток — апонекроз. Это заставляет пересматривать классические 

представления патологической анатомии и внедрять новые критерии 

классификации, учитывающие биохимические маркеры и цифровые 

морфометрические параметры. Изучение морфогенеза некроза при инфаркте 

миокарда, вирусных гепатитах, сепсисе, панкреонекрозе, опухолевых и 

аутоиммунных процессах позволило выработать системный подход к оценке 

исходов тканевого повреждения. Установлено, что морфологический 

контроль стадии некроза имеет принципиальное значение для выбора 
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терапевтической тактики, прогнозирования осложнений и оценки 

эффективности лечения. 

Основные итоги исследования 

1. Некроз является универсальной морфофункциональной реакцией 

организма на повреждение, сопровождающейся энергетическим 

дефицитом, нарушением ионного баланса и ферментативной деструкцией 

клеточных структур. 

2. Различные типы некроза (коагуляционный, колликвационный, жировой, 

фибриноидный, казеозный) определяются сочетанием этиологических 

факторов и особенностями тканевого метаболизма. 

3. Современные методы — гистохимия, иммуноцитохимия, морфометрия, 

цифровая микроскопия и генетическое профилирование — позволяют не 

только диагностировать, но и количественно оценивать степень 

некротических изменений. 

4. Показано, что сочетание морфологических и молекулярных данных даёт 

возможность строить патогенетические модели заболеваний и 

прогнозировать их исход. 

5. Внедрение искусственного интеллекта и нейросетевых технологий в 

патологическую анатомию открывает новые горизонты объективизации 

морфологической диагностики. 

Практические рекомендации для студентов и врачей 

При изучении морфологических препаратов особое внимание следует 

уделять динамике некротических изменений — от ранних признаков 

клеточного повреждения до формирования детрита и рубца. 

Необходимо систематически сопоставлять морфологические данные с 

клиническими и лабораторными показателями (тропонин, АЛТ, ЛДГ, КФК), 

что позволяет глубже понять патогенез заболевания. При микроскопическом 

исследовании рекомендуется использовать комбинированные методы 

окрашивания (гематоксилин-эозин, трихром Маллори, иммуноокрашивание 

на каспазы, цитохром C и NF-κB). Следует осваивать цифровые методы 
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морфометрии и анализ изображений с помощью программ, основанных на 

искусственном интеллекте, для повышения объективности измерений. В 

клинической практике важно своевременно оценивать зону и тип некроза, 

так как это определяет выбор лечебной стратегии (тромболитическая 

терапия, иммуносупрессия, хирургическое вмешательство). Для студентов-

медиков рекомендуется проводить междисциплинарные занятия, 

объединяющие патологическую анатомию, биохимию и молекулярную 

патологию, с анализом цифровых микропрепаратов. Для врачей-

патологоанатомов и клиницистов — создавать электронные базы 

морфологических изображений и обучающие нейросети для распознавания 

форм некроза. При интерпретации данных биопсий важно учитывать 

возможность сочетанных форм некротических и апоптотических процессов. 

Значение морфологического подхода в современной медицине 

Морфологический анализ остаётся краеугольным камнем медицинской 

науки. Несмотря на развитие молекулярных и генетических технологий, 

именно морфология позволяет видеть конечное проявление всех 

патологических процессов в ткани. В условиях цифровизации и 

искусственного интеллекта патологическая анатомия превращается из 

описательной дисциплины в предсказательную. 

Морфологический подход обеспечивает: 

• высокую точность диагностики — визуализация очага повреждения, 

определение его границ, типа и стадии; 

• патогенетическую интерпретацию — понимание причинно-следственных 

связей между повреждением, воспалением и репарацией; 

• прогностическую ценность — оценку риска осложнений и исхода 

заболевания. 

Современная патологическая анатомия всё больше интегрируется с 

биоинформатикой, системной биологией и искусственным интеллектом. Уже 

сегодня морфологическая картина может быть оцифрована, обработана 

нейросетью и сопоставлена с базой клинических данных. Такой подход 
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формирует новую цифровую морфологию, где анатомия и технология 

образуют единый диагностический контур. 

Таким образом, значение морфологического подхода в современной 

медицине выходит далеко за рамки лабораторной диагностики — он 

становится инструментом прогнозирования, обучения и принятия 

клинических решений. Глубокое понимание морфологических 

закономерностей некроза даёт врачу возможность не только видеть исход 

болезни, но и предвидеть её развитие, а студенту — постичь 

фундаментальные основы жизни и гибели клетки. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

ГЛОССАРИЙ 

Абсцесс — ограниченный очаг гнойного расплавления тканей, 

окружённый пиогенной мембраной, образующийся в результате 

колликвационного некроза при бактериальной инфекции. 
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Агглютинация — склеивание клеток или частиц под действием 

антител или других биологических факторов, часто наблюдается при 

воспалении, сопровождающем некроз. 

Агрегация тромбоцитов — процесс слипания тромбоцитов, 

играющий ключевую роль в развитии ишемического некроза вследствие 

тромбоза сосудов. 

Аллоплазия — патологическая замена одного типа ткани другим в 

результате хронического некротического повреждения. 

Амилоидоз — отложение патологического белка амилоида в стенках 

сосудов и паренхиме органов, которое может сопровождаться очагами 

фибриноидного некроза. 

Аноксія — полное отсутствие кислорода в тканях, приводящее к 

нарушению окислительного фосфорилирования и некротическому 

повреждению клеток. 

Апоптоз — программированная, генетически детерминированная 

форма клеточной гибели, характеризующаяся конденсацией хроматина, 

образованием апоптотических телец и отсутствием воспалительной реакции. 

Аутолиз — самопереваривание клетки её собственными 

гидролитическими ферментами после смерти; морфологическая основа 

посмертных изменений и некроза. 

Баллонная дистрофия — набухание цитоплазмы клетки за счёт 

осмотического отёка, предшествующее некрозу. 

Биомаркер — молекулярный индикатор патологического процесса 

(например, тропонин I при некрозе миокарда), позволяющий объективно 

оценить степень клеточного повреждения. 

Вакуолизация — появление в цитоплазме клеток пузырьков 

(вакуолей), часто предшествующих разрушению мембран при некрозе. 

Гангрена — разновидность некроза, развивающаяся в тканях, 

соприкасающихся с внешней средой, и сопровождающаяся воздействием 

гнилостной микрофлоры. 
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Гемолиз — разрушение эритроцитов с выходом гемоглобина в плазму, 

часто наблюдается при токсических формах некроза. 

Гипоксия — недостаток кислорода в тканях, являющийся ведущим 

патогенетическим фактором ишемического и коагуляционного некроза. 

Демаркация — граница между живой и мёртвой тканью, 

формирующаяся за счёт воспалительной реакции и сосудистой 

пролиферации; важный этап отторжения некротического очага. 

Деструкция клеточная — необратимое разрушение клеточных 

структур под влиянием токсических, механических или метаболических 

факторов. 

Дистрофия — нарушение обмена веществ в клетках и тканях, 

предшествующее некрозу; включает жировую, белковую и углеводную 

формы. 

Жировой некроз — форма некроза, при которой происходит омыление 

жиров с образованием меловидных очагов; типичен для поджелудочной 

железы и жировой клетчатки. 

Зенкеровский (восковидный) некроз — коагуляционный некроз 

поперечно-полосатой мускулатуры при тяжёлых инфекциях и 

интоксикациях. 

Иммуногистохимия — метод выявления белковых структур в тканях с 

помощью специфических антител, применяемый для дифференциации типов 

некроза. 

Инфаркт — очаг ишемического некроза, возникающий вследствие 

прекращения кровотока по артерии (например, инфаркт миокарда, селезёнки, 

почки). 

Казеозный некроз — форма некроза, при которой ткани приобретают 

вид сухой, творожистой массы; типичен для туберкулёза. 

Кариолизис — растворение ядра клетки вследствие действия ДНК-аз, 

завершающая стадия клеточного распада. 
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Кариорексис — фрагментация ядра клетки на отдельные 

хроматиновые глыбки при прогрессирующем некрозе. 

Кариопикноз — сморщивание ядра и конденсация хроматина, ранний 

признак клеточной гибели. 

Колликвационный некроз — тип некроза с расплавлением тканей 

вследствие действия гидролитических ферментов, характерный для мозга и 

абсцессов. 

Коагуляционный некроз — плотная форма некроза, связанная с 

денатурацией белков и сохранением тканевого рисунка; характерен для 

миокарда, почек, селезёнки. 

Молекулярно-генетическая диагностика — совокупность методов 

выявления генетических и эпигенетических изменений при некрозе (ПЦР, 

секвенирование, гибридизация). 

Морфометрия — количественный анализ морфологических структур 

(площадь некроза, плотность клеток), выполняемый с помощью микроскопии 

и цифровых систем. 

Некроз — патологическая, необратимая гибель клеток и тканей в 

живом организме под влиянием повреждающих факторов. 

Некробиоз — процесс постепенного угасания клеточной активности, 

предшествующий некрозу, но ещё потенциально обратимый. 

Некротический детрит — аморфная масса, образующаяся при распаде 

клеток в очаге некроза. 

Организация — замещение некротических масс грануляционной, а 

затем соединительной тканью; исход некроза. 

Плазмолиз — отделение цитоплазмы от клеточной стенки вследствие 

потери воды, наблюдается при дегидратации и некрозе. 

Протеолиз — ферментативное расщепление белков, сопровождающее 

аутолиз некротических клеток. 

Регенерация — восстановление структуры и функции тканей после 

повреждения; при обширном некрозе — неполная. 
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Репарация — процесс заживления повреждённой ткани с 

образованием рубца или восстановления паренхимы. 

Секвестр — отделившийся участок мёртвой ткани, не 

подвергающийся аутолизу, часто наблюдается в костях и мягких тканях. 

Фибриноидный некроз — гибель тканей с отложением фибрина в 

стенках сосудов, типична для аутоиммунных заболеваний. 

Функциональная гипоксия — нарушение доставки кислорода к 

тканям при сохранённом кровотоке; важный механизм при токсических 

формах некроза. 

Цитолиз — разрушение клеточной мембраны с выходом 

внутриклеточного содержимого в межклеточное пространство. 

Шоковая почка — морфологическое проявление некроза эпителия 

канальцев при гиповолемическом или травматическом шоке. 

Эндонуклеаза — фермент, вызывающий фрагментацию ДНК, 

характерную для поздней стадии некроза и апоптоза. 

Энзимопатия — нарушение активности ферментов, приводящее к 

накоплению токсичных метаболитов и вторичному некрозу. 

Ядерная деструкция — совокупность морфологических изменений 

ядра при гибели клетки: пикноз, кариорексис, кариолизис. 
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