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Введение.Болезни сердечно-сосудистой системы. 
Болезнисердечно-сосудистой системы занимают 

ведущееместовпатологиисовременногочеловека.Постатистическимданным,такиеболезни,к

акатеросклероз,гипертоническаяболезнь,ишемическаяболезньсердцаипорокасердца,составляютнаи

большийпроцентзаболеванийиявляютсяосновнойпричинойсмертностичеловечества.Среди

заболеванийсердечно-

сосудистойсистемынаибольшеезначениеимеют:эндокардит,миокардит,порокисердца,кард

иосклероз,атеросклероз,гипертоническаяболезнь, ишемическая болезнь сердца. 

 

Эндокардит. 
Эндокардит- воспаление эндокарда, т.е. внутренней оболочки сердца. Он 

возникаетпримногихзаболеваниях,обычноинфекционнойприроды(вторичныйэндокардит),в р

яде случаев является самостоятельной нозологической формой (первичный эндокардит).Инфекционный эндокардит — тяжелая 

инфекция, характеризующаяся колонизацией илиинвазией клапанов сердца либо 

пристеночного эндокарда различными 

микроорганизмами.Этоприводиткобразованиювегетаций,состоящихизтромботическогод е т

р и т а и колоний микроорганизмов. Неинфекционные (асептические) вегетации 

образуются принебактериальном тромботическом эндокардите и эндокардите, 

развивающемся при СКВ,названном эндокардитом Либмана-Сакса. Гистологическое 

исследование показывает, чтовегетации состоят из тонкограну- лированного фибринозно-

эозинофильного 

материала,которыйможетсодержатьтельца(гомогенныеостаткиядер,п о в р е ж д е н н ы х а

нтиядернымиантителами),которыеокрашиваютсягематоксилином.Интенсивныйвальвулитх

арактеризуется фибриноиднымнекрозомтканей. 

 

Ревматическая лихорадка и ревматическая болезнь сердца 
Ревматическая лихорадка — острое мультисистемное воспалительное 

заболевание,опосредованноеиммунологическиивозникающееспустянескольконедельпосле

фарингита, вызванного стрептококками группы А. Острый ревматический кардит 

служитчастымпроявлениемактивнойфазыревматическойлихорадкиисовременемможетпере

йти в хроническую ревматическую болезнь сердца, основным проявлением 

которойявляетсяпоражениеклапанов. 

Ревматическаяболезньсердцахарактеризуетсядеформирующимфибрознымпоражениемклап

анов,вчастностимитральнымстенозом,практическиединственнойпричиной которого и 

служит ревматическая болезнь сердца. При острой ревматическойлихорадке диффузное 

воспаление (панкардит) и узелки Ашоффа можно обнаружить влюбой из трехоболочек 

сердца — перикарде, миокардеилиэндокарде. 

В миокарде возникают узелки Ашоффа, состоящие из лимфоцитов (в основном Т-

клеток),редкихплазматическихклетокикрупныхактивированныхмакрофагов.Воспалениеэн

докардаиклапановлевыхотделовсердцаприводиткфибриноидномунекрозу,локализующему

сявстворкахилипоходусухожильныххорд.Э т и поверхностныеочагинекрозаприкрытынебо

льшимибородавчатымивегетациями,располагающимися по линии смыкания створок 

клапана. Кардинальные 

анатомическиеизменениямитральногоклапанаприхроническойревматическойболезнисердц

а—утолщениестворокклапана,слияниекомиссуриутолщениеислияниесухожильныххорд.



 

Миокардит. 
Миокардит- воспаление миокарда, т.е. мышцы сердца. Возникает обычно 

вторичнопривирусных,риккетсиозных,бактериальных,протозойныхинфекционныхиинфек

ционно-аллергическихзаболеваниях (вторичный миокардит). Как 

самостоятельноезаболеваниепредставлен идиопатическиммиокардитом. 

Идиопатическиймиокардит(миокардитАбрамова-

Фидлера,идиопатическийзлокачественный,инфекционно-

аллергическиймиокардит)характеризуетсяизбирательнымвоспалительнымпроцессомвмиок

арде(изолированныймиокардит)итяжелымпрогрессирующимтечениемсчастымлетальными

сходом(злокачественныймиокардит).Выделяют4морфологических(гистологических)типаи

диопатическогомиокардита.Дистрофический(деструктивный)типхарактеризуетсяпреоблад

аниемгидропическойдистрофииилизисомкардиомиоцитов,причемреактивныеизмененияот

сутствуют(ареактивныймиолиз).Вучасткахгибелимышечныхклетокп р о и с х о д и т лишь 

коллапс ретикулярной стромы. Воспалительно-инфильтративный тип 

представленсерознымотекомиинфильтрациейстромымиокардаразнообразнымиклетками-

нейтрофилами,лимфоцитами,макрофагами,плазматическимиклетками.Срединихнаходяттакжемно

гоядерныегигантскиеклетки.Дистрофическиеизменениякардиомиоцитоввыраженыумеренн

о.Смешанныйтипотражаетс о ч е т а н и е деструктивныхивоспалительноинфильтративных

изменений.Сосудистыйтипхарактеризуется преобладанием поражения сосудов - васкулитами; кроме того, 

находятдистрофическиеивоспалительноинфильтративныеизменениямиокарда. 

Висходеизменений,типичныхдлякаждогоморфологическоготипаидиопатическогомиокард

ита,развиваетсяочаговыйили(и)диффузныйкардиосклероз,нередковсочетаниисгипертрофиейм

иокарда.Вовремяактивнойфазымиокардитасердце выглядит нормальным иливозможна некоторая 

гипертрофия в зависимости отдлительности заболевания. На более поздних стадиях 

заболевания миокард 

желудочковстановитсядряблымииспещреннымлибобледнымипятнами,либомелкимикрово

излияниями. 

В любой из камер сердца могут образоваться пристеночные тромбы. В течениеактивного 

процесса миокардит чаще характеризуется интерстициальным 

воспалительныминфильтратом,ассоциированнымсочаговымнекрозомкардиомиоцитов.Обы

чноприсутствуетдиффузныймононуклеарный,преимущественнолимфоцитарныйинфильтра

т. В некоторых случаях эндомиокардиальная биопсия имеет 

диагностическоезначение,новозможенложноотрицательныйрезультат,посколькувоспалите

льныеизмененияпримиокардитемогутбытьочаговымиилиостровковыми.Еслипациентвыжи

вает после острой фазы миокардита,воспалительные поражения либо исчезают, 

неоставляяпоследствий,либозаживлениеидетпопутипрогрессирующегофиброза. 

Миокардитгиперчувствительностихарактеризуетсяинтерстициальнымиинфильтратами,главнымоб

разомпериваскулярными,состоящимиизлимфоцитов,макрофагов и значительного 

количества эозинофилов. Гигантоклеточный миокардит —особая форма миокардита 

неясного происхождения. Его морфологические признаки —

распространенныйвоспалительно-

клеточныйинфильтрат,содержащиймногоядерныегигантские клетки, и рассеянные 

скопления лимфоцитов, эозинофилов, 

плазматическихклетокимакрофагов.Присутствуеточаговый,анередкоиболеер а с п р о с т р

а н е н н ы й некроз.Этаформамиокардитаимеет плохойпрогноз. 

В случае миокардита при болезни Чагаса трипаносомы паразитируют в 

отдельныхмиофибриллах.Воспалительныйинфильтратсостоитизнейтрофилов,лимфоцитов,

макрофагови редких эозинофилов



 

Пороки сердца. 
Порокисердца-

стойкиеотклонениявстроениисердца,нарушающиее г о функцию.Различаютприобретенные

иврожденныепорокисердца.П р и о б р е т е н н ы е порокисердцахарактеризуютсяпоражен

иемклапанногоаппаратасердцаи магистральныхсосудовивозникаютврезультатезаболеваний

сердцапослерождения. 

Средиэтихзаболеванийбольшеезначениеимеетревматизм,меньшее-

атеросклероз,сифилис,бактериальныйэндокардит,бруцеллез,атакжетравма.Приобретенные 

порокис е р д ц а  -  х р о н и ч е с к и е  з а б о л е в а н и я ,  в  р е д к и х  с л у ч а я х ,  

н а п р и м е р при разрушении створок клапана вследствие язвенного эндокардита, 

возникают 

остро.Механизмформированияприобретенногопорокасердцатесносвязансэволюциейэндок

ардита,завершающейсяорганизациейтромботическихмасс,рубцеванием,петрификацией и 

деформацией клапанов и фиброзных колец. Склеротическая 

деформацияклапанногоаппаратаприводиткнедостаточностиклапанов,которыеневсостоянииплот

носмыкатьсявпериодихзакрытия,илисужению(стенозу)предсердно-

желудочковыхотверстийилиустиймагистральныхсосудов.Прикомбинациинедостаточности

клапановистенозаотверстияговорятокомбинированномп о р о к е сердца.Возможнопораже

ниеклапана(изолированныйпорок)иликлапановсердца(сочетанныйпорок). 

Наиболее часто развивается порок митрального клапана, или митральный 

порок,возникающийобычноприревматизмеиоченьредкоприатеросклерозе.Различаютнедос

таточностьмитральногоклапана,стенозлевогопредсердно-

желудочкового(митрального)отверстияиихкомбинацию(митральнуюболезнь).Прогрессиро

ваниесклероза,аследовательно,ипорокаобусловленочащевсегоповторнымиатакамиревмати

зма(эндокардита),атакжегиперпластическимиизменениямиклапана,возникающими в связи 

с непрерывной травматизацией измененного клапана током 

крови.Врезультатеэтоговстворкахмитральногоклапанапоявляютсясосуды,затемсоединител

ьнаятканьстворокуплотняется,онипревращаютсяврубцовые,иногдаобызвествленные,сросш

иесяобразования.Отмечаютсясклерозипетрификацияфиброзного кольца. Хорды также 

склерозируются, становятся толстыми и 

укороченными.Припреобладаниинедостаточностимитральногоклапанавследствиеобратног

от о к а крови(регургитация)придиастолелевоесердцепереполняетсякровью,развиваетсяко

мпенсаторнаягепертрофиястенкилевогожелудочка.Припреобладаниистенозавозникаетзатр

уднениетокакровивмаломкругекровообращения,левоепредсердиерасширяется, стенка его 

утолщается, эндокард склерозируется, становится белесоватым. Врезультате гипертонии в малом круге стенки 

правого желудочка подвергаются резкойгипертрофии(утолщаютсядо 1 -2см), полость желудочкарасширяется. 

Порок аортальных клапанов занимает по частоте второе место после митрального иобычно 

возникает на почве ревматизма, реже - атеросклероза, септического эндокардита,бруцеллеза, сифилиса. При ревматизме склероз 

полулунных заслонок и порок 

клапановразвиваютсявсвязистемижепроцессами,которыеформируютмитральныйпорок.Зас

лонкисрастаютсямеждусобой,утолщаются,всклерозированныезаслонкиоткладывается 

известь, что приводит в одних случаях к преобладанию 

недостаточностиклапанов,авдругих-

кстенозуаортальногоотверстия.Приа т е р о с к л е р о з е обызвествление и склероз 

заслонок сочетаются с липоидозом и липосклерозом, 

причемизменениябольшевыраженына поверхностизаслонок,обращеннойксинусам. 

Присептическомэндокардитеибруцеллезенаблюдаютсярезкаяд е с т р у к ц и я (узуры,перф

оративныеотверстия,аневризмы)заслонокидеформацияихвсвязисвыраженнойпетрификаци

ей.Сифилитическийаортальныйпороксочетаетсяобычносмезаортитом; в связи с расширением аорты в этих случаях преобладает 

недостаточностьклапанов.



 

Помимои з о л и р о в а н н ы х , ч а с т о н а б л ю д а ю т с я с о ч е т а н н ы е п о р о к и : м и т

р а л ь н о - аортальный, митрально-трикуспидальный, митральноаортально-

трикуспидальный.Многие сочетанные пороки являются и комбинированными. Приобретенный порок сердцаможет быть компенсированным и 

декомпенсированным. Компенсированный порок 

сердцапротекаетбезрасстройствкровообращения,нередкодлительноилатентно.Компенсац

ияосуществляетсяз а с ч е т г и п е р т р о ф и и т е х о т д е л о в с е р д ц а , н а к о т о р ы е п а д а е т у с и л

е н н а я нагрузкавсвязиспороком.Возникаетконцентрическаягипертрофиямиокарда.Концен

трическаягипертрофиясменяетсяэксцентрическойвследствие

 наступившеймиогенной дилатации полостей сердца, ведущей к сердечно-сосудистой 

недостаточности.Сердцестановитсядряблым,полостирасширяются,вушкахегообразуютсятромбы.

Обнаруживаетсябелковаяижироваядистрофиямышечныхволокон,встроме 

появляютсяочажкивоспалительнойинфильтрации. Ворганах 

возникаетвенозныйзастой,появляютсяцианоз,отеки, водянкаполостей. 

Врожденныепорокисердца—этотермин,используемыйдляописанияврожденныхдефектов 

развития сердца или крупных сосудов. Большинство таких дефектов возникает 

врезультатенарушенийэмбриогенезавтечение3-8-

йнедельбеременности,когдаформируютсяиначинаютфункционироватьосновныеструктуры

сердечно-сосудистойсистемы. 

 

Кардиосклероз. 
Кардиосклероз-разрастаниесоединительнойтканивсердечноймышце.Какправило, это 

вторичный процесс. Различают очаговый и диффузный кардиосклероз. Приочаговом 

кардиосклерозе в мышце сердца образуются различной величины белесоватыетяжистые 

участки - рубцы. Такие рубцы обычно образуются при организации 

инфарктовмиокарда.Онипронизываютиногдатолщумышцысердцаипредставляютсобойобш

ирные поля (крупноочаговый кардиосклероз), на месте которых нередко 

формируетсяхроническаяаневризма(отгреч.aneuryno-

расширять)сердца.Поп е р и ф е р и и т а к и х рубцов миокардутолщен (регенерационная 

гипертрофия). Довольно часто 

развиваетсямелкоочаговыйкардиосклероз,представленныйбелесоватымипериваскулярным

иочажками и полосками, которые равномерно разбросаны в мышце сердца. Он возникает 

врезультате разрастания соединительной ткани в участках дистрофии, атрофии и 

гибелиотдельныхмышечныхклетоквсвязисгипоксией.Диффузныйкардиосклероз,илимиофи

броз, характеризуется диффузным утолщением и огрублением стромы миокарда засчет 

новообразования в ней соединительной ткани. Соединительная ткань в таких 

случаяхоплетает,какбы замуровываетатрофирующиеся мышечныеволокна. 

 

Артериосклероз 
Артериосклероз отражает утолщение артериальной стенки и потерю 

эластичностисосуда.Взависимостиотэтиологических,патогенетическихиморфологических

признаков различают следующие виды артериосклероза: 1) атеросклероз 

(метаболическийартериосклероз);2)артериосклероз,илигиалиноз(например,пригипертоническойбол

езни);3)воспалительныйартериолосклероз(например,сифилитический,туберкулезный);4)ал

лергическийартериосклероз(например,приузелковомпериартериите); 5) токсический 

артериосклероз (например, адреналиновый); 6) 

первичныйкальцинозсреднейоболочкиартерий(медиакальцинозМенкеберга);7)возрастной(старч

еский)артериосклероз.



 

Атеросклерозхарактеризуетсяпоражениямиинтимы—

а т е р о с к л е р о т и ч е с к и м и , илиатероматозными,бляшками(атеромами),выступающ

имивпросветсосуда.Атеросклеротическаябляшка—

приподнятоенадвнутреннейповерхностьюсосудамягкое,желтогоцвета,бугристоеобразован

ие,состоящееизлипидов(восновномизхолестеринаи егоэфиров),сбелесой фиброзной покрышкой. 

Средиобменныхфакторовосновноезначениеимеютнарушенияжировогоибелковогообмена, 

преждевсегохолестеринаи липопротеидов. 

Гиперхолестеринемиипридаваласьчутьлиневедущаярольвэтиологииатеросклероза.Внастоя

щеевремявразвитииатеросклерозапридаетсязначениенестолькосамойгиперхолестеринемии

,скольконарушениюобменалипопротеидов,ведущему к преобладанию плазменных 

липопротеидов очень низкой плотности 

(ЛПОНП)инизкойплотности(ЛПНП)надлипопротеидамивысокойплотности(ЛПВП). 

Значениегормональныхфактороввразвитииатеросклерозанесомненно.Так,сахарный диабет 

и гипотиреоз способствуют, а гипертиреоз и эстрогены 

препятствуютразвитиюатеросклероза.Имеетсяпрямаясвязьмеждуожирениемиатеросклероз

ом.Несомненна и роль гемодинамического фактора (артериальная гипертензия, 

повышениесосудистой проницаемости) в атерогенезе. Независимо от характера 

гипертонии при нейотмечается усиление атеросклеротического процесса. Исключительная 

роль в этиологииатеросклероза отводится нервному фактору - стрессовым и конфликтным 

ситуациям, 

скоторымисвязанопсихоэмоциональноеперенапряжение,ведущеекнарушениюнейроэндокр

иннойрегуляциижиробелковогообменаивазомоторнымрасстройствам.Сосудистый фактор, 

т.е. состояние сосудистой стенки, в значительной мере 

определяетразвитиеатеросклероза.Рольнаследственныхфакторовватеросклерозедоказана(н

апример,атеросклерозумолодыхлюдейприсемейнойгиперлипопротеидемии,отсутствииапо

рецепторов).Такимобразом,атеросклерозследуетсчитатьполиэтиологическим. 

Атеросклероз обусловливают следующие патогенетические процессы: 

хроническоеповреждениеэндотелияприводиткповышеннойсосудистойпроницаемости,адгезииле

йкоцитов и тромбозу; накопление липопротеинов (в основном ЛПНП и их 

окисленныхформ) в стенке сосудов; адгезия моноцитов к эндотелию с их последующей 

миграцией итрансформацией в макрофаги и пенистые клетки,адгезия тромбоцитов; 

высвобождениефакторов активированными тромбоцитами, макрофагами и клетками 

сосудистой стенки,включая миграцию гладкомышечных клеток либо из медии сосудистой 

стенки, либо изциркулирующихклеток-

предшественников;пролиферациягладкомышечныхклетокиобразованиеВКМ;накоплениел

ипидовкаквне,такивнутриклеток(макрофаговигладкомышечныхклеток). 

Жировыеполоски—

наиболеераннеепроявлениеатеросклероза.Онисостоятизнагруженныхлипидамипенистыхм

акрофагов,скоплениякоторыхформируютмножественные крохотные плоские пятнышки 

желтого цвета, которые затем сливаются иобразуютполоскидлинойоколо1 см. 

Атеросклеротические бляшкимакроскопическипредставляютсобойбелогоилижелтовато-

белогоцветаобразования,выступающиевпросвет артерии. При атеросклерозе у человека в гораздо большей степени 

поражаетсябрюшнаяаорта, чемгрудная. 

Атеросклеротические бляшки состоят из трех основных компонентов: (1) клеток,включая 

гладкомышечныеклетки, макрофаги и Т-лимфоциты; (2) ВКМ, в т.ч. 

коллаген,эластическиев о л о к н а и п р о т е о г л и к а н ы ; ( 3 ) в н у т р и -

и в н е к л е т о ч н ы х л и п и д о в . О б ы ч н о естьфибрознаяпокрышка,состоящаяизгладкомы

шечныхклетокиотносительноплотногоколлагена.Нижеипобокампокрышкинаходитсяболее

богатыйклеткамиучасток,содержащий макрофаги,Т-клеткии гладкомышечныеклетки.



 

Вглубь от фиброзной покрышки располагается липидное ядро — 

некротическаяцентральная часть, содержащая липиды (в основном холестерин и 

егоэфиры), 

детритпогибшихклеток,пенистыеклетки(нагруженныелипидамим а к р о ф а г и ) , гладкомышечн

ыеклетки,фибрин,тромботическиемассынаразличныхстадияхорганизациииразличныебелки

плазмы.Холестеринчастоприсутствуетввидекристаллов, которые, как правило, 

вымываются при обычной обработке 

гистологическогосрезаиоставляютпослесебялишьпустые«щели».Наперифериипораженийе

стьпризнакиангиогенеза. 

Важное клиническое значение имеют происходящие при этом изменения • 

разрыв,изъязвление или эрозия поверхностного слоя атеросклеротических бляшек. В 

результатекровьподвергаетсявоздействиювеществ,обладающихвыраженнымитромбогенны

мисвойствами,ииндуцируетсятромбоз.Кровоизлияниевбляшку.Можетбытьвызваноразрывомпо

верхностнойфибрознойпокрышкиилитонкостенныхсосудоввучасткеангиогенеза. 

Образовавшаяся гематома увеличивает объем бляшки, что может привести кее разрыву. 

Разрыв бляшки может вызвать выброс атеросклеротических фрагментов 

вкровотокипривестикобразованиюмикроэмболов.Индуцированноеатеросклерозомдавлени

е или ишемическая атрофия подлежащей медии с утратой эластической тканиспособны 

ослабить стенки сосуда, что приводит к его аневризматическому расширению 

свозможностьюразрыва. 

В зависимости от преимущественной локализации атеросклероза в том или 

иномсосудистом бассейне, осложнений и исходов, к которым он ведет, выделяют 

следующиеклинико-

анатомическиеегоформы:1)атеросклерозаорты;2)атеросклерозвенечныхартерий сердца 

(сердечная форма, ишемическая болезнь сердца); 3) атеросклероз 

артерийголовногомозга(мозговаяформа,цереброваскулярныезаболевания);4)атеросклероза

ртерийпочек(почечнаяформа);5)атеросклерозартерийкишечника(кишечнаяфор

ма) ; 

6) атеросклерозартерийнижнихконечностей. 

При каждой из названных форм могут наблюдаться двоякие изменения. 

Медленноеатеросклеротическоесужениепитающейартерииихроническаянедостаточностькровообращ

енияприводяткишемическимизменениям-

дистрофиииа т р о ф и и паренхимы,диффузномуилимелкоочаговомусклерозустромы. 

 

Гипертоническая болезнь. 
Гипертоническая болезнь (синонимы: первичная, или эссенциальная, 

гипертензия,болезньвысокогоартериальногодавления)-

хроническоезаболевание,основнымклиническимпризнакомкоторогоявляетсядлительноеис

тойкоеповышениеартериального давления (гипертензия). Выделение гипертонической 

болезни 

позволилоотграничитьееотсимптоматическихгипертензий,илигипертоническихсостояний,

которые появляются вторично при многих заболеваниях нервной и эндокринной 

систем,патологиипочек и сосудов. 

Вмеханизмеразвитиягипертоническойболезниучаствуетрядфакторов:1)нервный;2)рефлект

орные;3)гормональные;4)почечный;5)наследственные. 

Характертеченияболезниможетбытьзлокачественным(злокачественнаягипертензия)идобро

качественным(доброкачественнаягипертензия).Призлокачественнойгипертензиидоминиру

ютпроявлениягипертоническогокриза,т.е.резкогоповышения артериальногодавления всвязи 

соспазмомартериол.



 

Морфологические проявления гипертонического криза достаточно характерны 

ипредставленыгофрированностьюидеструкциейбазальноймембраныэндотелияисвоеобразнымрас

положениемеговвидечастокола,чтоявляетсявыражениемспазмаартериолы,плазматическимпропитывани

емилифибриноиднымнекрозомеестенкииприсоединяющимсятромбозом. В связи с этим 

развиваются инфаркты, кровоизлияния. 

Внастоящеевремязлокачественнаягипертониявстречаетсяредко,преобладаетдоброкачестве

ннои медленнотекущая гипертоническаяболезнь. 

Придоброкачественнойгипертензии,учитываядлительностьразвитияболезни,различаюттристади

и,имеющиеопределенныеморфологическиеразличия:1)доклиническую; 2) распространенных изменений артерий; 3) изменений 

органов в связи сизменениемартерийинарушениемвнутриорганногокровообращения. 

1. О доклинической стадии гипертонической болезни говорят в тех случаях, 

когдапоявляютсяэпизодывременногоповышенияартериальногодавления(транзиторнаягип

ертензия).Вэтойстадиинаходятгипертрофиюмышечногослояиэластическихструктур 

артериол и мелких артерий, морфологические признаки спазма артериол илиболее 

глубокие их изменения в случаях гипертонического криза. Отмечается 

умереннаякомпенсаторнаягипертрофия левогожелудочкасердца. 

2. Стадия распространенных изменений артерий характеризует период 

стойкогоповышенияартериальногодавления.Гипертензияассоциируетсясдвумяф о р м а м

и болезнимелкихкровеносныхсосудов:гиалиновымартериолосклерозомигиперпластическ

имартериолосклерозом.Гиалиновыйартериолосклерозгомогенные,розовогоцветаутолщен

иястенокартери-

олисужениеихпросвета.Этиизменениявозникаютвследствиеутечкибелковплазмычерезпов

режденныйэндотелийи повышениясинтезаВКМгладкомышечнымиклеткамивответнахрон

ическийгемодинамическийстресс.Упожилыхлиц(нормо-

илигипертензивных)такжечастообнаруживают гиалиновый артериосклероз, у индивидов с гипертензией он 

отличаетсябольшейраспространенностьюитяжестью.Принефросклерозе,обусловленномхронической 

гипертензией, сужение артериол в результате гиалинового 

артериосклерозаприводиткдиффузномунарушениюкровоснабженияпочекирубцеваниюклубочков. 

Гиперпластическийартериолосклероз-концентрическоеслоистоеутолщениестенки по типу 

луковой шелухи («луковичный» склероз) и сужение просвета сосудов.Слои состоят из 

гладкомышечных клеток с утолщенной, редуплицированной 

базальноймембраной.Призлокачественнойгипертензииэтипоражениясопровождаютсяфибр

иноиднымиотложениямиинекрозомсосудистойстенки(некротизирующийартериолит),особе

нновпочках. 

Артериальнаягипертензияиндуцируетгипертрофиюлевогожелудочка,обусловленную перегрузкой давлением, 

сначала без расширения желудочка. В 

результатеутолщениестенкилевогожелудочкаповышаетмассусердцанепропорциональноувеличе

ниюегообщихразмеров.Самоераннеемикроскопическоеизменениепригипертонической 

болезни сердца — увеличение поперечного диаметра кардиомиоцитов,которое бывает 

трудно определить при обычной световой микроскопии. На более 

позднейстадиистановитсяочевиднымувеличениеразмеровклетокиихядер,частосопровождающ

еесяинтерстициальнымфиброзом. 

Наоснованиипреобладаниясосудистых,геморрагических,некротическихисклеротическихиз

мененийвсердце,мозге,почкахпригипертоническойболезнивыделяютсердечную,мозговуюипоче

чнуюклиникоморфологическиеееформы. 

Сердечная форма гипертонической болезни, как и сердечная форма 

атеросклероза,составляетсущностьишемическойболезнисердца.Мозговаяформагипертонич

ескойболезни в настоящее время стала основой цереброваскулярных заболеваний. 

Почечнаяформагипертоническойболезнихарактеризуетсякакострыми,такихроническимииз

менениями.



 

Ишемическая болезнь сердца 
Ишемическая болезнь сердца - это общее название группы 

патофизиологическиродственных синдромов, возникающих в результате ишемии 

миокарда (дисбаланса 

междуперфузиейипотребностьюсердцавоксигенированнойкрови).Ишемиянетолькообусловлива

етдефициткислорода, но иснижаетдоступностьпитательных веществ 

иудалениеметаболитов. 

ИБС проявляется в виде одного или нескольких клинических синдромов: 

инфарктамиокарда(этонаиболеетяжелаяформаИБС,посколькуишемияприводиткгибелимио

карда); стенокардии (степень ишемии недостаточна, чтобы вызвать некроз 

миокарда,номожетбытьегопредвестником);хроническойИБСсразвитиемсердечнойнедостат

очности,внезапной сердечной смерти. 

Стабильная стенокардия возникает в результате повышения потребности 

миокардавкислороде,котороепревосходитспособностьстенозированныхкоронарныхартери

йувеличитьдоставкукислорода.Этаформаобычнонеассоциированаси з м е н е н и е м бляшк

и. Нестабильную стенокардию вызывает изменение бляшки, осложненное 

частичноокклюзивнымтромбозомивазоконстрикцией,чтоприводитктяжелому,нократковре

менному снижению коронарного кровотока. В некоторых случаях 

наблюдаютсямикроинфарктыдистальнееизмененнойбляшкивследствиетромбоэмболии.Ост

роеизменениебляшкииндуцируетполнуютромботическуюокклюзиюипоследующуюгибель

миокарда.Инаконец,внезапнаясердечнаясмертьчастосвязанастакиматеросклеротическимпо

ражением,когдаизмененнаябляшкаслужитпричинойрегионарнойишемиимиокарда,индуцир

ующейфатальнуюжелудочковуюаритмию. 

Инфарктмиокарда-

этоишемическийнекрозсердечноймышцы,поэтомуклинически,помимоизмененийэлектрокардио

граммы,длянегохарактернаферментемия. 

Инфарктмиокарда принятоклассифицироватьпоряду признаков: 1) пов р е м е н и его возникновения; 

2) по локализации в различных отделах сердца и сердечной мышцы; 3)пораспространенности; 4) по течению. 

Инфаркт миокарда - понятие временное. Он занимает примерно 8 нед с 

моментаприступаишемиимиокарда-

первичный(острый)инфарктмиокарда.Еслиинфарктмиокардаразвиваетсяспустя8недпослеп

ервичного(острого),тоегоназываютповторным инфарктом. Инфаркт, развившийся в 

течение 8 нед существования первичного(острого),называют 

рецидивирующиминфарктоммиокарда. 

Инфарктмиокардалокализуетсячащевсеговобластиверхушки,переднейибоковой стенок 

левого желудочка и передних отделов межжелудочковой перегородки, 

т.е.вбассейнепереднеймежжелудочковойветвилевойвенечнойартерии,котораяфункциональ

но более отягощена и сильнее других ветвей поражается атеросклерозом.Реже инфаркт 

возникает в области задней стенки левого желудочка и задних отделовмежжелудочковой 

перегородки, т.е. в бассейне огибающей ветви левой венечной 

артерии.Когдаатеросклеротическойокклюзииподвергаютсяосновнойстволлевойвенечнойар

терии и обе его ветви,развивается обширный инфаркт миокарда. В правом желудочке 

иособенновпредсердиях инфаркт развивается редко. 

Топография и размеры инфаркта определяются не только степенью 

пораженияопределенныхв е т в е й в е н е ч н ы х а р т е р и й , но и т и по м к ро в о с н а б

ж е н и я с е р д ц а  

(левый,правыйисреднийтипы).



 

Инфарктмиокардаможетзахватыватьразличныеотделысердечноймышцы:субэндокардиальн

ые-субэндокардиальныйинфаркт,субэпикардиальныйинфаркт,егосреднюючасть-

интрамуральныйинфарктиливсютолщусердечноймышцы-трансмуральный инфаркт.В 

своем течении инфаркт миокарда проходит две стадии-

некротическуюистадиюрубцевания.Внекротическойстадиипригистологическомисследован

ии область инфаркта представляет собой некротизированную ткань, в 

которойпериваскулярносохраняются«островки»неизмененногомиокарда.Областьнекрозао

тграниченаотсохранившегосямиокардазонойполнокровияилейкоцитарнойинфильтрации(д

емаркационноевоспаление)Этустадиюхарактеризуютнетольконекротические изменения в 

очаге инфаркта, но и глубокие дисциркуляторные и 

обменныенарушениявнеэтогоочага.Онихарактеризуютсяфокусаминеравномерногокровена

полнения,кровоизлияниями,исчезновениемизкардиомиоцитовгликогена,появлениемвнихл

ипидов,деструкциеймитохондрийисаркоплазматическойсети,некрозомединичныхмышечн

ыхклеток.Стадиярубцевания(организации)инфарктаначинается по существу тогда, когда 

на смену лейкоцитам приходят макрофаги и 

молодыеклеткифибробластическогоряда.Через12-

24часИМможноидентифицироватьмакроскопически на поперечных срезах 

какобластьсиневато-коричневого цвета из-зазастоя крови. После 24 час миокард в области 

инфаркта становится дряблым, желтовато-коричневого цвета, а зона ИМ приобретает 

более четкие границы. Через 10-14с у т  з о н у ИМ окаймляет зона гиперемии из 

высоковаскуляризованной грануляционной ткани. 

Напротяжениипоследующихнедельувыжившегопациентавпораженнойобластиформируетс

ярубец. 

Осложнениями инфаркта являются кардиогенный шок, фибрилляция 

желудочков,асистолия, острая сердечная недостаточность, миомаляция, острая аневризма 

и 

разрывсердца,пристеночныйтромбоз,перикардит.Миомаляция,илирасплавлениенекротизированного

миокарда,возникаетвслучаяхпреобладанияпроцессоваутолизамертвой ткани. 
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