
ФЕДЕРАЛЬНОЕ ГОСУДАРСТВЕННОЕ БЮДЖЕТНОЕ ОБРАЗОВАТЕЛЬНОЕ 

УЧРЕЖДЕНИЕ ВЫСШЕГО  ОБРАЗОВАНИЯ 

«КРАСНОЯРСКИЙ ГОСУДАРСТВЕННЫЙ МЕДИЦИНСКИЙ УНИВЕРСИТЕТ 

ИМЕНИ   ПРОФЕССОРА   В.Ф. ВОЙНО - 

ЯСЕНЕЦКОГО» 

МИНИСТЕРСТВА ЗДРАВООХРАНЕНИЯ РОССИЙСКОЙ ФЕДЕРАЦИИ 

 

Кафедра патологической анатомии  имени профессора П.Г. Подзолкова 

 

 

 

 

 

 

Реферат. 

 

 

Системные заболевания соединительной ткани. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Выполнил: ординатор 1го года 

Фомин Артем Евгеньевич 

 

Руководитель : КМН,доцент, зав. Кафедрой 

Хоржевский Владимир Алексеевич 

 

 

 

 

 

 

 

 

Красноярск,2023 г. 



2  

СОДЕРЖАНИЕ 

Введение… .................................................................................................................................... 3 

Ревматизм ...................................................................................................................................... 3 

Ревматоидныйартрит ..................................................................................................................... 6 

Анкилозирующийспондилоартрит ................................................................................................ 8 

Системнаякраснаяволчанка… ...................................................................................................... 9 

Системнаясклеродермия… ......................................................................................................... 11 

Дерматомиозит ............................................................................................................................. 11 

Списоклитературы........................................................................................................................ 12 
 

Введение 

 
Системные заболевания соединительной ткани принято называть в настоящее 

времяревматическимиболезнями.Присистемныхзаболеванияхвпатологическийпроцессчастововле

каются кровеносные сосуды и соединительная ткань, поэтому эти 

заболеванияназываютколлагеновыеболезни.Приревматическихболезняхпоражаетсявсясистема 

соединительнойтканиисосудоввсвязиснарушениемиммунологическогогомеостаза(болезнисоедините

льнойтканисиммунныминарушениями). 

Вгруппуэтихболезнейвходятревматизм,ревматоидныйартрит,болезньБехтерева,системная 

краснаяволчанка,системнаясклеродермия,узелковыйпериартериит, 

дерматомиозит. Поражение соединительной ткани при ревматических болезнях 

проявляетсяввидесистемнойпрогрессирующейдезорганизации искладываетсяиз4 фаз: 

 мукоидногонабухания 

 фибриноидныхизменений 

 воспалительныхклеточныхреакций 

 склероза 

Однако каждое из заболеваний имеет свои клинико-морфологические особенности в связи 

спреимущественной локализацией изменений в тех или иных органах и тканях. Течениехроническоеиволнообразное. 

Этиологияревматическихболезнейизученанедостаточно.Наибольшеезначение 

придают инфекции, генетическим факторам, определяющим нарушения 

иммунологическогогомеостаза,влияниюрядафизических факторов(охлаждение,инсоляция) и 

лекарств(лекарственнаянепереносимость). 

В основе патогенеза ревматических заболеваний лежат иммунопатологические реакции -

реакции гиперчувствительностикакнемедленного,таки замедленного типа. 

 
Ревматизм 

 
Ревматизм(болезньСокольского-Буйо) - инфекционно-аллергическое 

заболеваниеспреимущественным поражением сердца и сосудов, волнообразным течением, 

периодамиобостренияи ремиссии.Ввозникновениииразвитиизаболеваниядоказана рольβ-

гемолитическогострептококкагруппыА,атакжесенсибилизацииорганизмастрептококком(рецидивы 
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ангины). При ревматизме возникает сложный и многообразный иммунный 

ответ(РГЗТиРГНТ)намногочисленныеантигеныстрептококка.Основноезначениепридается 

антителам,перекрестнореагирующимсантигенамистрептококкаиантигенамитканейсердца, а также клеточным 

иммунным реакциям. Некоторые ферменты стрептококкаоказывают протеолитическоевлияние насоединительнуюткань 

испособствуют 

расщеплениюкомплексовгликозаминогликановсбелкамивосновномвеществе 

соединительной ткани. В результате иммунного ответа на компоненты стрептококка и 

напродукты распада собственных тканей в крови больных появляется широкий спектр 

антителииммунныхкомплексов,создаютсяпредпосылкидляразвитияаутоиммунныхпроцессов. 

Структурную основу ревматизма составляют системная прогрессирующая 

дезорганизациясоединительнойткани,поражениесосудов,особенномикроциркуляторногорусла,и



 

иммунопатологические процессы. В наибольшей степени все эти процессы выражены 

всоединительнойтканисердца,гдеможнопроследить все фазыеедезорганизации. 

Мукоидноенабуханиеявляетсяповерхностнойиобратимойфазойдезорганизациисоединительной ткани и 

характеризуется усилением метахроматической реакции нагликозаминогликаны (преимущественно гиалуроновую кислоту), 

а также гидратациейосновного вещества. 

Фибриноидные изменения (набухание и некроз) представляют собой фазу глубокой 

инеобратимой дезорганизации: наслаиваясь на мукоидное набухание, они сопровождаютсягомогенизацией коллагеновых волокон и пропитыванием их белками плазмы, в том 

числефибрином. 

Клеточные воспалительные реакции выражаются образованием прежде 

всегоспецифической ревматической гранулемы. Формирование гранулемы начинается снакоплениемв 

очагеповреждениясоединительнойтканимакрофагов,которые 

трансформируются в крупные клетки с гиперхромными ядрами. Далее эти клетки 

начинаюториентироватьсявокруг масс фибриноида.Вдальнейшем формируется типичная 

ревматическая гранулема. Ревматические гранулемы, состоящие изкрупных 

макрофагов,называют«цветущими»,или зрелыми.Вдальнейшемклетки гранулемыначинают 

вытягиваться, среди них появляются фибробласты, фибриноидных масс становится меньше -

формируется «увядающая» гранулема. В итоге фибробласты вытесняют клетки гранулемы, вней появляются аргирофильные, а затем коллагеновые волокна, фибриноид 

полностьюрассасывается;гранулемаприобретаетхарактеррубцующейся.Циклразвитиягранулемы 

составляет 3-4 мес. Помимо гранулем, при ревматизме наблюдаются 

неспецифическиеклеточные реакции, имеющие диффузный или очаговый характер. К 

неспецифическимтканевымреакциямотносятиваскулитывсистемемикроциркуляторногорусла. 

Склерозявляетсязаключительнойфазойдезорганизациисоединительнойткани.Чащевсего склероз при 

ревматизме развивается в исходе клеточных пролиферации и гранулем(вторичный склероз),вболее редких случаях- 

висходефибриноидногоизменения 

соединительнойткани(гиалиноз,«первичныйсклероз»).Эндокардит-воспалениеэндокарда 

-одноизяркихпроявленийревматизма.Полокализацииразличаютэндокардитклапанный,хордальный и 

пристеночный. Наиболее выраженные изменения развиваются в створкахмитрального или аортального клапанов. При 

ревматическом эндокардите отмечаютсядистрофические и некробиотические изменения 

эндотелия, мукоидное, фибриноидноенабухание и некроз соединительной основы 

эндокарда, клеточная пролиферация(гранулематоз) в толще эндокарда и тромбообразование 

на его поверхности. Выделяют 4вида ревматического клапанного эндокардита 1) 

диффузный, или вальвулит; 2) 

острыйбородавчатый;3)фибропластический;4)возвратнобородавчатый. 

Диффузный эндокардит, или вальвулит, характеризуется диффузным 

поражениемстворокклапанов,нобезизмененийэндотелияитромботическихналожений.Острый 

бородавчатыйэндокардитсопровождаетсяповреждениемэндотелияиобразованиемпо 

замыкающему краю створок (в местах повреждения эндотелия) тромботических наложенийв 

виде бородавок. Фибропластический эндокардит развивается как следствие двухпредыдущих форм эндокардита при особой 

склонности процесса к фиброзу и рубцеванию.Возвратно-бородавчатый 

эндокардитхарактеризуется повторнойдезорганизацией



 

соединительнойтканиклапанов,изменениемихэндотелияитромботическиминаложениямина фоне склероза и 

утолщения створок клапанов. В исходе эндокардита развиваются склерози гиалиноз эндокарда, что приводит к его утолщению и деформации створок клапана, т.е. 

кразвитиюпорокасердца. 

Миокардит-воспалениемиокарда,постояннонаблюдающеесяприревматизме. 

Выделяют3егоформы:1)узелковыйпродуктивный(гранулематозный);2)диффузныймежуточный 

экссудативный; 3) очаговый межуточный экссудативный. Узелковыйпродуктивный (гранулематозный) 

миокардитхарактеризуется образованиемв 

периваскулярнойсоединительнойтканимиокардаревматическихгранулем.Висходе 

узелкового миокардита развивается периваскулярный склероз, который усиливается по 

мерепрогрессированияревматизма иможетприводить квыраженномукардиосклерозу. 

Диффузныймежуточный экссудативный миокардитхарактеризуется отеком,полнокровием 

интерстиция миокарда и значительной инфильтрацией его 

лимфоцитами,гистиоцитами,нейтрофиламииэозинофилами.Сердцестановитсяоченьдряблым,по

лостиего расширяются, сократительная способность миокарда в связи с развивающимися в немдистрофическими изменениями резко 

нарушается. При благоприятном исходе в миокардеразвиваетсядиффузныйкардиосклероз. 

Очаговыймежуточныйэкссудативныймиокардитхарактеризуетсянезначительнойочаговойинфильтра

циеймиокардалимфоцитами, гистиоцитамиинейтрофилами. 

Гранулемы образуются редко. Эта форма миокардита наблюдается при латентном 

теченииревматизма. При всех формах миокардита встречаются очаги повреждения и 

некробиозамышечных клеток сердца. Перикардит имеет характер серозного, серозно-

фибринозного илифибринозного и нередко заканчивается образованием спаек. Возможна облитерация 

полостисердечнойсорочкииобызвествлениеобразующейсявнейсоединительнойткани(панцирноесердце). Сосуды 

разного калибра, в особенности микроциркуляторного русла, постояннововлекаются в патологический процесс. Возникают 

ревматические васкулиты. В артериях иартериолах возникают фибриноидные изменения 

стенок, иногда тромбоз. Такая 

картинаревматическогоэндотелиозахарактернадляактивнойфазызаболевания. Проницаемость 

капилляров резко повышается. Васкулиты при ревматизме носят системный характер, 

т.е.могут наблюдатьсявовсехорганахитканях.В исходе ревматического васкулита 

развивается склерозсосудов. 

Поражение суставов - полиартрит - считается одним из постоянных 

проявленийревматизма.Вполостисуставапоявляетсясерозно-фибринозныйвыпот.Синовиальная 

оболочка полнокровна, в острой фазе в ней наблюдаются мукоидное набухание, 

васкулиты,пролиферациясиновиоцитов.Суставнойхрящобычносохраняется.Деформацииобычнонеразвивают

ся. В околосуставных тканях, по ходу сухожилий соединительная ткань можетподвергаться дезорганизации с гранулематозной 

клеточной реакцией. Возникают крупныеузлы, что характерно для нодозной (узловатой) 

формы ревматизма. Узлы состоят из очагафибриноидного некроза, окруженного валом из 

крупных клеток макрофагального типа. 

Стечениемвременитакиеузлырассасываются,инаихместеостаютсярубчики. 

Поражение нервной системы развивается в связи с ревматическими васкулитами и 

можетвыражаться дистрофическими изменениями нервных клеток, очагами деструкции 

мозговойтканиикровоизлияниями.Такиеизменениямогутдоминироватьвклиническойкартине,что



 

чащевстречаетсяудетей-церебральнаяформа ревматизма (малая 

хорея).Приревматическойатакенаблюдаютсявоспалительныеизменениясерозныхоболочек( 

полисерозит), почек (очаговый или диффузный гломерулонефрит), легких с 

поражениемсосудов и интерстиция(ревматическая пневмония), скелетныхмышц (мышечный 

ревматизм), 

коживвидеотека,васкулитов,клеточнойинфильтрации(нодознаяэритема),эндокринныхжелез( д и с т р

о ф и ч е с к и е иатрофическиеизменения).Ворганахиммунной 

системы находят гиперплазию лимфоидной ткани и плазмоклеточную трансформацию, 

чтоотражает состояние напряженного и извращенного (аутоиммунизация) иммунитета приревматизме.Попреобладаниюклинико-

морфологических проявлений заболевания 

выделяются(визвестноймереусловно)следующиеописанныевышеформыревматизма:1)кардиоваскулярная;

2) полиартритическая;3)нодозная (узловатая);4)церебральная. 

Висходеэндокардитавозникаютпорокисердца.Бородавчатыйэндокардитможет 

стать источником тромбоэмболии сосудов большого круга кровообращения, в связи с 

чемвозникают инфаркты в почках, селезенке, в сетчатке, очаги размягчения в головном 

мозге,гангрена конечностейит.д. 

 
Ревматоидный артрит 

 
Ревматоидныйартрит(инфекционныйполиартрит) -хроническоеревматическое 

заболевание, основу которого составляет прогрессирующая дезорганизация 

соединительнойткани оболочек и хряща суставов, ведущая к их деформации. В 

возникновении заболеваниядопускаетсярольбактерий(β-

гемолитическийстрептококкгруппыВ),вирусов,микоплазмы. 

Большоезначениепридаетсягенетическимфакторам.Известно,чтозаболевают 

преимущественно женщины - носители антигена гистосовместимости HLA/B27 и D/DR4. 

Вгенезе тканевых повреждений - как локальных, так и системных - при ревматоидном 

артритеважнаяроль принадлежитвысокомолекулярнымиммуннымкомплексам.Этикомплексы 

содержат в качестве антигена IgG, а в качестве антитела - иммуноглобулины 

различныхклассов(IgM,IgG,IgA),которыеназываютревматоиднымфактором.Ревматоидныйфакто

рпродуцируетсякакв синовиальнойоболочке,такивлимфатическихузлах.Изменения 

тканей суставов в значительной мере связаны с синтезируемым местно, в 

синовиальнойоболочке, ревматоидным фактором, относящимся преимущественно к IgG. Он 

связывается сFc-фрагментом иммуноглобулинаантигена, что ведет к образованию иммунных комплексов,активирующих комплемент и хемотаксис нейтрофилов. Эти же 

комплексы реагируют 

смоноцитамиимакрофагами,активируютсинтезпростагландиновиинтерлейкинаI,которыестимулируют 

выброс клетками синовиальной оболочки коллагеназы, усиливая повреждениетканей. Иммунные комплексы, содержащие ревматоидный фактор и циркулирующие 

вкрови,осаждаясьна базальныхмембранахсосудов,вклетках итканях,фиксируют 

активированный комплемент и вызывают воспаление. Оно касается прежде всего 

сосудовмикроциркуляции. Помимо гуморальных иммунных реакций, при ревматоидном 

артритеимеют значение и реакции ГЗТ ,проявляющиеся наиболее ярко в синовиальной 

оболочке. Всуставах процессы дезорганизации соединительной ткани определяются в околосуставнойткани и в капсуле мелких суставов 



 

кистей рук и стоп, обычно симметрично захватывая какверхние,такинижниеконечности. 

Воколосуставнойсоединительнойтканипервоначально



 

наблюдаютсямукоидноенабухание,артериолитыиартерииты.Далеенаступает 

фибриноидный некроз, вокруг очагов фибриноидного некроза появляются 

клеточныереакции: скопления крупных гистиоцитов, макрофагов, гигантских клеток 

рассасывания. Витогенаместе дезорганизациисоединительной тканиразвивается 

зрелаяволокнистая 

соединительная ткань с толстостенными сосудами. При обострении заболевания те 

жеизменения возникают в очагах склероза. Описанные очаги фибриноидного некроза 

носятназваниеревматоидныхузлов.Весьциклихразвитияотначалавозникновениямукоидногонабухания 

до образования рубца занимает 3-5 мес. В синовиальной оболочке 

воспалениепоявляетсявсамыеранниесрокизаболевания.Возникаетсиновит-

важнейшееморфологическоепроявление болезни,вразвитии котороговыделяюттри стадии. 

В первой стадии синовита в полости сустава скапливается мутноватая 

жидкость;синовиальнаяоболочканабухает,становитсяполнокровной,тусклой.Суставнойхрящ 

сохранен,хотявнеммогутпоявлятьсяполя,лишенныеклеток,имелкиетрещины.Ворсиныотечные, в их строме - 

участки мукоидного и фибриноидного набухания, вплоть до некрозанекоторых ворсин. Такие ворсины отделяются в полость 

сустава и из них образуютсяплотныеслепки- такназываемые 

рисовыетельца.Встенкефибриноидно-измененных 

артериолобнаруживаютиммуноглобулины.Врядеворсинопределяетсяпролиферация 

синовиоцитов.Всиновиальнойжидкостиувеличиваетсясодержаниенейтрофилов,причемвцитоплазмене

которыхизнихтакжекакивплазмоцитахобнаруживаетсяревматоидный 

фактор.Такиенейтрофилыназванырагоцитами(отгреч.ragos-гроздьвинограда). 

Во второй стадии синовита наблюдается разрастание ворсин и разрушение хряща. 

Покраям суставных концов костей постепенно возникают островки грануляционной 

ткани,которая ввидепласта-паннуса (отлат.pannus-лоскут) наползаетнасиновиальнуюоболочку 

и на суставной хрящ. Этот процесс особенно ярко выражен в мелких суставахкистей рук и 

стоп. Межфаланговые и пястно-пальцевые суставы легко подвергаются вывихуили подвывиху с 

типичным отклонением пальцев в наружную (ульнарную) сторону, чтопридает кистям вид плавников моржа. Аналогичные 

изменения наблюдаются в суставах икостях пальцев нижних конечностей. В крупных 

суставах в этой стадии отмечаютсяограничение подвижности,сужение суставной щели 

иостеопорозэпифизовкостей. 

Наблюдается утолщение капсулы мелких суставов, ее внутренняя поверхность 

неровная,неравномерно полнокровная, хрящевая поверхность тусклая, в хряще видны узуры,трещины. 

При микроскопическом исследовании местами виден фиброз синовиальной 

оболочки,местами - очаги фибриноида. Часть ворсин сохранена и разрастается, строма их 

пронизаналимфоцитамииплазматическимиклетками.Местамивутолщенныхворсинахформируютс

яочаговые лимфоидные скопленияввидефолликуловс зародышевымицентрами- 

синовиальная оболочка становится органом иммуногенеза. В плазматических 

клеткахфолликуловвыявляетсяревматоидный фактор.Среди ворсинвстречаютсяполя 

грануляционной ткани, богатой сосудами и состоящей из нейтрофилов, 

плазматическихклеток, лимфоциов и макрофагов. Грануляционная ткань разрушает и 

замещает ворсинки,нарастает на поверхностьхрящаипроникаетвеготолщучерезнебольшие трещины. 

Гиалиновыйхрящподвлияниемгрануляцийпостепенноистончается,расплавляется;



 

костная поверхность эпифиза обнажается. Стенки сосудов синовиальной 

оболочкиутолщены игиалинизированы. 

Третья стадия ревматоидного синовита, которая развивается иногда через 20-30 лет 

отначала заболевания, характеризуется появлением фиброзно-костного анкилоза. 

Наличиеразличных фаз созревания грануляционной ткани в полости сустава (от свежих до 

Рубцовых)и масс фибриноида свидетельствует о том, что в любой стадии болезни, иногда даже 

примноголетнемеетечении,процесссохраняетсвоюактивностьи неуклоннопрогрессирует,что 

приводит к тяжелой инвалидизации больного. Висцеральные проявления 

ревматоидногоартрита обычно выражены незначительно. Они проявляются изменениями 

соединительнойткани и сосудовмикроциркуляторногорусла 

серозныхоболочек,сердца,легких,иммунокомпетентной системы и других органов. Довольно 

часто возникают васкулиты иполисерозит,поражениепочекввидегломерулонефрита, 

пиелонефрита,амилоидоза.Реже 

встречаются ревматоидные узлы и участки склероза в миокарде и легких. 

Измененияиммунокомпетентнойсистемыхарактеризуютсягиперплазиейлимфатическихузлов, 

селезенки,костногомозга;выявляетсяплазмоклеточнаятрансформациялимфоиднойткани,причем имеется 

прямая зависимость между выраженностью гиперплазии плазматическихклетокистепеньюактивностивоспалительного процесса. 

Осложнениямиревматоидногоартритаявляютсяподвывихиивывихимелкихсуставов,ограничение 

подвижности, фиброзные и костные анкилозы, остеопороз. Самое грозное ичастоеосложнение-нефропатическийамилоидоз. 

 
Анкилозирующий спондилоартрит 

 
Болезнь Бехтерева (анкилозирующий спондилоартрит, ревматоидный спондилит) -

хроническоеревматическоезаболеваниеспоражениемпреимущественносуставно- 

связочного аппарата позвоночника, ведущим к его неподвижности; возможно вовлечение 

впроцесс периферических суставов и внутренних органов. Определенное значение в 

развитииболезни придается инфекционно-аллергическому фактору, травме позвоночника и главное -наследственности: болеют чаще 

мужчины, у которых в 80-100% случаев выявляется антигенгистосовместимостиHLA-B27. 

Предполагают возможность аутоиммунизации,таккак 

антигенгистосовместимостиHLA-B27,встречающийсяпочтипостоянноубольных 

анкилозирующим спондилоартритом, сцеплен с геном слабого иммунного ответа. 

Этимобъясняют возможность неполноценной и извращенной иммунной реакции при 

воздействиибактериальных и вирусных агентов, что определяет развитие хронического 

иммунноговоспаления в позвоночнике с остеопластической трансформацией его тканей, 

также развитиехроническоговоспаления исклероза во внутренних органах.При анкилозирующем 

спондилоартрите возникают деструктивно-воспалительные изменения в тканях 

мелкихсуставовпозвоночника.Врезультатедлительно текущеговоспаленияразрушаются 

суставныехрящи,появляютсяанкилозымелкихсуставов.Соединительнаяткань, 

заполняющаяполостьсуставов,подвергаетсяметаплазиивкостную,развиваютсякостные 

анкилозысуставов,подвижностьихограничивается.Такойжепроцесссобразованиемкостиразвиваетсявм

ежпозвоночныхдисках, чтоведеткполнойнеподвижностипозвоночного 

столба.Нарушаютсяфункциисердцаилегких,иногдаразвиваетсялегочнаягипертензия.



 

Поражаются и внутренние органы: в аорте, сердце, легких наблюдаются 

хроническоевоспаление и очаговый склероз; развивается амилоидоз с преимущественным 

поражениемпочек. 

 
Системная красная волчанка 

 
Системная красная волчанка (болезнь Либмана-Сакса) - острое или хроническое 

системноезаболевание соединительной ткани с выраженной аутоиммунизацией и преимущественнымпоражением кожи, сосудов и почек. Как при большинстве 

аутоиммунных болезней, впатогенезе СКВ играют роль и генетические, и иммунологические факторы, и 

факторывнешнейсреды.Наследование недостаточности некоторыхкомпонентовсистемы 

комплемента (С2,С4, С1q), что нарушает выведение ЦИК. Иммунологические 

факторы:нарушение элиминации аутореактивных В-лимфоцитов в КМ м дефект 

иммуннойтолерантности. Нарушена элиминация аутореактивных CD4+ T-хелперов, 

активирующих В-лимфоциты. Гиперактивация некоторых цитокинов (TRL,IFN). Факторы среды: УФ-облучение (фотсенсебилизация), 

при этом активируется апоптоз клеток и изменения ДНК иона 

становитсяиммуногенной.НекоторыеЛС– например гидразинидругие. 

Наиболее яркие изменения при СКВ развиваются в рыхлой соединительной 

ткани(подкожной, околосуставной, межмышечной), в стенках сосудов 

микроциркуляторногорусла,всердце,почкахиорганахиммунокомпетентнойсистемы.Разнообразн

ыетканевыеиклеточныеизмененияможноразбитьна5групп. 

Кпервойгруппеотносятсяострыенекротическиеидистрофическиеизменениясоединительнойткани.Набл

юдаютсявсестадиипрогрессирующейдезорганизации 

соединительной ткани, фибриноидные изменения и некроз стенок мелких 

кровеносныхсосудов. Фибриноид при СКВ имеет свои особенности: в нем содержится большоеколичество 

распавшегосяядерногобелкаиглыбокхроматина. 

Вторая группа тканевых изменений при СКВ представлена подострым 

межуточнымвоспалением всех органов, включая нервную систему, с вовлечением в 

процесс сосудовмикроциркуляторного русла. Среди клеток воспалительного инфильтрата преобладаютлимфоциты, макрофаги, 

плазматическиеклетки.Воспалительныйпроцессразной 

интенсивностивозникаетивсерозныхоболочках(полисерозит). 

Третью группу составляют изменения склеротического характера. Они развиваются 

висходе изменений первой и второй групп. Склероз нередко сочетается со 

свежимипроявлениями дезорганизации соединительной ткани и васкулитами, что 

свидетельствует обобострениизаболевания.КхарактернымпризнакамСКВотносится 

периартериальный 

«луковичный»склерозвселезенке. 

Четвертая группа представлена изменениями иммунокомпетентной системы. В 

костноммозге, лимфатических узлах, селезенке обнаруживаются очаговые скопления 

лимфоцитов иплазматическихклеток, продуцирующихиммуноглобулины. Отмечаетсяповышенная 

фагоцитарная активность макрофагов. В селезенке и лимфатических узлах 

появляютсябелковые преципитаты,возникающиеврезультатедиспротеиноза. 

Кпятойгруппеизмененийотноситсяядернаяпатология,наблюдаемаявклеткахвсехорганов итканей,но 

главнымобразомв лимфатических узлах.Конфигурация ядер



 

сохраняется,ноонипостепеннотеряютДНКиприокраскеядернымикрасителями 

становятсябледными.Пригибеликлеткиядроопределяетсяввидесветлоокрашенного 

ядернымикрасителямитела,вдальнейшемонораспадаетсянаглыбки.Такиеядраназываютгематоксилиновы

ми тельцами, которые считают специфичными для СКВ. В связи споявлениемантиядерных антител (волчаночныйфактор) 

нейтрофилыимакрофаги 

фагоцитируют клетки с поврежденными ядрами и образуют так называемые 

волчаночныеклетки.В с е пятьгрупптканевыхиклеточныхизмененийприСКВобычнообнаружива

ютсяв разных сочетаниях, но выраженность их может быть разной в зависимости от остроты идлительноститеченияболезни. 

СердцеприСКВпоражаетсяв1/3случаев;изменениямогут наблюдатьсявовсехего 

слоях.Участибольныхразвиваетсяабактериальныйбородавчатыйэндокардит,названныйпоимени 

описавшихегоавторовэндокардитомЛибмана иСакса.Какужеговорилось, 

сосуды разного калибра подвергаются значительным изменениям, особенно 

сосудымикроциркуляторногорусла-а р т е р и о л и т ы ,  

к а п и л л я р и т ы ивенулиты.Встенкеаортыв 

связиспоражениемеемикрососудовпоявляютсявторичныеизмененияввидеэластолизаимелких рубчиков в 

средней оболочке. В разных органах васкулиты вызывают вторичныеизменения-дистрофию паренхиматозных 

элементов,некроз. 

ПочкичастопоражаютсяприСКВ.Возникаетдвавариантагломерулонефрита:одинсхарактерными 

морфологическими признаками - волчаночный нефрит, другой - без этихпризнаков, имеющий обычную картину 

гломерулонефрита . При волчаночном 

нефритепочкиувеличены,пестрые,сучасткамикровоизлияний.При микроскопическом 

исследовании волчаночный нефрит характеризуется наличием патологических изменений 

вядрах (гематоксилиновые тельца),утолщениемкапиллярных мембран клубочков, 

принимающихвидпроволочныхпетель,появлениемгиалиновыхтромбовиочагов 

фибриноидногонекрозасфиксациейвнихиммунныхкомплексов.Висходеволчаночногонефритаможет

возникатьсморщиваниепочекс последующимразвитиемуремии. 

Суставы вовлекаются в патологический процесс, однако изменения не 

достигаютбольшойстепени иредкосопровождаютсядеформацией (втаких случаях 

заболеваниеприобретает большое сходство с ревматоидным артритом). Гистологически в 

синовиальнойоболочке выявляется клеточный инфильтрат, состоящий из макрофагов и 

плазматическихклеток,встречаютсясклерозированныеворсинки,развиваютсяваскулиты.Воколос

уставнойтканинаблюдаются участкимукоидногои фибриноидногонабуханияи поля склероза. 

Накожебоковыхповерхностейлицасимметричнопоявляютсякрасные,слегка 

шелушащиеся участки, соединенные узкой красного цвета полосой на переносице 

(фигурабабочки). При обострении и прогрессировании болезни появляются высыпания и на 

другихучастках тела.Стечением времени пятна приобретаюткоричневатый 

оттенок.Пригистологическомисследовании всобственнокоже вострыхслучаяхвидныотеки 

капилляриты,вартериолахнаблюдаютсяфибриноидныеизменения,вплотьдонекроза.Призатиханиипро

цессавстенкесосудовивокругнихпоявляются лимфоцитыимакрофаги. 

Развиваются склероз, гиперкератоз, атрофия потовых и сальных желез, что ведет 

коблысению.



 

Системная склеродермия 

 
Системная склеродермия (системный прогрессирующий склероз) представляет 

собойхроническое заболевание,длякоторого характерны: 

(1)хроническоевоспаление,предположительно аутоиммунной природы; (2) распространенное 

повреждение мелкихкровеносных сосудов; (3) прогрессирующий интерстициальный и 

периваскулярный фиброз .Предполагают, что Т-клетки CD4+, отвечающие на антиген, не идентифицированный до сихпор, накапливаются в коже и 

высвобождают цитокины, активирующие клетки воспаления ифибробласты.Вкоже ивнутренних органах наблюдаются 

всевидыдезорганизации 

соединительной ткани со слабовыраженной клеточной реакцией, заканчивающиеся 

грубымсклерозом и гиалинозом. В суставах отмечаются разной степени васкулиты, иногда стромбами. Особенно опасно поражение 

сосудов почек в связи с возможностью развитиянекроза коркового слоя почек и острой их 

недостаточности - «истинная склеродермическаяпочка». Возможно преобладание крупноочагового кардиосклероза с 

сердечнососудистойнедостаточностью -«склеродермическое сердце» или фиброза базальных отделов 

легких исубплевральных областей-базальныйпневмофиброз. 

 
Дерматомиозит 

Дерматомиозит - ревматическое заболевание с системным поражение поперечнополосатой, 

вменьшей степенигладкоймускулатурыи кожи.Предполагается вируснаяприрода 

заболевания( обнаружение у больных в цитоплазме эндотелио- и миоцитов 

тубулярныхструктур,сходныхспарамиксовирусами).Описаныслучаисемейногодерматомиозита. 

Развитие болезни связано, вероятнее всего, с нарушениями иммунологического гомеостаза 

иаутоиммунизацией. Пусковым механизмом является, видимо, вирусная инфекция. 

Очевиднасвязь дерматомиозита с опухолями, при этом опухолевые антигены могут быть 

перекрестнореагирующими с антигенами мышц, что усугубляет аутоиммунизацию. Отмечено 

улучшениесостояниябольныхпослеудаленияопухоли. 

Мышцыстановятсябледно-

желтыми,отечными.Вподкожнойклетчатке,мышцахпоявляютсяочагикальциноза.При 

микроскопическомисследовании постоянно 

обнаруживаются дистрофические изменения мышечных волокон, в них исчезает 

поперечнаяисчерченность, уменьшаетсясодержаниегликогена,резкопонижаетсяактивностьряда 

ферментов.Многиемышечныеволокнанекротизированы,ивочагахнекрозавидно 

выпадение извести в виде мелких зерен. В соединительнотканной строме мышц 

развиваетсяотек и воспалительная реакция(лимфоциты, макрофаги, плазматические клетки). 

Скоплениялимфоцитовимакрофаговособенновыраженыпоходу микрососудов. 

Изменения внутренних органов при дерматомиозите постоянны. Они 

носятвоспалительный, дистрофический или склеротический характер и наиболее 

частонаблюдаются в сердце, легких, желудочно-кишечном тракте. Лимфатические 

узлы иселезенкаобычно увеличены,с явлениями гиперплазиилимфоидной ткани и 

плазмоклеточной трансформацией. Выделяют первичную и вторичную (опухолевую) 

формыдерматомиозита, морфологические проявления которых идентичны. Каждая из этих формможет 

иметьострое,подострое,непрерывно-рецидивирующее и хроническоетечение.
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