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Необратимые тканевые / 

клеточные повреждения: некроз, 

апоптоз.



Тема: Необратимые тканевые / клеточные повреждения: некроз, апоптоз.

I. Микропрепараты:

№ 6. Ишемический инфаркт селезенки. (окраска Г-Э).

Обозначения:

1. Безядерная зона некроза (кариолиз).

2. Демаркационая зона:

a. гиперемированые сосуды;

б. лейкоцитарный инфильтрат.

3. Прилегающая ткань селезенки.

В препарате имеется гомогенная, бесструктурная зона, окрашенная эозином (детрит), клетки

фрагментированы, разрушены (циторексис и цитолизис), ядра отсутствуют (кариолизис); на

периферии этой зоны могут быть обломки распавшихся ядер (кариорексис); из первичных структур в

зоне инфаркта сохранены лишь слабо окрашенные соединительнотканные трабекулы; на периферии

инфаркта отмечается зона отека, полнокровия кровеносных сосудов и инфильтрации

нейтрофильными лейкоцитами – демаркационное воспаление, которое отграничивает зону некроза;

прилежащая ткань селезенки гиперемирована.

Инфаркт селезенки является белым, ишемическим инфарктом, что обусловлено недостаточностью

коллатерального кровообращения; наиболее частые причины – это тромбоз или эмболия одной из

ветвей селезеночной артерии. Встречается при атеросклерозе селезеночной артерии, осложненном

тромбозом, при атеросклерозе аорты – эмболия тромбами или атероматозными массами, при

тромбозе в левом желудочке, который может осложниться тромбоэмболией, напр., при

ревматическом или инфекционном эндокардите, инфаркте миокарда, кардиомиопатиях и др.; самый

частый исход инфаркта селезенки – организация (рубцевание), капсула в области инфаркта

становится толстой, склерозированной.
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№ 81. Казеозный некроз лимфоузла при туберкулезе. (окраска Г-Э).

Обозначения:

1. Очаг казеозного некроза .

2. Воспалительный инфильтрат (лимфоциты, эпителиоидные клетки, гигантские  клетки).

В препарате невооруженным глазом видна обширная зона розово-красного цвета, при

малом увеличении эта зона однородная, мелкозернистая, бесструктурная, интенсивно

окрашенная эозином, ядра отсутствуют (кариолизис), на периферии очага некроза могут

быть фрагменты ядер (кариорексис); в окружающей ткани встречаются туберкулезные

гранулемы в стадии фиброза, а в некоторых из них гигантские многоядерные клетки

Лангганса.

Казеозный некроз встречается чаще всего при туберкулезе, но также и при сифилисе,

лимфоме Ходжкина, лепре, при некоторых микотических гранулемах. Является

вариантом сухого, коагуляционного некроза. Некротические массы имеют плотную

консистенцию, бело-желтого цвета, рассыпчатые, напоминают сухую творожистую

массу. Гистологически зона некроза имеет аморфный, бесструктурный вид, окрашена

эозином. Характерна полная потеря архитектоники тканей, клеточные и тканевые

структуры полностью исчезают. Наиболее частые исходы – кальцификация

(петрификация), инкапсуляция и организация.
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№ 153. Панкреонекроз. (окраска Г-Э).

Обозначения:

1. Очаг некроза железистой ткани.

2. Очаг некроза жировой ткани.

3. Прилегающая ткань поджелудочной железы.

В препарате отмечаются интенсивно окрашенные очаги некроза паренхимы

поджелудочной железы, в которых структура стерта, структурные элементы разрушены,

некротические массы инфильтрированы нейтрофильными лейкоцитами, встречаются

фрагменты ядер (кариорексис); в очагах некроза интрапанкреатической жировой ткани

некротизирванные адипоциты набухшие, плохо очерчены, цитоплазма окрашена

базофильно; окружающая железистая ткань отечна, гиперемирована.

Стеатонекроз (жировой некроз) – некроз жировой ткани. Это форма энзиматического

некроза, обусловленного действием липазы и трипсина, которые выделяются ацинарными

клетками в случаях острого панкреатита (панкреонекроза). Липаза проникает в

адипоциты, вызывает их некроз и трансформацию жиров в мыла (соли жирных кислот),

которые макроскопически имеют вид стеариновых пятен бело-желтого цвета, плотной

консистенции, хорошо очерченных. При острых панкреатитах очаги стеатонекроза

выявляются в поджелудочной железе, сальнике, брыжейке и в жировой ткани из других

отделов. Микроскопически адипоциты становятся нечеткими, со стертыми контурами,

окрашены базофильно (в синий цвет) из-за повышенного содержания солей кальция.

Встречается также при травмах жировой ткани, напр., молочной железы.
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№ 153. Панкреонекроз. (окраска Г-Э).



№ 2. Некроз эпителия извитых канальцев почки. (окраска Г-Э).

Обозначения:

1. Некроз эпителия извитых канальцев:

a. безядерные эпителиальные клетки (кариолиз);

б. cтеноз просвета.

2. Неизмененые канальцы.

3. Неизмененый клубочек.

Эпителиальные клетки проксимальных и дистальных извитых почечных канальцев

набухшие, не содержат ядер (кариолизис), цитоплазма однородная, розового цвета

(эозинофильная); просвет канальцев сужен, а в некоторых полностью обтурирован

массами клеточного детрита (плазморексис и плазмолизис); кровеносные сосуды

расширены, полнокровны, клеточная структура клубочков, петель Генле, прямых и

собирательных канальцев сохранена.

Некроз эпителия извитых канальцев (некротический нефроз) развивается вследствие

нарушений кровообращения (кортикальная ишемия почек) или прямого токсического

действия на нефроциты различных химических веществ (хлорид ртути, этиленгликоль и

др.). Клинически проявляется острой почечной недостаточностью (олигурия или анурия).

Встречается при шоковых состояниях (травматический, кардиогенный, токсический,

бактериальный, посттрансфузионный и др.). Возможные исходы некротического нефроза

–регенерация почечных канальцев и полное выздоровление с восстановлением диуреза или

смерть от уремии.
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II. Мaкропрепараты:

№ 141. Ишемический инфаркт селезенки.

На поверхности разреза селезенки видны участки некроза треугольной (конической) формы,

бело-желтого цвета, плотной консистенции, хорошо отграниченные от окружающей ткани,

основанием обращенные к капсуле и верхушкой к воротам (это связано с веерообразным

ветвлением селезеночной артерии); капсула покрыта наложениями фибрина (фибринозное

воспаление), что клинически проявляется чувством боли в левом подреберье [микроскопическая

картина – микропрепарат № 6].

№ 151. Сухая гангрена кисти (стопы).

Мягкие ткани стопы (кисти) сухие, сморщены, мумифицированы, черного цвета, плотной

консистенции; на границе между зоной гангрены и жизнеспособной тканью имеется

демаркационная линия (демаркационное воспаление).

Гангрена развивается в тканях (органах), которые имеют контакт с внешней средой. Черная

окраска обусловлена сульфидом железа, который образуется при контакте гемоглобиногенных

пигментов с атмосферным воздухом и сероводородом, выделяемым бактериями в мертвых

тканях. В результате демаркационного воспаления может произойти постепенное

расплавление мертвых тканей и полное их отделение – аутоампутация. Наиболее частые

причины гангрены конечностей, в первую очередь, нижних, являются атеросклероз, сахарный

диабет, облитерирующий эндартериит, а также травмы, ожоги, отморожения. В случае

присоединения бактериальной инфекции сухая гангрена может перейти во влажную в связи с

расплавлением мертвых тканей под влиянием протеолитических ферментов бактерий и

лейкоцитов.
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№ 131. Панкреонекроз (острый некротический панкреатит).

В поджелудочной железе имеются очаги кровоизлияний темно-красного цвета и очаги

некроза жировой ткани бело-желтого цвета, расположенные как в толще самой железы, так

и в окружающей ткани, напоминающие стеарин (очаги стеатонекроза).

Панкреонекроз или острый некротический панкреатит является острой патологией из

области ургентной медицины («острый живот»), при котором происходит

энзиматическое разрушение ткани поджелудочной железы и жировой ткани

(стеатонекроз) под действием гиперактивированных поджелудочных ферментов, в

первую очередь, трипсина и липазы (самопереваривание). Самые частые причины - это

болезни желчных путей и алкоголизм. Самое тяжелое осложнение – энзиматический шок,

который может привести к летальному исходу.

№ 43. Казеозный некроз при туберкулезе (казеозная пневмония).

В легком имеется обширная безвоздушная зона, бело-желтого цвета, напоминающая

сухую, рассыпчатую творожистую массу, откуда и название «казеозная» пневмония (лат.

сaseum -творог).

Казеозный некроз характерен для туберкулеза. Казеозная пневмония наблюдается чаще

при вторичном туберкулезе, но может быть и при первичном. На плевре имеются

наложения фибрина. Казеозные массы могут подвергаться расплавлению с образованием

полостей распада – каверн (кавернозный туберкулез).



№ 131. Панкреонекроз (острый некротический панкреатит).



№ 43. Казеозный некроз при 

туберкулезе (казеозная 

пневмония).



№ 13. Постинфарктный крупноочаговый кардиосклероз.

На разрезе стенки левого желудочка отмечается зона рубцовой волокнистой

соединительной ткани серовато-белого цвета, плотной консистенции, напоминает хрящ,

стенка желудочка утолщена, гипертрофирована.

Крупноочаговый кардиосклероз является исходом инфаркта миокарда, образуется в

результате организации зоны инфаркта, которая происходит в течении 6-7 недель после

начала болезни. В зоне постинфарктного рубца могут откладываться соли кальция, в

прилежащей ткани миокарда отмечается компенсаторная гипертрофия. Возможные

осложнения: застойная сердечная недостаточность, нарушения ритма и проводимости,

хроническая аневризма сердца.



№ 13. Постинфарктный крупноочаговый кардиосклероз.



Кариопикноз и кариорексис лимфоидной ткани.



Ценкеровский (восковидный) поперечно-полосатой скелетной мускулатуры. (окраска Г-Э)



Коагуляционный некроз миокарда.



Исход коагуляционного некроза миокарда.



Ишемическая размягчение мозга



Исход инфаркта головного 

мозга



Казеозный некроз 

лимфатического узла при 

туберкулезе.
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Казеозный некроз 

лимфатического узла при 

туберкулезе.

(Oкраска Г-Э).



Казеозный некроз легких.



Влажная гангрена стопы.



Пролежни (лат. decubitus)



Костный 

секвестр



Гангрена тонкого кишечника.





Апоптоз и некроз являются двумя 
наиболее распространёнными видами 
гибели клеток в живом организме, хотя 
они не исчерпывают её другие 
возможные варианты. Некроз можно 
назвать «убийством» клеток в живом 
организме, поскольку он является 
конечным выражением их необратимого 
повреждения, вызванного действием 
различных повреждающих факторов.



В противоположность этому апоптоз 
наступает и в живом организме, но в 
результате включения генетической 
программы смерти клетки, без 
предварительного развития её 
летальных повреждений и, образно 
говоря, является «самоубийством» 
клетки.



Некроз и апоптоз являются разновидностями смерти клетки в 
живом организме. Отличия апоптоза от некроза связаны с 
различиями  в их распространённости, генетическими, 
биохимическими, морфологическими и клиническими 
проявлениями. Существенным отличием апоптоза от некроза 
является то, что апоптоз распространяется только на отдельные 
клетки или  их группы, в то время как некроз может 
захватывать территорию, начиная от части клетки до целого 
органа



Некроз (от греч. necros – мёртвый ) – омертвение, гибель 
клеток и тканей в живом организме в ответ на повреждение, 
механизм которого связаны с денатурацией белка и активацией 
гидролитических ферментов, ведущей к посмертному 
расплавлению тканей – аутолизу.

Некроз – это общепатологический процесс, он происходит 
только в условиях патологии. Понятие «некроз» является 
видовым по отношению к более общему понятию «смерть»



Некроз может захватывать участки тела, целые органы, ткани, 
групп клеток и отдельные клетки. Существует также понятие о 
фокальном некрозе, когда речь идёт о гибели части клетки или 
группы её внутриклеточных структур. Некроз развивается, как 
правило, при действии повреждающего фактора. Он может 
иметь самостоятельное значение, а также завершать или быть 
важнейшим звеном в таких патологических процессах, как 
дистрофии, воспаление, расстройства кровообращения, 
опухолевый рост и др.



Этиология и патогенез 
некроза

Некроз могут вызывать следующие 
причины:

Кислородная недостаточность

Химические факторы

Инфекционные агенты

Иммунологические реакции

Генетические дефекты

Физические агенты



Вместе с тем выделяют 5 основных 
этиологических факторов некроза:

Травматический;

Токсический; 

Трофоневротический;

Аллергический;

Сосудистый. 

Этиологический принцип положен и в 
основу классификации видов некроза. 

По механизму действия этиологического 
фактора некроз может быть прямым и 
непрямым.



Прямой некроз возникает при непосредственном действии 
повреждающего фактора на клетки и ткани и может быть :

Травматическим, возникающем в результате прямого действия 
на ткань физических (механических, температурных, 
вибрационных, радиационных и др.), химических (кислот, 
щелочей и др.) факторов;

Токсическим, который развивается при действии на ткани 
токсических факторов бактериальной и другой природы.



Непрямой некроз возникает в результате 
нарушений функций различных систем, 
следствием чего является омертвение 
тканей в области этих нарушений. Он может 
быть сосудистым, трофоневротическим и 
аллергическим.



Сосудистый некроз связан с абсолютной 
или относительной недостаточностью 
циркуляции крови в кровеносных или 
лимфатических сосудах из-за 
нарушения кровообращения в них 
результате обтурации просвета 
тромбом или длительного спазма, а 
также при функциональном 
перенапряжении органа в условиях 
гипоксии. 



Трофоневротический некроз 
развивается при нарушении иннервации 
тканей и циркуляции в них крови при 
заболеваниях центральной и 
периферической нервной системы, что 
приводит к развитию пролежней.

Аллергический некроз является 
результатом иммунного цитолиза 
тканей реакцией гиперчувствительности 
немедленного типа (ГНТ) и 
замедленного типа (ГЗТ)



Морфогенез некроза

Некротический процесс проходит ряд 
морфогенетический стадий: 
паранекроз, некробиоз, смерть клетки, 
аутолиз.

Паранекроз – изменения, подобные 
некротическим, но обратимые.

Некробиоз – необратимые 
дистрофические изменения, 
характеризующиеся преобладанием 
катаболических реакций над 
анаболическими.



Аутолиз – разложение мёртвого 
субстрата под действием 
гидролитических ферментов погибших 
клеток и клеток воспалительного 
инфильтрата. 



Патологическая анатомия 

Ранние стадии обычно не видны 
невооружённым взглядом и при 
световой микроскопии. Его поздние 
стадии имеют разнообразные 
микроскопические проявления, но 
общим являются изменения цвет, 
консистенции и в ряде случаев запаха 
некротических тканей.



В одних случаях мёртвая ткань дряблая, 
содержит большое количество 
жидкости, подвергается миомаляции ( 
от греч. malakas – мягкий ). Такой 
некроз называется колликвационным. В 
других случаях нeкротизированная
ткань может иметь плотную и сухую 
консистенцию, что характеризует 
коагуляционный некроз. Ткань при этом 
может подвергнуться мумификации.  



Цвет некротических масс зависит от 
наличия примесей крови и различных 
пигментов, а также он обусловлен 
развитием на границе между мёртвой и 
живой тканью зоны демаркационного 
воспаления, имеющей красно-бурый 
цвет. Мёртвая ткань бывает белой или 
желтоватой, нередко окружённой 
красно-бурым венчиком. 



При пропитывании некротических масс 
кровью они могут приобретать окраску 
от красной до бурой, желтой и зелёной 
в зависимости от преобладания  в них 
тех или иных гемоглобиногенных 
пигментов.

В некоторых случаях очаги некроза 
прокрашиваются желчью. При 
гнилостном расплавлении мёртвая 
ткань издаёт характерный дурной 
запах. 



Некроз в результате снижения и/или 
прекращения кровотока называются 
инфарктом.

По цвету инфаркт может быть:

Белым ( в селезёнке, головном мозге 
);

Белым с геморрагическим венчиком (в 
сердце, почках). Геморрагический 
венчик формируется за сч1т 
демаркационного воспаления, которая 
закономерно возникает на границе 
мёртвых и живых тканей;



Красным (геморрагическим). Красный 
цвет инфаркта обусловлен 
пропитыванием некротических тканей 
кровью, как это бывает при инфарктах 
лёгкого на фоне их хронического 
венозного полнокровия.



Микроскопические и 
ультраструктурные признаки некроза

Ранние стадии некроза можно 
диагностировать лишь с 
использованием специальных методов, 
таких как поляризационная и 
люминесцентная микроскопия с 
окраской акридиновым оранжевым, 
гистохимических методик (ШИК-
реакция) и электронная микроскопия.



Микроскопические признаки некроза 
выявляются как в изменениях ядра, так 
и в цитоплазме клеток. В ядрах 
последовательно развиваются 
следующие процессы, связанные с 
активацией гидролаз – рибонуклеаз и 
дезоксиионуклеаз:

Кариопикноз – сморщивание;

Кариорексис – распад на глыбки;

Кариолизис – расплавление. 



В цитоплазме последовательно 
происходят денатурация и коагуляция 
белков, сменяемая обычно 
колликвацией:

Коагуляция цитоплазмы;

Плазморексис – распад цитоплазмы на 
глыбки;

Плазмолис – растворение органелл. 



При фокальных (очаговых) 
некротических изменениях говорят о 
фокальном колликвационном некрозе 
(баллонная дистрофия).

Одна из обычных форм некроз, 
обусловленная нехваткой кислорода, 
характеризуется увеличением 
эозинофилии (розового цвета при 
окрашивании гематоксилином и 
эозином) цитоплазмы погибшей клетки. 



Исходы некроза

Нередко некроз ткани или органа имеет 
неблагоприятный исход и приводит 
больного к смерти. Таковы, например, 
инфаркты миокарда, головного мозга, 
некроз коркового вещества почек, некроз 
надпочечников, прогрессирующий некроз 
печени, панкреонекроз.



К неблагоприятным исходам некроза 
относится также гнойное расплавление, 
что может быть причиной 
прогрессирующего гнойного воспаления 
вплоть до генерализации 
инфекционного процесса и развития 
сепсиса. 

Благоприятные исходы некроза связаны 
с процессами его отграничения и 
репарации тканей, начинающимися и 
распространяющимися из зоны 
демаркационного воспаления.



К ним относятся организация или 
рубцевание ( замещение некротических 
масс соединительной тканью), 
инкапсуляция ( отграничение 
некротизированного участка 
соединительнотканной капсулой), при 
этом некротические масс могут 
петрифицироваться ( пропитывается 
солями кальция) и оссифицироваться
(образуется кость). На месте 
колликвационного некроза возникает 
мезоглиальный рубчик ( при небольших 
размерах некроза) или киста



Клинико-морфологические 
формы некроза

Клинико-морфологические формы 
некроза выделяют в зависимости от 
особенностей морфологических и 
структурно-функциональными 
особенностями органа, в котором он 
развивается. Различают следующие 
виды некроза:



Коагуляционный некроз – развивается 
при высоком содержании белков и 
низком содержании жидкости в тканях, 
а также низкой активности 
гидролитических процессов в условиях 
высокого рН. Примером могут служить 
восковидный, или ценкеровский, некроз 
мышц (описан Ценкером) при брюшном 
и сыпном тифе; творожистой некроз 
при туберкулёзе, фибриноидный некроз 
при аллергических и аутоиммунных 
заболеваниях.



Казеозный или творожистый некроз 
является разновидностью 
коагуляционного некроза, он получил 
своё название за сходство по 
консистенции, цвету и виду с творогом. 
В некротических тканях, помимо 
преципитированного белка, в большом 
количестве обнаруживаются липиды. 
Встречается при туберкулёзе, когда 
неврозу подвергается скопления клеток 
моноцитарного происхождения в центре 
гранулёмы.



Колликвационный некроз развивается в 
тканях, богатых жидкостью с высокой 
активностью гидролитических 
ферментов. Примером может служить 
очаг серого размягчения головного 
мозга.



Гангрена (от греч. gangrania – пожар) –
некроз тканей, соприкасающихся с 
внешней средой. При этом 
некротизированные ткани приобретают 
чёрную окраску в результате 
образования сульфида железа из 
железа гемоглобина и сероводорода 
воздуха. Гангрена может развиваться  в 
различных частях тела, лёгких, 
кишечнике, матке. Имеется 3 
разновидности гангрены – сухая, 
влажная и пролежень.



При сухой гангрене ткани 
мумифицируются, на границе с 
сохранной живой тканью определяется 
зона демаркационного воспаления. 
Такая  гангрена встречается в 
конечностях и на теле при 
атеросклерозе их сосудов, 
отморожениях, ожогах, болезни Рейно, 
при тяжёлых инфекциях.



Влажная гангрена возникает в тканях 
при действии гнилостных 
микроорганизмов. Ткань набухает, 
становится отёчной, издаёт зловонный 
запах, демаркационная зона не 
определяется. Влажная гангрена 
встречается в лёгких, кишечнике, 
матке. У ослабленных корью детей 
влажная гангрена может развиваться на 
коже щёк, промежности и называется 
номой (от греч. nome – водяной рак).



Пролежень является разновидностью 
гангрен трофоневротического генеза. 
Возникает в местах давления на кожу у 
ослабленных больных, страдающих 
сердечно- сосудистыми, 
инфекционными, онкологическими и 
нервными заболеваниями. У лежачих 
больных пролежни локализуются 
обычно на участках тела, 
подвергающихся наибольшему 
давлению.



Секвестр – участок мёртвой ткани, 
который не подвергается аутолизу, не 
замещается соединительной тканью и 
свободно располагается среди живых 
тканей. Секвестры обычно вызывают 
развитие гнойного воспаления и могут 
удаляться через образующиеся при 
этом свищевые ходы. Секвестрации 
чаще подвергается костная ткань, 
однако секвестры изредка могут 
обнаруживаться и в мягких тканях.



Инфаркт – сосудистый (циркуляторный) 
некроз, возникающий в результате 
ишемии ткани. Причины инфаркта –
обтурация артерии тромбом, эмболом, в 
связи с длительным спазмом артерий, а 
также функциональным 
перенапряжением органа в условиях 
гипоксии. 


