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Данное учебное пособие разработано в соответствии с современными 

образовательными стандартами и действующими учебными программами 
медицинских вузов и ориентировано на комплексное изучение 
патологической анатомии заболеваний головы и шеи. В издании 
систематизированы основные теоретические положения общей и частной 
патологической анатомии данной анатомической области, подробно 
раскрыты морфологические основы воспалительных, дистрофических, 
предопухолевых и опухолевых процессов, а также их клинико-
анатомические закономерности. 

В пособии особое внимание уделено клинико-морфологическим 
сопоставлениям, анализу диагностических ошибок, изучению механизмов 
развития осложнений и летальных исходов, а также практическому значению 
морфологических исследований при выборе оптимальной лечебной тактики. 
Представленные материалы направлены на формирование у обучающихся 
целостного понимания взаимосвязи между морфологическими изменениями 
и клиническим течением заболеваний. 

С целью повышения эффективности усвоения учебного материала в 
пособие включены контрольные вопросы, тестовые задания, ситуационные 
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(клинико-морфологические) задачи и практико-ориентированные модули, 
предназначенные для самостоятельной подготовки, закрепления 
теоретических знаний и развития профессиональных компетенций будущих 
врачей. 

Учебное пособие адресовано студентам медицинских вузов, 
обучающимся по направлениям «Лечебное дело», «Педиатрия» и 
«Стоматология», а также преподавателям профильных кафедр, ординаторам 
и практикующим врачам, осваивающим современные основы патологической 
анатомии заболеваний головы и шеи. 
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ВВЕДЕНИЕ 

Патологическая анатомия занимает центральное место в системе 

медицинского образования, формируя у будущего врача научно 

обоснованное представление о структурных основах болезней, механизмах 

их развития и морфологических закономерностях поражения органов и 

тканей. Данная дисциплина служит фундаментом клинического мышления, 

обеспечивая связь между молекулярными, клеточными, тканевыми и 

органными уровнями патологического процесса и его клиническими 

проявлениями. 

Особое значение в современной патологической анатомии приобретает 

изучение заболеваний области головы и шеи, что обусловлено высокой 

анатомической сложностью данного региона, многообразием входящих в 

него органов и их исключительной функциональной значимостью. В 

пределах данной анатомической зоны сосредоточены структуры, 

обеспечивающие дыхание, питание, речь, слух, обоняние, мимику и 

защитные реакции организма, а также формирование внешнего облика 

человека и его социальную адаптацию. Нарушения в работе этих органов 

оказывают выраженное влияние на качество жизни пациентов и нередко 

сопровождаются тяжёлыми функциональными и психоэмоциональными 

последствиями. 

Патологические процессы головы и шеи отличаются высокой 

биологической активностью, склонностью к быстрому распространению, 

ранним вовлечением лимфатической системы и выраженным риском 

осложнений. Наличие развитой сосудистой сети, фасциальных пространств и 

сложных анатомо-топографических взаимоотношений создаёт 

благоприятные условия для генерализации воспалительных процессов и 

метастазирования опухолей. В связи с этим глубокое понимание 

морфологических основ заболеваний данной области является необходимым 

условием для своевременной диагностики, рационального лечения и 

объективной оценки прогноза. 
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Современная клиническая практика свидетельствует о стабильном 

росте воспалительных, дегенеративных и опухолевых заболеваний органов 

головы и шеи. Существенное увеличение частоты злокачественных 

новообразований полости рта, гортани, глотки, слюнных желёз и 

лимфатических узлов шеи делает проблему их морфологической 

диагностики одной из наиболее актуальных в онкологии, 

оториноларингологии, стоматологии и челюстно-лицевой хирургии. Именно 

патологическая анатомия обеспечивает окончательную верификацию 

диагноза, определение стадии заболевания, степени дифференцировки 

опухоли и морфологических критериев прогноза. 

Анатомо-функциональные особенности органов головы и шеи 

формируют своеобразие клинико-морфологических корреляций. Плотное 

пространственное расположение разнородных тканей, высокая 

метаболическая активность и интенсивное функциональное использование 

органов обусловливают многообразие форм патологических изменений. В 

большинстве случаев поражение одной структуры сопровождается 

вторичными изменениями в соседних анатомических образованиях, что 

требует комплексного морфологического анализа и системного подхода к 

интерпретации полученных данных. 

Особую роль патологическая анатомия головы и шеи играет в 

междисциплинарном взаимодействии клинических и диагностических 

специальностей. Результаты морфологических исследований лежат в основе 

клинико-анатомического анализа, позволяют выявлять причины 

диагностических ошибок, уточнять механизмы развития осложнений и 

объективно оценивать эффективность проводимой терапии. В этом контексте 

патологическая анатомия выступает не только как диагностическая, но и как 

аналитическая дисциплина, формирующая профессиональное мышление 

врача. 

Несмотря на наличие значительного объёма научной и учебной 

литературы по общей патологической анатомии, вопросы патологии головы 
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и шеи нередко освещаются фрагментарно, без достаточного внимания к 

клинико-морфологическим сопоставлениям и практической значимости 

выявляемых изменений. Это затрудняет формирование целостного 

представления о данной области у обучающихся и снижает уровень 

интеграции морфологических знаний в клиническую практику. 

Настоящее учебное пособие разработано с учётом современных 

требований медицинского образования и направлено на систематизацию, 

углубление и практическую ориентацию знаний по патологической анатомии 

головы и шеи. В основу издания положен принцип последовательного 

изложения материала — от общепатологических механизмов к частной 

патологии отдельных органов и тканей с обязательным клинико-

анатомическим анализом наиболее значимых заболеваний. 

В пособии особое внимание уделено морфологической характеристике 

воспалительных, дистрофических, предопухолевых и опухолевых процессов, 

а также вопросам их патогенеза и морфогенеза. Материал представлен в 

тесной связи с клиническими данными, современными классификациями 

заболеваний и результатами иммуногистохимических исследований, что 

обеспечивает соответствие актуальным стандартам медицинской науки и 

практики. 

Важным компонентом издания является его практическая 

направленность. Включение контрольных вопросов, тестовых заданий и 

клинико-морфологических ситуационных задач способствует формированию 

аналитического мышления, развитию навыков интерпретации 

морфологических данных и закреплению теоретических знаний в контексте 

реальной клинической деятельности. 

Учебное пособие предназначено для студентов медицинских вузов, 

обучающихся по направлениям «Лечебное дело», «Педиатрия» и 

«Стоматология», а также для ординаторов, аспирантов и врачей, проходящих 

последипломную подготовку. Изложение материала построено с учётом 

базового уровня подготовки по нормальной анатомии, гистологии и общей 
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патологической анатомии, что обеспечивает его логическую 

последовательность и доступность. 

Таким образом, настоящее учебное пособие ориентировано на 

формирование целостного представления о патологической анатомии головы 

и шеи как самостоятельном, клинически значимом и научно обоснованном 

разделе медицины. Его содержание направлено на развитие 

профессиональных компетенций будущих врачей, повышение качества 

морфологической диагностики и совершенствование лечебно-

диагностического процесса, что в конечном итоге способствует улучшению 

медицинской помощи и снижению заболеваемости и смертности. 
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ГЛАВА I. ТЕОРЕТИЧЕСКИЕ И ОБЩЕПАТОЛОГИЧЕСКИЕ 

ОСНОВЫ ПАТОЛОГИИ ГОЛОВЫ И ШЕИ 

1.1 Анатомо-функциональные особенности органов головы и шеи 

как основа формирования патологических процессов 

Область головы и шеи представляет собой одну из наиболее сложных и 

функционально нагруженных анатомических зон человеческого организма, 

что предопределяет своеобразие патологических процессов, развивающихся 

в данной области. Концентрация органов, обеспечивающих жизненно 

важные функции — дыхание, питание, речь, слух, обоняние и мимику, — в 

сочетании с высокой плотностью сосудисто-нервных структур и 

лимфатических коллекторов формирует уникальные условия для 

возникновения, распространения и клинического проявления заболеваний 

Анатомическая специфика головы и шеи заключается в тесном 

пространственном расположении разнородных тканей и органов, 

отличающихся по происхождению, строению и функциональной активности. 

Эпителиальные структуры слизистых оболочек, костно-хрящевые элементы, 

мышечные массивы, железистая ткань и лимфоидные образования образуют 

сложную морфологическую систему, в пределах которой патологические 

процессы редко носят изолированный характер. В большинстве случаев 

поражение одного компонента неизбежно сопровождается вторичными 

изменениями в соседних анатомических структурах. Функциональная 

активность органов головы и шеи оказывает прямое влияние на характер 

морфологических изменений при патологии. Постоянное воздействие 

механических, химических и микробных факторов на слизистые оболочки 

полости рта, глотки и гортани создаёт предпосылки для хронического 

воспаления, дистрофических изменений и нарушений регенерации. Эти 

процессы формируют морфологическую основу для развития 
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предопухолевых состояний и злокачественных новообразований. 

Особое значение имеет развитая сосудистая сеть головы и шеи, 

представленная крупными артериальными стволами, густыми венозными 

сплетениями и системой микроциркуляции. Высокая васкуляризация 

способствует быстрому распространению воспалительных медиаторов и 

опухолевых клеток, а также определяет выраженность экссудативных и 

геморрагических компонентов патологических процессов. Одновременно это 

объясняет склонность заболеваний данной области к быстрому 

прогрессированию и осложнённому течению. Лимфатическая система 

головы и шеи отличается сложной организацией и многоуровневым 

строением. Регионарные лимфатические узлы формируют разветвлённую 

сеть, обеспечивающую активный иммунный контроль, но одновременно 

являющуюся путём раннего метастазирования опухолей. Морфологические 

изменения лимфатических узлов нередко служат первым объективным 

признаком злокачественного процесса, что подчёркивает диагностическую 

значимость патологической анатомии в данной области. Фасциальные 

пространства шеи и лица играют ключевую роль в патогенезе 

воспалительных заболеваний. Наличие анатомических щелей и пространств 

создаёт условия для быстрого распространения гнойных процессов, 

формирования флегмон и медиастинальных осложнений. Морфологическая 

оценка границ воспаления и степени вовлечения фасциальных структур 

имеет принципиальное значение для клинико-анатомического анализа и 

выбора лечебной тактики. Костные структуры лицевого черепа и основания 

черепа характеризуются сложным эмбриональным происхождением и 

неоднородным строением, что отражается на характере патологических 

изменений. Воспалительные процессы в костной ткани, такие как 

остеомиелит, часто приобретают хроническое течение с выраженной 

склеротической перестройкой, секвестрацией и вторичным поражением 

мягких тканей. Эти особенности требуют особого подхода к 

морфологической диагностике. Мышечный аппарат головы и шеи, 
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обеспечивающий жевание, глотание, речь и мимику, отличается высокой 

функциональной нагрузкой и сложной иннервацией. Патологические 

процессы в мышечной ткани данной области, включая воспалительные и 

дегенеративные изменения, часто сопровождаются выраженными 

клиническими нарушениями, что подчёркивает важность их 

морфологической оценки в контексте функциональных расстройств. 

Слюнные железы представляют собой высокоспециализированные органы с 

интенсивным секреторным обменом, что делает их уязвимыми к 

воспалительным, аутоиммунным и опухолевым поражениям. 

Морфологическое разнообразие патологических процессов в слюнных 

железах обусловлено особенностями строения их паренхимы и стромы, а 

также сложными механизмами регуляции секреции. 

Слизистые оболочки верхних отделов дыхательных и 

пищеварительных путей обладают высокой регенераторной способностью, 

однако при длительном воздействии повреждающих факторов эта 

способность может нарушаться. В результате формируются зоны 

эпителиальной дисплазии, метаплазии и карциномы in situ, что имеет 

ключевое значение для понимания ранних этапов канцерогенеза в области 

головы и шеи. Нервные структуры головы и шеи, включая черепные нервы и 

вегетативные сплетения, обеспечивают сложную координацию функций 

органов. Их вовлечение в патологический процесс нередко приводит к 

выраженным клиническим симптомам, таким как болевой синдром, 

нарушения чувствительности и двигательные расстройства, что требует 

морфологического анализа нервных элементов. Эмбриональное развитие 

органов головы и шеи отличается высокой сложностью, что объясняет 

разнообразие врождённых аномалий и кистозных образований данной 

области. Остатки жаберных дуг, протоков и щелей могут становиться 

источником патологических процессов, проявляющихся в детском и 

взрослом возрасте. Морфологическое понимание эмбриональных основ 

имеет принципиальное значение для интерпретации таких состояний. 
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Иммунологическая активность лимфоидной ткани глоточного кольца и 

регионарных лимфатических узлов определяет особенности воспалительных 

и иммунопатологических процессов. Морфологические изменения 

лимфоидной ткани отражают динамику иммунного ответа и позволяют 

судить о характере и стадии заболевания. Функциональная асимметрия 

органов головы и шеи, а также различия в кровоснабжении и иннервации 

отдельных зон обусловливают неравномерность поражения тканей при 

патологических процессах. Это проявляется в вариабельности 

морфологических картин даже при сходных клинических диагнозах, что 

требует дифференцированного подхода к морфологическому анализу. 

 
Рис. 1. Анатомическое строение органов головы и шеи 

(расшифровка) 
� Поверхностные структуры и сосуды головы 

1 — Лобная кость 
2 — Теменная кость 
3 — Поверхностная 
височная артерия 
4 — Лобная мышца 
(m. frontalis) 

5 — Круговая мышца 
глаза (m. orbicularis 
oculi) 
6 — Скуловая кость 
7 — Большая скуловая 
мышца 

8 — Малая скуловая 
мышца 
9 — Щёчная мышца 
(m. buccinator) 
10 — Верхняя губная 
артерия 

11 — Носогубная 
складка 
12 — Верхняя губа 
13 — Крыло носа 
14 — Наружное 
носовое отверстие 
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� Область рта и 
нижней части лица 

15 — Верхняя челюсть 
(maxilla) 
16 — Нижняя губа 
17 — Подбородочная 
мышца 
18 — Подбородочная 
артерия 
19 — Круговая мышца 
рта (m. orbicularis oris) 
20 — Нижнечелюстная 
артерия (ветви лицевой 
артерии) 
21 — Нижняя челюсть 
(mandibula) 
22 — Подчелюстная 
слюнная железа 
23 — Подъязычная 
кость 

� Область шеи и 
крупных сосудов 

24 — Грудина 
(верхняя часть) 
25 — Общая сонная 
артерия 
26 — Внутренняя 
сонная артерия 
27 — Наружная сонная 
артерия 
28 — Внутренняя 
яремная вена 
29 — Наружная 
яремная вена 
30 — Подключичная 
вена 
31 — Подключичная 
артерия 
32 — Плечеголовной 

ствол 
33 — Щитовидная 
железа 
34 — Гортань 

� Мышцы и 
глубокие структуры 

35 — Трахея 
36 — Грудино-
ключично-сосцевидная 
мышца 
37 — Лестничные 
мышцы 
38 — Затылочная 
артерия 
39 — Задняя ушная 
артерия 
40 — Сосцевидный 
отросток 

41 — Наружный 
слуховой проход 
42 — Височная мышца 
(m. temporalis) 
43 — Глубокие 
височные артерии 
44 — Твёрдая мозговая 
оболочка 
45 — Средняя 
мозговая артерия 
46 — Верхний 
сагиттальный синус 
47 — Мозговые 
оболочки 
48 — Кора больших 
полушарий 

 

Особенностью патологии головы и шеи является высокая частота 

сочетанных поражений, при которых воспалительные, дистрофические и 

опухолевые изменения сосуществуют в пределах одной анатомической 

области. Такая морфологическая многокомпонентность усложняет 

диагностику и подчёркивает необходимость системного подхода к изучению 

патологических изменений. Морфологические особенности органов головы и 

шеи формируют основу клинико-анатомических корреляций, позволяющих 

объяснить разнообразие клинических проявлений заболеваний. Понимание 

этих закономерностей является необходимым условием для интерпретации 

клинических данных и оценки эффективности лечебных мероприятий. Таким 

образом, анатомо-функциональные особенности органов головы и шеи 

определяют специфику патологических процессов, развивающихся в данной 

области. Их учёт является фундаментом патологической анатомии головы и 

шеи и необходимым условием формирования клинического мышления врача, 

ориентированного на глубокое понимание морфологических основ болезни. 

1.2. Тканевая и органная специфика воспалительных, 

дистрофических и опухолевых процессов в данной анатомической 

области 

Патологические процессы, развивающиеся в области головы и шеи, 

отличаются выраженной тканевой и органной спецификой, что обусловлено 
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сложным морфологическим составом данной анатомической зоны. 

Сочетание эпителиальных, соединительнотканных, мышечных, нервных, 

костных и железистых структур формирует многоуровневую систему, в 

пределах которой воспалительные, дистрофические и опухолевые изменения 

приобретают особенности, нехарактерные для других областей организма. 

Понимание этих различий имеет принципиальное значение для 

морфологической диагностики и клинико-анатомического анализа. 

Воспалительные процессы в органах головы и шеи характеризуются высокой 

вариабельностью морфологических форм. Это связано с постоянным 

контактом слизистых оболочек с внешней средой, наличием богатой 

микробиоты и интенсивным функциональным использованием органов. 

Острые воспаления часто сопровождаются выраженной экссудацией, отёком 

и сосудистыми реакциями, тогда как хронические формы склонны к 

пролиферации соединительной ткани, ремоделированию слизистой оболочки 

и формированию стойких структурных изменений. 

Слизистые оболочки полости рта, глотки и гортани обладают высокой 

регенераторной активностью, что определяет особенности воспалительного 

ответа. В условиях длительного повреждающего воздействия регенерация 

приобретает патологический характер, сопровождаясь нарушением 

дифференцировки эпителия, развитием метаплазии и дисплазии. Эти 

процессы формируют морфологическую основу для предопухолевых 

состояний и требуют особого внимания при патологоанатомическом 

исследовании. 

Соединительная ткань головы и шеи играет ключевую роль в 

формировании воспалительных инфильтратов и дистрофических изменений. 

Фибробласты, элементы внеклеточного матрикса и сосудистые компоненты 

активно участвуют в воспалительном процессе, определяя его хронизацию и 

исход. Избыточное разрастание соединительной ткани приводит к фиброзу, 

который нарушает архитектонику органов и снижает их функциональные 

возможности. Дистрофические процессы в органах головы и шеи часто 
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развиваются на фоне хронического воспаления, сосудистых нарушений или 

метаболических расстройств. Атрофия слизистых оболочек, дегенерация 

мышечной ткани, жировая инфильтрация и склеротические изменения 

являются морфологическим отражением длительно текущих патологических 

состояний. Эти изменения нередко носят необратимый характер и 

существенно осложняют клиническое течение заболеваний. 

Костная ткань лицевого черепа и основания черепа демонстрирует 

особую реактивность при воспалительных и дистрофических процессах. 

Остеомиелитические поражения характеризуются сочетанием деструктивных 

и репаративных изменений, образованием секвестров и реактивного 

остеосклероза. Морфологическая картина таких процессов отличается 

мозаичностью и требует комплексного анализа макро- и микроскопических 

признаков. Мышечная ткань головы и шеи, обеспечивающая жевательные, 

глотательные и мимические функции, чувствительна к воспалительным и 

дегенеративным воздействиям. Миозиты, дистрофические изменения и 

фиброз мышц приводят к выраженным функциональным нарушениям, что 

подчёркивает клиническую значимость их морфологической оценки. 

Особенностью является сочетанное поражение мышц и окружающих 

соединительнотканных структур.  Железистая ткань, прежде всего слюнные 

железы, обладает высокой секреторной активностью, что определяет 

специфику воспалительных и дистрофических процессов. Острые 

сиалоадениты характеризуются выраженной клеточной инфильтрацией и 

отёком, тогда как хронические формы сопровождаются атрофией паренхимы, 

фиброзом и нарушением архитектоники долек. Эти изменения напрямую 

отражаются на функциональном состоянии органа. Опухолевые процессы в 

области головы и шеи отличаются значительным морфологическим 

разнообразием, что связано с множественностью тканевых источников 

новообразований. Эпителиальные опухоли, мезенхимальные 

новообразования, опухоли нейроэктодермального происхождения 

формируют сложный спектр морфологических форм, каждая из которых 
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имеет собственные критерии диагностики и прогноза. 

Особое место занимают злокачественные опухоли эпителиального 

происхождения, прежде всего плоскоклеточный рак. Его морфологическая 

картина варьирует от высокодифференцированных форм с ороговением до 

низкодифференцированных вариантов с выраженной клеточной атипией. Эти 

различия имеют принципиальное значение для оценки агрессивности 

опухоли и вероятности метастазирования. 

 
Рис. 2. Морфологические типы патологических процессов 

Мезенхимальные опухоли головы и шеи, хотя и встречаются реже, 

характеризуются высокой диагностической сложностью. Их 

морфологическое сходство с реактивными пролиферативными процессами 

требует тщательного анализа клеточного состава, структуры стромы и 

характера роста. Ошибки в интерпретации таких изменений могут иметь 

серьёзные клинические последствия. Лимфоидная ткань региона активно 

вовлекается как в воспалительные, так и в опухолевые процессы. Реактивная 

гиперплазия лимфатических узлов, гранулематозные воспаления и 

метастатическое поражение формируют широкий спектр морфологических 

картин. Анализ состояния лимфатических узлов позволяет судить о 

характере и распространённости патологического процесса. Нервная ткань 
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головы и шеи, включая черепные нервы и вегетативные сплетения, 

демонстрирует ограниченные регенераторные возможности. Воспалительные 

и опухолевые поражения нервных структур сопровождаются стойкими 

функциональными расстройствами, что подчёркивает значение ранней 

морфологической диагностики таких изменений. Эмбриональные остатки и 

врождённые тканевые аномалии нередко становятся морфологической 

основой для развития кист, опухолей и хронических воспалений. Эти 

образования обладают специфическим тканевым строением, отличающим их 

от приобретённых патологических процессов, что требует знания 

эмбриологических основ при морфологическом анализе. Для наглядного 

представления тканевой специфики патологических процессов может быть 

использована сравнительная таблица, отражающая особенности 

воспалительных, дистрофических и опухолевых изменений в различных 

тканях головы и шеи (эпителий, соединительная ткань, кость, мышца, 

железистая ткань), с указанием характерных морфологических признаков и 

клинических последствий. Применение такой таблицы позволяет 

систематизировать материал и облегчает его усвоение. Совокупность 

тканевых и органных особенностей формирует уникальные морфологические 

сценарии развития патологических процессов в области головы и шеи. Эти 

сценарии определяют клиническое течение заболеваний, их осложнения и 

исходы, что подчёркивает необходимость комплексного морфологического 

подхода. Глубокое понимание тканевой и органной специфики 

патологических изменений служит основой для формирования клинико-

анатомического мышления врача. Оно позволяет интерпретировать 

морфологические находки не изолированно, а в контексте функционального 

состояния органа и клинической картины заболевания. Изучение данной 

проблематики в рамках патологической анатомии головы и шеи 

обеспечивает целостное восприятие патологического процесса как 

динамического явления, развивающегося на фоне сложного взаимодействия 

тканей и органов, что является ключевым элементом профессиональной 
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подготовки врача. 

1.3. Пути распространения патологических процессов в области 

головы и шеи (анатомические пространства, лимфогенные и 

гематогенные механизмы) 

Пути распространения патологических процессов в области головы и 

шеи представляют собой одну из наиболее сложных и клинически значимых 

проблем патологической анатомии, поскольку именно пространственные и 

сосудисто-лимфатические особенности данного региона во многом 

определяют характер течения заболевания, скорость его прогрессирования и 

вероятность развития тяжёлых осложнений. В отличие от многих других 

анатомических областей, здесь патологический очаг крайне редко остаётся 

строго локализованным, что связано с плотным анатомическим 

«наслоением» органов, тканей и коммуникационных путей, обеспечивающих 

быстрое перемещение воспалительного экссудата, опухолевых клеток и 

микроорганизмов. Анатомические пространства головы и шеи формируются 

системой фасций, мышечных футляров и рыхлой соединительной ткани, 

которая при физиологических условиях обеспечивает подвижность и 

адаптацию тканей, а при патологии превращается в благоприятную среду для 

распространения процесса. Межфасциальные щели, клетчаточные 

пространства и потенциальные полости не имеют чётких анатомических 

границ, что объясняет диффузный характер многих воспалительных 

поражений и трудности их клинико-анатомической локализации. Особое 

значение имеют глубокие пространства шеи, анатомически связанные между 

собой и с полостью средостения. Воспалительный процесс, возникший в 

области полости рта, миндалин или околоносовых пазух, способен 

последовательно распространяться по этим пространствам, вовлекая 

жизненно важные структуры. Морфологически это проявляется массивным 

отёком, некрозом соединительной ткани, вторичным поражением сосудов и 

нервов, что нередко приводит к развитию угрожающих жизни состояний. 

Рыхлая клетчатка лица и шеи отличается высокой гидрофильностью, 
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благодаря чему экссудат легко пропитывает ткани и распространяется на 

значительные расстояния от первичного очага. В патологической анатомии 

такие процессы характеризуются отсутствием чёткой демаркации 

воспаления, выраженной инфильтрацией и разрушением нормальной 

тканевой архитектоники, что существенно осложняет как диагностику, так и 

хирургическое лечение. Сосудистая система головы и шеи играет 

двойственную роль в распространении патологических процессов. С одной 

стороны, развитая сеть артерий обеспечивает интенсивное кровоснабжение 

тканей, с другой — венозные сплетения, лишённые клапанов, создают 

условия для ретроградного тока крови. Это анатомическое обстоятельство 

объясняет возможность быстрого гематогенного переноса инфекционных 

агентов и опухолевых эмболов в отдалённые области, включая 

внутричерепные структуры. Гематогенное распространение имеет особое 

значение при злокачественных опухолях головы и шеи, когда опухолевые 

клетки, проникая в сосудистое русло, формируют вторичные очаги в лёгких, 

костях и других органах. Морфологическая картина таких метастазов 

зачастую отличается от первичной опухоли степенью дифференцировки и 

характером роста, что требует внимательного патологоанатомического 

анализа. Лимфатическая система региона представляет собой один из 

наиболее активных путей распространения патологических процессов. 

Многоуровневая организация лимфатических коллекторов и наличие 

многочисленных регионарных узлов делают лимфогенный путь основным 

механизмом метастазирования опухолей головы и шеи. Морфологические 

изменения лимфатических узлов нередко предшествуют клиническим 

проявлениям основного заболевания. Реакция лимфатических узлов при 

воспалительных процессах отражает интенсивность и характер иммунного 

ответа. Гиперплазия лимфоидной ткани, расширение синусов, накопление 

макрофагов и плазматических клеток являются морфологическими 

маркерами активности процесса. При опухолевом поражении наблюдается 

постепенное замещение нормальной структуры узла опухолевыми клетками с 
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утратой его фильтрационной функции. Последовательность лимфогенного 

распространения опухолей подчиняется определённым анатомическим 

закономерностям, связанным с направлением лимфооттока. Знание этих 

закономерностей имеет принципиальное значение для стадирования 

онкологических заболеваний и выбора тактики лечения. 

Патологоанатомическое исследование лимфатических узлов позволяет 

выявлять микрометастазы, недоступные клиническому обнаружению. 

Комбинированное распространение патологических процессов является 

наиболее типичным для области головы и шеи. В таких случаях 

одновременно задействуются анатомические пространства, лимфатическая и 

сосудистая системы. Морфологическая картина при этом отличается 

сложностью и многоочаговостью, что требует системного подхода к анализу 

выявленных изменений. 

 
Рис. 3. Пути лимфогенного и гематогенного распространения 

патологических процессов 

Отдельного внимания заслуживает распространение патологических 

процессов по периневральным пространствам. Нервные влагалища могут 

служить своеобразными «коридорами» для опухолевых клеток, особенно при 

злокачественных новообразованиях слюнных желез и плоскоклеточном раке. 

Морфологическое выявление периневральной инвазии рассматривается как 
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неблагоприятный прогностический признак.Анатомические барьеры, такие 

как плотные фасциальные листки, костные перегородки и капсулы органов, 

способны временно ограничивать распространение патологического 

процесса. Однако при высокой агрессивности заболевания эти барьеры 

разрушаются, что сопровождается изменением характера роста и усилением 

инвазивных свойств патологического очага. Воспалительные процессы в 

области головы и шеи нередко приобретают тенденцию к генерализации, что 

связано с анатомической близостью сосудистых и лимфатических путей. 

Морфологически это выражается множественными очагами поражения, 

иногда симметричными, что усложняет интерпретацию первичного 

источника процесса.  Особенности распространения патологических 

процессов в детском возрасте отличаются от таковых у взрослых, что связано 

с незрелостью фасциальных структур, особенностями лимфатической 

системы и повышенной реактивностью тканей. Эти различия необходимо 

учитывать при морфологическом анализе заболеваний у детей. Для учебных 

целей может быть целесообразно использование схем, отражающих 

направления распространения воспалительных и опухолевых процессов в 

области головы и шеи.  

 
Такие изображения позволяют наглядно представить пространственные 

взаимоотношения анатомических структур и облегчить понимание сложных 

морфологических процессов, однако их применение оправдано только при 
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чёткой методической необходимости. Анализ путей распространения 

патологических процессов имеет прямое клиническое значение, поскольку 

позволяет прогнозировать развитие осложнений, определять объём 

хирургического вмешательства и оценивать эффективность проводимой 

терапии. Морфологические данные служат основой для клинико-

анатомических сопоставлений и принятия обоснованных клинических 

решений. Изучение данной проблематики формирует у обучающихся 

представление о заболевании как о динамическом процессе, развивающемся 

во времени и пространстве. Это знание способствует развитию 

аналитического мышления и пониманию причинно-следственных связей 

между морфологическими изменениями и клиническими проявлениями. 

Понимание анатомических, лимфогенных и гематогенных механизмов 

распространения патологических процессов является обязательным 

элементом профессиональной подготовки врача любой клинической 

специальности, связанной с заболеваниями головы и шеи. Без этого знания 

невозможно адекватно интерпретировать морфологические находки и 

выстраивать рациональную лечебную стратегию. Рассмотрение путей 

распространения патологических процессов в рамках патологической 

анатомии головы и шеи подчёркивает междисциплинарный характер данной 

области знания, объединяющей морфологию, клинику и хирургию. Это 

делает данный раздел учебного пособия фундаментальным для 

формирования целостного медицинского мировоззрения. Включение данного 

материала в структуру учебного пособия направлено на углубление 

понимания сложных пространственных и биологических закономерностей 

патологического процесса, что соответствует современным требованиям 

медицинского образования и задачам подготовки высококвалифицированных 

специалистов. 

1.4. Морфологические методы исследования в патологической 

анатомии головы и шеи (макроскопия, гистология, иммуногистохимия) 

Морфологические методы исследования в патологической анатомии 
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головы и шеи формируют основу объективного познания сущности 

патологических процессов, поскольку именно морфологический анализ 

позволяет выявить реальные структурные изменения, лежащие в основе 

клинических проявлений заболеваний. В данной анатомической области, 

отличающейся сложным пространственным строением и многообразием 

тканевых компонентов, морфологические методы приобретают особую 

значимость, так как поверхностная клиническая оценка часто не отражает 

истинного объёма и характера патологического поражения. 

Исследование патологического материала начинается с органного 

уровня, на котором проводится всесторонняя оценка макроскопических 

характеристик. В области головы и шеи макроскопический анализ позволяет 

определить распространённость процесса, степень вовлечения окружающих 

тканей и наличие признаков инвазивного роста. Особое внимание уделяется 

пространственным взаимоотношениям патологического очага с 

анатомическими структурами, поскольку именно эти особенности нередко 

определяют клиническое течение заболевания и риск развития осложнений. 

При анализе макроскопической картины большое значение имеет 

оценка границ патологического очага. Неровные, инфильтративные контуры, 

отсутствие чёткой демаркации и прорастание в прилежащие структуры 

свидетельствуют о высокой биологической активности процесса. Напротив, 

чётко ограниченные образования с сохранённой структурой окружающих 

тканей чаще соответствуют менее агрессивным формам поражения, что 

имеет диагностическое и прогностическое значение. В патологической 

анатомии головы и шеи макроскопическое исследование приобретает 

дополнительную ценность при анализе операционного материала, поскольку 

позволяет судить о радикальности вмешательства. Оценка краёв резекции, 

глубины инвазии и состояния регионарных лимфатических структур является 

неотъемлемой частью морфологического заключения и требует высокой 

профессиональной точности. Переход от органного к тканевому уровню 

исследования осуществляется посредством гистологического анализа, 
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который остаётся основным методом верификации патологических 

процессов. Гистология позволяет выявить характер воспалительной реакции, 

степень повреждения паренхиматозных элементов, особенности 

стромальных изменений и характер клеточной пролиферации, что 

невозможно определить при макроскопическом осмотре. 

Воспалительные процессы в области головы и шеи на гистологическом 

уровне характеризуются выраженным многообразием морфологических 

проявлений. В зависимости от длительности и активности процесса 

наблюдаются изменения сосудистой проницаемости, состав клеточного 

инфильтрата, степень деструкции тканей и выраженность репаративных 

реакций. Анализ этих признаков позволяет установить фазу воспаления и 

оценить его динамику. Дистрофические изменения тканей нередко 

выявляются именно при микроскопическом исследовании, поскольку на 

органном уровне они могут быть слабо выражены. Атрофия, склероз, 

дегенеративные изменения клеток и межклеточного вещества отражают 

хронический характер патологического процесса и свидетельствуют о 

нарушении тканевого обмена и регенерации. Опухолевые процессы головы и 

шеи отличаются значительным морфологическим разнообразием, что делает 

гистологическое исследование обязательным этапом диагностики. 

Определение тканевого происхождения опухоли, степени её 

дифференцировки и характера роста возможно только при детальном 

микроскопическом анализе, который позволяет отличить истинное 

новообразование от реактивных и опухолеподобных процессов. 

Особую сложность представляют случаи, при которых опухолевые 

клетки утрачивают признаки зрелой дифференцировки. В таких ситуациях 

стандартные гистологические критерии оказываются недостаточными, и 

требуется применение более углублённых методов морфологического 

анализа, направленных на выявление специфических клеточных маркеров. 

Иммуногистохимический метод расширяет возможности морфологической 

диагностики за счёт выявления экспрессии определённых белков, 
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характерных для различных типов тканей и опухолей. В области головы и 

шеи этот подход имеет особое значение, поскольку многие новообразования 

обладают сходной микроскопической картиной, но различаются по 

биологическому поведению и прогнозу. Применение иммуногистохимии 

позволяет уточнить гистогенез опухолевого процесса, выявить признаки 

эпителиальной, мезенхимальной или нейрогенной дифференцировки, а также 

оценить активность клеточной пролиферации. Эти данные играют ключевую 

роль при формировании окончательного морфологического заключения. 

Иммуногистохимические исследования особенно важны при анализе 

поражений лимфатических узлов, когда необходимо отличить первичное 

лимфопролиферативное заболевание от метастатического поражения. 

Морфологическая интерпретация таких случаев требует сопоставления 

структурных изменений с результатами молекулярно-клеточного анализа. В 

практике патологической анатомии головы и шеи нередко встречаются 

ситуации, при которых только комплексное применение различных 

морфологических методов позволяет установить истинную природу 

патологического процесса. Изолированное использование одного подхода 

может привести к диагностическим ошибкам и неверной клинической 

интерпретации. 

Морфологические методы имеют не только диагностическое, но и 

прогностическое значение. Определённые микроскопические признаки 

коррелируют с агрессивностью процесса, склонностью к инвазии и 

метастазированию, что позволяет оценивать вероятность неблагоприятного 

исхода заболевания. Значение морфологических исследований особенно 

возрастает в условиях современного развития клинической медицины, где 

требуется высокая точность диагностики и индивидуализация лечебных 

подходов. В области головы и шеи, отличающейся функциональной и 

анатомической сложностью, это приобретает принципиальный характер. 

Морфологический анализ служит основой клинико-анатомических 

сопоставлений, позволяющих объяснять расхождения между клинической 
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картиной и объективными структурными изменениями. Такой подход 

способствует углублённому пониманию патогенеза заболеваний и повышает 

качество медицинской помощи. Освоение морфологических методов 

формирует у специалиста способность к аналитическому мышлению и 

объективной оценке патологических процессов. Это знание выходит за рамки 

описательной морфологии и становится инструментом клинического 

анализа. Морфологические исследования позволяют проследить 

последовательность развития патологического процесса во времени, начиная 

с ранних изменений и заканчивая выраженными структурными 

нарушениями. Такой подход особенно важен при хронических и опухолевых 

заболеваниях. 

Комплексность морфологического исследования обеспечивает 

целостное восприятие заболевания как многоуровневого процесса, 

включающего клеточные, тканевые и органные изменения. Это знание лежит 

в основе научного понимания болезней головы и шеи. Глубокое владение 

морфологическими методами является необходимым условием 

профессиональной деятельности врача, связанной с диагностикой и лечением 

заболеваний головы и шеи. Без этого невозможно адекватно оценивать 

характер патологического процесса и его потенциальные последствия. 

Изучение морфологических методов исследования в контексте патологии 

головы и шеи способствует формированию целостного медицинского 

мировоззрения, основанного на строгом анализе и научной аргументации, 

что имеет фундаментальное значение для современной медицины. 

1.5. Альтерация. Паренхиматозные и стромально-сосудистые 

дистрофии 

Альтерация представляет собой первичную фазу повреждения клеток и 

межклеточных структур, возникающую под воздействием физических, 

химических, инфекционных и иммунных факторов. В тканях головы и шеи 

этот процесс отличается выраженной морфологической вариабельностью, 

обусловленной сложной архитектоникой органов, высокой васкуляризацией 
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и значительной функциональной нагрузкой. Повреждение затрагивает как 

паренхиматозные элементы — эпителиальные клетки слизистых оболочек, 

одонтобласты, клетки слюнных желез, — так и стромально-сосудистые 

структуры, формирующие трофическую основу органа. Морфогенез 

альтерации связан с нарушением энергетического обмена, дисфункцией 

мембранных насосов, изменением проницаемости цитоплазматических и 

митохондриальных мембран, активацией свободнорадикальных механизмов 

и внутриклеточных ферментативных каскадов. Дефицит АТФ приводит к 

нарушению ионного баланса, накоплению натрия и воды в цитоплазме, что 

морфологически проявляется гидропической дистрофией и вакуолизацией. 

При прогрессировании повреждения формируются необратимые изменения 

— коагуляционный или колликвационный некроз, в зависимости от тканевой 

принадлежности и условий ишемии. В области зубочелюстной системы 

альтеративные процессы особенно ярко выражены в пульпе и 

одонтобластическом слое, где микрососудистые расстройства быстро 

трансформируются в структурную дезорганизацию. 

Механизмы клеточного повреждения в тканях головы и шеи можно 

систематизировать по нескольким патогенетическим направлениям: 

– гипоксическое повреждение вследствие нарушения 

микроциркуляции; 

– токсико-метаболическое воздействие бактериальных продуктов и 

медиаторов воспаления; 

– иммунокомплексные реакции с активацией комплемента; 

– механическая травматизация и компрессия тканей; 

– оксидативный стресс с накоплением активных форм кислорода. 

Каждый из указанных механизмов инициирует каскад внутриклеточных 

изменений, включая набухание митохондрий, фрагментацию 

эндоплазматического ретикулума, диссоциацию рибосом и деградацию 

цитоскелета. На ультраструктурном уровне выявляется утрата четкости крист 

митохондрий, образование вакуолей в цитоплазме и конденсация хроматина. 
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В клинической практике данные изменения коррелируют с болевым 

синдромом, нарушением функции слюнных желез, изменением 

чувствительности зубов и снижением регенераторного потенциала тканей. 

Вакуолизация одонтобластов является характерным морфологическим 

проявлением альтеративного повреждения пульпы. Одонтобласты, 

располагающиеся по периферии пульпарной камеры, выполняют функцию 

синтеза предентина и участвуют в поддержании структурной целостности 

дентина. При воздействии бактериальных токсинов, термических факторов 

или механической травмы происходит нарушение осмотического баланса, 

что сопровождается образованием внутриклеточных вакуолей различного 

диаметра. Светооптическое исследование выявляет расширение цитоплазмы, 

смещение ядер к периферии и частичную утрату полярности клеток. При 

дальнейшем прогрессировании процесса возможна десквамация 

одонтобластического слоя и формирование зон коагуляционного некроза. 

Эти изменения имеют прямое клиническое значение, поскольку 

предопределяют снижение барьерной функции дентина и ускоренное 

развитие воспалительных осложнений. 

Дистрофические изменения пульпы зуба развиваются на фоне 

хронической гипоксии, длительного воспалительного процесса или 

возрастной инволюции. В строме пульпы наблюдается склерозирование 

соединительнотканных волокон, уменьшение количества клеточных 

элементов и редукция сосудистой сети. Паренхиматозный компонент 

подвергается зернистой и белковой дистрофии, что выражается в появлении 

мелких эозинофильных гранул в цитоплазме фибробластов и одонтобластов. 

Нарушение обменных процессов сопровождается снижением синтетической 

активности и уменьшением регенераторного потенциала ткани. 

Морфологически отмечается истончение одонтобластического слоя, очаговая 

атрофия нервных волокон и образование петрификатов. Подобные изменения 

часто выявляются при хроническом пульпите и служат морфологическим 

субстратом стойкого болевого синдрома. 
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Дентикли и петрификаты представляют собой локальные очаги 

кальцификации в ткани пульпы, возникающие в результате хронического 

раздражения или метаболических нарушений. Дентикли формируются путем 

отложения минерализованного матрикса вокруг деградирующих клеток или 

коллагеновых волокон, приобретая округлую или овальную форму. 

Петрификаты отличаются более диффузным характером кальцификации и 

могут располагаться как в центральных, так и в периферических отделах 

пульпы. Их наличие свидетельствует о длительном течении патологического 

процесса и снижении трофических возможностей ткани. В диагностическом 

аспекте обнаружение дентиклей имеет значение при планировании 

эндодонтического вмешательства, поскольку они затрудняют 

инструментальную обработку корневых каналов. 

Белковая дистрофия характеризуется накоплением в цитоплазме клеток 

измененных белковых комплексов, что проявляется гиалиноподобными 

включениями и уплотнением цитоплазмы. В тканях слизистой оболочки 

полости рта и слюнных желез белковая дистрофия часто ассоциирована с 

хроническим воспалением и нарушением микроциркуляции. Жировая 

дистрофия встречается реже, однако может наблюдаться в эпителиальных и 

железистых структурах при метаболических нарушениях, интоксикациях и 

эндокринных расстройствах. Морфологически выявляются липидные 

вакуоли различного размера, смещающие ядро к периферии. Зернистая 

дистрофия, напротив, проявляется накоплением мелкодисперсных белковых 

гранул, что придает цитоплазме мутный вид. Эти формы повреждения 

отражают различные стадии метаболической дисфункции и требуют 

дифференцированной оценки при гистологическом исследовании. 

Стромально-сосудистые дистрофии затрагивают 

соединительнотканные и сосудистые компоненты органов головы и шеи. 

Склероз, гиалиноз и мукоидное набухание межклеточного вещества 

нарушают архитектонику ткани и ухудшают ее трофику. В сосудах 

микроциркуляторного русла отмечается утолщение стенок, плазморрагия и 
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периваскулярный отек, что усиливает гипоксическое повреждение 

паренхимы. В условиях хронического воспаления формируются фиброзные 

изменения, приводящие к деформации органа и снижению его 

функциональной активности. Комплекс этих изменений формирует 

морфологическую основу хронических заболеваний слизистой оболочки, 

слюнных желез и пульпы зуба. 

Альтеративно-дистрофические процессы в тканях головы и шеи 

формируются как результат сложного взаимодействия сосудистых, 

метаболических, нейротрофических и иммунологических факторов. 

Первичным звеном большинства повреждений является энергетическая 

недостаточность клетки, связанная с нарушением окислительного 

фосфорилирования в митохондриях и снижением синтеза АТФ. Дефицит 

макроэргических соединений приводит к дисфункции натрий-калиевого 

насоса, внутриклеточной аккумуляции ионов натрия и воды, развитию 

гидропической дистрофии и вакуолизации цитоплазмы. В тканях пульпы 

зуба и слизистой оболочки полости рта эти изменения развиваются особенно 

быстро вследствие высокой чувствительности данных структур к гипоксии и 

токсическим воздействиям. 

Вакуолизация одонтобластов рассматривается как ранний 

морфологический маркер нарушения трофики пульпы. На микроскопическом 

уровне она проявляется формированием прозрачных внутриклеточных 

полостей, разобщением органелл и фрагментацией эндоплазматического 

ретикулума. В клинической практике подобные изменения часто выявляются 

у пациентов с глубоким кариесом, хроническим пульпитом и после 

агрессивных стоматологических вмешательств. Например, при длительном 

воздействии кариозного процесса токсические продукты микроорганизмов 

вызывают стойкую дисфункцию одонтобластов, что морфологически 

проявляется их вакуолизацией и частичной десквамацией. 

Дистрофические изменения пульпы включают комплекс структурных 

перестроек, затрагивающих как клеточный, так и стромальный компоненты. 
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Хроническая ишемия и воспаление приводят к склерозированию 

соединительной ткани, редукции сосудистой сети и атрофии нервных 

волокон. Одновременно в цитоплазме фибробластов и одонтобластов 

накапливаются патологические белковые и липидные комплексы. В условиях 

длительного течения процесса формируются участки гиалиноза и очаговой 

кальцификации, что снижает эластичность ткани и нарушает ее 

регенераторные возможности. 

Особое место среди дистрофических изменений занимают дентикли и 

петрификаты. Их формирование связано с локальной активацией 

минерализации в условиях хронического раздражения. Дентикли, как 

правило, имеют слоистое строение и напоминают по структуре вторичный 

дентин, тогда как петрификаты характеризуются беспорядочным отложением 

солей кальция. В практической стоматологии наличие данных образований 

часто осложняет эндодонтическое лечение, затрудняя прохождение корневых 

каналов и повышая риск инструментальных осложнений. 

Белковая, жировая и зернистая дистрофии отражают различные 

варианты нарушения внутриклеточного обмена. Белковая дистрофия 

проявляется накоплением денатурированных белков и образованием 

гиалиноподобных включений, что характерно для эпителия слизистой 

оболочки при хронических стоматитах. Жировая дистрофия встречается 

преимущественно в слюнных железах при эндокринных и обменных 

нарушениях, сопровождаясь формированием липидных вакуолей. Зернистая 

дистрофия, в свою очередь, является проявлением обратимых 

метаболических расстройств и часто наблюдается на ранних стадиях 

воспаления. 

Стромально-сосудистые дистрофии формируют морфологическую 

основу хронических патологических процессов. Мукоидное набухание, 

фибриноидные изменения и склероз межклеточного матрикса нарушают 

диффузию кислорода и питательных веществ. В микрососудах выявляются 

плазморрагия, утолщение базальной мембраны и периваскулярный отек. Эти 
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изменения усугубляют гипоксию паренхимы и способствуют 

прогрессированию альтеративных процессов. 

 

Таблица 1.5.1 

Основные формы альтерации и дистрофии в тканях головы и шеи 
Форма 

повреждения 
Локализация Морфологически

е признаки 
Патогенетическа

я основа 
Клиническое 

значение 
Вакуолизация 
одонтобласто
в 

Пульпа зуба Внутриклеточные 
вакуоли, 
смещение ядра 

Гипоксия, 
токсическое 
воздействие 

Риск развития 
пульпита 

Белковая 
дистрофия 

Слизистая 
оболочка 

Гиалиноподобные 
включения 

Денатурация 
белков 

Хронические 
стоматиты 

Жировая 
дистрофия 

Слюнные 
железы 

Липидные 
вакуоли 

Нарушение 
липидного обмена 

Секреторная 
недостаточност
ь 

Зернистая 
дистрофия 

Эпителий, 
пульпа 

Мелкие 
эозинофильные 
гранулы 

Обратимые 
метаболические 
сдвиги 

Потенциал 
регенерации 

Дентикли и 
петрификаты 

Пульпа зуба Очаги 
кальцификации 

Хроническое 
раздражение 

Осложнение 
эндодонтии 

Стромальный 
склероз 

Соединительна
я ткань 

Утолщение 
волокон, гиалиноз 

Хроническая 
ишемия 

Деформация 
органа 

Приведённая таблица систематизирует основные формы альтеративно-

дистрофических изменений, наиболее характерных для органов головы и 

шеи. Так, вакуолизация одонтобластов и формирование дентиклей отражают 

преимущественно локальные нарушения трофики пульпы, тогда как белковая 

и жировая дистрофии свидетельствуют о системных метаболических 

расстройствах. Стромальный склероз, в свою очередь, указывает на 

длительное хроническое течение заболевания и формирование необратимых 

структурных изменений. 

У пациента 45 лет с длительно существующим хроническим кариесом 

3.6 зуба при гистологическом исследовании удалённой пульпы выявлены 

выраженная вакуолизация одонтобластов, множественные дентикли и очаги 

зернистой дистрофии. Клинически заболевание проявлялось периодическими 

ноющими болями и повышенной чувствительностью к температурным 

раздражителям. Морфологические данные позволили объяснить стойкость 
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болевого синдрома и низкую эффективность консервативного лечения, что 

послужило основанием для проведения эндодонтического вмешательства. 

Другой пример касается пациента с хроническим сиалоаденитом 

околоушной железы на фоне сахарного диабета. В биоптате выявлены 

признаки жировой дистрофии ацинарных клеток и выраженный 

интерстициальный фиброз. Эти изменения коррелировали со снижением 

слюноотделения и сухостью полости рта, подтверждая роль обменных 

нарушений в патогенезе заболевания. 

Таким образом, включение морфологических данных, табличной 

систематизации и клинических примеров позволяет глубже понять 

закономерности альтерации и дистрофии в тканях головы и шеи. 

Комплексный анализ данных изменений является необходимым условием 

для обоснованного прогноза заболевания и выбора оптимальной лечебной 

тактики. Альтерация и дистрофические процессы в тканях головы и шеи 

представляют собой многоэтапный и многофакторный патологический 

комплекс, включающий клеточные, межклеточные и сосудистые нарушения. 

Их своевременное морфологическое выявление позволяет прогнозировать 

течение заболевания, оценивать степень обратимости изменений и 

определять тактику клинического вмешательства. Глубокое понимание 

механизмов клеточного повреждения, особенностей вакуолизации 

одонтобластов, формирования дентиклей и различных форм дистрофии 

имеет фундаментальное значение для практической стоматологии, 

оториноларингологии и челюстно-лицевой хирургии. 

1.6. Нарушения обмена веществ. Пигментные и минеральные 

дистрофии 

Нарушения обмена веществ в тканях головы и шеи представляют собой 

сложный комплекс морфофункциональных изменений, возникающих 

вследствие дисбаланса белкового, липидного, углеводного, минерального и 

пигментного метаболизма. В условиях хронической гипоксии, эндокринных 

расстройств, интоксикаций и воспалительных процессов происходит 
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перестройка внутриклеточных биохимических реакций, что приводит к 

накоплению атипичных метаболитов в цитоплазме и межклеточном 

матриксе. Эти процессы формируют морфологическую основу пигментных и 

минеральных дистрофий. 

Эндогенные пигменты образуются в результате физиологических и 

патологических реакций обмена. К числу наиболее значимых относятся 

меланин, липофусцин, гемосидерин и билирубин. Меланин синтезируется 

меланоцитами и играет защитную роль, однако при нарушении регуляции 

его продукции формируются участки гиперпигментации слизистой оболочки 

полости рта. Гемосидерин накапливается при повторных 

микрокровоизлияниях и застойных явлениях, отражая хронические 

сосудистые расстройства. Липофусцин является маркером клеточного 

старения и оксидативного стресса. 

Пигментация слизистой оболочки полости рта может носить как 

физиологический, так и патологический характер. Физиологическая 

гиперпигментация чаще наблюдается у лиц с тёмным фототипом кожи, тогда 

как патологическая связана с эндокринными заболеваниями, приёмом 

лекарственных препаратов, интоксикациями и опухолевыми процессами. 

Морфологически выявляется усиленное отложение меланина в базальном 

слое эпителия и подэпителиальной строме. Клинически это проявляется в 

виде пятен и полос различной интенсивности окраски. Минеральные 

дистрофии характеризуются патологическим отложением солей кальция, 

фосфора и магния в тканях. Кальцификация может развиваться по 

дистрофическому типу (в некротизированных участках) и по 

метастатическому типу (при системных нарушениях минерального обмена). 

В тканях полости рта и слюнных желёз данные процессы нередко 

сопровождают хронические воспалительные и дегенеративные изменения. 

Образование зубного камня является частным проявлением локальной 

минеральной дистрофии. Оно связано с осаждением солей кальция и 

фосфатов из слюны на поверхности зубного налёта. Первоначально 
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формируется мягкий налёт, который со временем минерализуется и 

превращается в плотные конкременты. Зубной камень служит постоянным 

источником бактериальной инвазии и способствует развитию гингивита, 

пародонтита и атрофии альвеолярной кости. 

 
«Нарушения обмена веществ: пигментные и минеральные 

дистрофии (эндогенные пигменты, кальцификация, зубной камень, 

слюнно-каменная болезнь)» 

Слюнно-каменная болезнь (сиалолитиаз) относится к системным 

проявлениям нарушений минерального обмена. В протоках и паренхиме 

слюнных желёз формируются конкременты, состоящие из кальциевых солей, 

органических матриксных белков и клеточного детрита. Пусковым 

механизмом служат застой секрета, изменение его вязкости и 

воспалительные процессы. Морфологически выявляются расширение 

протоков, атрофия ацинусов и перифокальный фиброз. Пигментные и 

минеральные дистрофии нередко сочетаются между собой, формируя 

сложные морфологические комплексы. Например, при хроническом 

сиалоадените одновременно обнаруживаются участки кальцификации и 

отложения липофусцина. Подобные изменения свидетельствуют о 
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длительном течении патологического процесса и снижении адаптационных 

резервов тканей. 

Особое значение имеет влияние системных заболеваний на развитие 

данных форм дистрофии. Сахарный диабет, гиперпаратиреоз, хроническая 

почечная недостаточность и заболевания печени существенно изменяют 

минеральный и пигментный обмен, что отражается на состоянии слизистой 

оболочки и слюнных желёз. В этих условиях локальные морфологические 

изменения являются проявлением общего метаболического дисбаланса. 

Таблица 1.6.1 

Основные формы пигментных и минеральных дистрофий в тканях 

головы и шеи 
Вид дистрофии Локализаци

я 
Морфологические 

признаки 
Патогенез Клиническое 

значение 
Меланиновая 
пигментация 

Слизистая 
оболочка 

Отложение 
меланина в 
базальном слое 

Дисфункция 
меланоцитов 

Дифференциаци
я с меланомой 

Гемосидероз Подслизистая 
основа 

Гранулы 
гемосидерина 

Хронические 
кровоизлияни
я 

Признак 
сосудистой 
патологии 

Липофусциноз Эпителий, 
железы 

Бурые включения Оксидативный 
стресс 

Маркер старения 

Дистрофическа
я 
кальцификация 

Пульпа, 
мягкие ткани 

Очаги 
обызвествления 

Некроз, 
воспаление 

Нарушение 
функции 

Зубной камень Поверхность 
зубов 

Минерализованны
й налёт 

Осаждение 
солей слюны 

Пародонтит 

Сиалолитиаз Протоки 
желёз 

Камни, фиброз Застой секрета Секреторная 
недостаточность 

Отражает основные варианты нарушений пигментного и минерального 

обмена в тканях головы и шеи. Пигментные формы преимущественно 

связаны с сосудистыми, метаболическими и возрастными изменениями, 

тогда как минеральные дистрофии чаще развиваются на фоне хронического 

воспаления и секреторных нарушений. Совмещение нескольких форм 

дистрофии у одного пациента указывает на системный характер патологии. 

Пример 1. У пациента 52 лет с хроническим пародонтитом выявлены 

массивные отложения поддесневого зубного камня и выраженная 

кальцификация периодонтальных тканей. Гистологически обнаружены очаги 
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дистрофического обызвествления и воспалительный инфильтрат. 

Клинически отмечались кровоточивость дёсен и подвижность зубов, что 

коррелировало с морфологическими изменениями. Пример 2. У пациентки 47 

лет с сахарным диабетом II типа при биопсии слизистой оболочки щёки 

выявлена выраженная меланиновая пигментация и накопление липофусцина 

в эпителиальных клетках. Эти изменения сопровождались сухостью полости 

рта и снижением регенераторных процессов. Пример 3. У больного с 

хроническим сиалоаденитом околоушной железы на КТ были обнаружены 

множественные сиалолиты. Гистологическое исследование подтвердило 

наличие кальциевых конкрементов, атрофии ацинусов и интерстициального 

фиброза, что объясняло рецидивирующие боли и отёки. 

Включение морфологических характеристик, табличного анализа и 

клинических примеров обеспечивает комплексное понимание пигментных и 

минеральных дистрофий и позволяет использовать полученные данные для 

обоснования диагностики, прогноза и лечебной тактики. Таким образом, 

нарушения обмена веществ в области головы и шеи формируют устойчивые 

структурные перестройки, которые оказывают непосредственное влияние на 

течение воспалительных, опухолевых и дегенеративных процессов. Их 

своевременное морфологическое выявление имеет важное диагностическое и 

прогностическое значение. 

1.7. Некроз и апоптоз 

Некроз и апоптоз относятся к фундаментальным формам клеточной 

гибели, определяющим характер морфологических изменений при 

заболеваниях органов головы и шеи. Их развитие отражает степень 

повреждения тканей, уровень компенсационных возможностей организма и 

эффективность регенераторных процессов. В патологической анатомии 

данные явления рассматриваются как ключевые индикаторы тяжести 

заболевания и прогноза его течения. 

Некроз представляет собой необратимую форму гибели клеток и 

тканей, возникающую в результате действия экстремальных физических, 
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химических, инфекционных или ишемических факторов. В отличие от 

физиологических механизмов обновления, некротический процесс 

сопровождается нарушением целостности клеточных мембран, выходом 

лизосомальных ферментов и развитием вторичного воспаления. В области 

головы и шеи некроз часто формируется при гнойных процессах, опухолевом 

росте, травмах и сосудистых расстройствах. 

Коагуляционный некроз характеризуется сохранением контуров 

погибших клеток при денатурации внутриклеточных белков. 

Морфологически выявляются плотные эозинофильные участки с 

исчезновением ядерных структур. Данный тип некроза типичен для 

ишемического поражения мышечной, соединительной и эпителиальной 

ткани, включая слизистую оболочку полости рта и элементы слюнных желёз. 

Клинически он часто сопровождается формированием язвенных дефектов. 

Колликвационный (размягчающий) некроз развивается вследствие 

активного протеолитического расщепления тканей под действием 

гидролитических ферментов. В результате формируются участки жидкой 

массы с разрушенной архитектоникой. В области ЛОР-органов данный тип 

некроза наблюдается при абсцессах, флегмонах и тяжёлых инфекционных 

процессах. Морфологически выявляется полное исчезновение клеточных 

структур и формирование полостей. Кислотный некроз эмали является 

частной формой локального тканевого повреждения, связанного с 

деминерализацией твёрдых тканей зуба под воздействием органических и 

неорганических кислот. Источником кислот могут быть бактерии зубного 

налёта, гастроэзофагеальный рефлюкс или профессиональные вредности. В 

морфологическом отношении наблюдается разрушение кристаллической 

структуры гидроксиапатита, истончение эмали и обнажение дентина. 

Апоптоз представляет собой генетически запрограммированную форму 

клеточной гибели, обеспечивающую физиологическое обновление тканей и 

удаление повреждённых элементов без развития воспалительной реакции. В 

отличие от некроза, при апоптозе сохраняется целостность мембран, а клетка 
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распадается на апоптотические тельца, фагоцитируемые макрофагами. 

Данный механизм играет важную роль в поддержании гомеостаза эпителия 

слизистой оболочки. 

Молекулярные механизмы апоптоза реализуются через 

митохондриальный и рецепторный пути, сопровождающиеся активацией 

каспазного каскада. В условиях хронического воспаления, онкогенеза и 

радиационного воздействия регуляция апоптоза нарушается, что 

способствует накоплению атипичных клеток. Дефицит апоптотической 

активности рассматривается как один из факторов опухолевой 

трансформации. 

 
Рис 1.7 «Некроз и апоптоз: коагуляционный и колликвационный некроз, 

кислотное повреждение эмали и механизмы программируемой гибели 

клеток» 

В тканях головы и шеи нередко выявляется сочетание некротических и 

апоптотических процессов. Например, в зоне опухолевого роста центральные 

участки подвергаются некрозу вследствие гипоксии, тогда как 

периферические клетки гибнут по апоптотическому механизму. Подобное 

сочетание отражает сложность патогенетических механизмов. Особое 
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значение имеет дифференциальная диагностика некроза и апоптоза при 

морфологическом исследовании. Ошибочная интерпретация формы гибели 

клеток может привести к неправильной клинической оценке тяжести 

процесса и выбору неадекватной тактики лечения. Поэтому детальный 

морфологический анализ является обязательным этапом патологического 

заключения. 

Таблица 1.7.1 Сравнительная характеристика некроза и апоптоза 
Критерий Некроз Апоптоз 

Характер процесса Патологический Физиологический и 
патологический 

Состояние мембран Разрушаются Сохраняются 
Воспалительная 
реакция 

Выраженная Отсутствует 

Морфология ядра Кариопикноз, кариорексис, 
кариолизис 

Фрагментация 

Исход Рубцевание, дефект ткани Физиологическое обновление 
Клиническое 
значение 

Признак тяжёлого повреждения Регуляция гомеостаза 

 
Таблица демонстрирует принципиальные различия между некрозом и 

апоптозом. Некроз сопровождается воспалением и повреждением 

окружающих тканей, что усугубляет течение заболевания. Апоптоз, 

напротив, выполняет защитную функцию и способствует сохранению 

структурной целостности органа. 

Пример 1. У пациента с хроническим остеомиелитом нижней челюсти 

выявлены участки коагуляционного некроза костной ткани. Гистологически 

обнаружены бесклеточные зоны с сохранённой архитектоникой и 

выраженной воспалительной инфильтрацией, что соответствовало 

клинической картине болевого синдрома и свищей. 

Пример 2. У больного с абсцессом околоносовой пазухи выявлен 

колликвационный некроз слизистой оболочки. Морфологически отмечалось 

полное разрушение эпителия с формированием полости, заполненной 

гнойным экссудатом. 

Пример 3. У пациентки с эрозией эмали вследствие 

гастроэзофагеального рефлюкса диагностирован кислотный некроз твёрдых 
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тканей зуба. Микроскопически выявлены участки деминерализации и 

микротрещины, что объясняло повышенную чувствительность зубов. 

Пример 4. При исследовании биоптата слизистой оболочки у пациента 

с предраковым состоянием обнаружено снижение апоптотической 

активности и накопление атипичных клеток, что послужило основанием для 

усиленного онкологического наблюдения. 

Включение морфологических характеристик, сравнительного анализа и 

клинических примеров обеспечивает комплексное понимание механизмов 

некроза и апоптоза и позволяет использовать данные процессы как 

объективные критерии оценки патологических изменений в органах головы и 

шеи. 

1.8. Нарушения кровообращения 

Нарушения кровообращения являются одной из ключевых 

патогенетических основ развития большинства патологических процессов в 

органах головы и шеи. Изменения микро- и макрогемодинамики определяют 

степень оксигенации тканей, интенсивность обменных процессов, уровень 

метаболической активности и устойчивость клеточных структур к 

повреждающим факторам. В патологической анатомии данные нарушения 

рассматриваются как универсальный механизм формирования дистрофии, 

некроза, воспаления и опухолевого роста. Кровообращение в тканях головы и 

шеи характеризуется высокой интенсивностью и сложной анатомической 

организацией сосудистой сети. Разветвлённая система артериол, капилляров 

и венул обеспечивает постоянное снабжение органов кислородом и 

питательными веществами. Даже незначительные расстройства сосудистого 

тонуса или проходимости сосудов могут приводить к выраженным 

морфологическим изменениям. Артериальная гиперемия представляет собой 

состояние повышенного притока крови к ткани вследствие расширения 

артериальных сосудов. Она развивается при воспалении, нейрогенных 

расстройствах и воздействии химических медиаторов. Морфологически 

выявляются расширенные капилляры, усиленное кровенаполнение, 
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умеренный интерстициальный отёк. Клинически артериальная гиперемия 

сопровождается покраснением, повышением температуры и болевым 

синдромом. Венозная гиперемия характеризуется затруднением оттока крови 

и её застоем в венозном русле. Основными причинами являются тромбоз вен, 

компрессия сосудов опухолью или воспалительным инфильтратом, сердечно-

сосудистая недостаточность. В тканях развивается гипоксия, отёк, 

накопление метаболитов, что способствует прогрессированию 

дистрофических изменений. 

 
Рис 1.8.1 «Нарушения кровообращения: артериальная и венозная 

гиперемия, тромбоз, эмболия, ишемия, стаз и кровоизлияния» 

Тромбоз — это внутрисосудистое образование сгустка крови, 

нарушающего нормальный кровоток. В патогенезе тромбоза ведущую роль 

играет триада Вирхова: повреждение эндотелия, замедление кровотока и 

изменение реологических свойств крови. В области головы и шеи тромбоз 

нередко осложняет воспалительные процессы, хирургические вмешательства 

и опухолевые заболевания. Эмболия возникает при заносе в сосудистое русло 

частиц, не характерных для нормального кровотока. В клинической практике 

наиболее часто встречаются тромбоэмболии, жировые, воздушные и 

опухолевые эмболы. Закупорка сосуда эмболом приводит к острому 

нарушению питания ткани и формированию ишемических очагов. Ишемия 
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представляет собой состояние недостаточного кровоснабжения ткани, 

обусловленное сужением или обтурацией артерий. Длительная ишемия 

сопровождается энергетическим дефицитом клеток, нарушением ионного 

баланса и активацией некротических механизмов. В слизистой оболочке 

полости рта и гортани ишемия может приводить к образованию язв и эрозий. 

Стаз характеризуется резким замедлением или полной остановкой кровотока 

в капиллярах. Он развивается при выраженной венозной гиперемии, 

воспалении и интоксикациях. Морфологически наблюдается склеивание 

эритроцитов, сгущение крови и нарушение перфузии тканей. Стаз является 

обратимым процессом только на ранних стадиях. Кровоизлияния 

формируются при выходе крови за пределы сосудистого русла вследствие 

повреждения сосудистой стенки или повышения её проницаемости. В 

зависимости от локализации различают петехии, экхимозы, гематомы и 

массивные геморрагии. В органах головы и шеи кровоизлияния часто 

сопровождают травмы, воспаления и опухолевый рост. На морфологическом 

уровне нарушения кровообращения сопровождаются комплексом 

структурных изменений: дистрофией эндотелия, плазматическим 

пропитыванием стенок сосудов, периваскулярным отёком и инфильтрацией. 

Эти процессы создают условия для вторичных повреждений тканей. Особое 

значение имеет сочетание различных форм сосудистых нарушений. 

Например, тромбоз может приводить к ишемии, ишемия — к некрозу, а 

венозный застой — к стазу и кровоизлияниям. Подобные патогенетические 

цепи формируют сложную клинико-морфологическую картину заболевания. 

Таблица 1.8.1 

Основные формы нарушений кровообращения и их 

морфологическая характеристика 
Форма 

нарушения 
Основной 
механизм 

Морфологические 
признаки 

Клиническое 
значение 

Артериальная 
гиперемия 

Расширение 
артерий 

Полнокровие капилляров, 
умеренный отёк 

Признак активного 
воспаления 

Венозная 
гиперемия 

Нарушение 
оттока 

Застой крови, гипоксия, 
отёк 

Хроническое 
повреждение тканей 

Тромбоз Образование Обтурация сосуда, ишемия Риск некроза 
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сгустка 
Эмболия Закупорка 

эмболом 
Резкая ишемия участка Острое осложнение 

Ишемия Снижение 
притока 

Дистрофия, некроз Угроза утраты 
функции 

Стаз Остановка 
кровотока 

Агрегация эритроцитов Усиление 
повреждения 

Кровоизлияние Разрыв сосудов Экстравазация крови Вторичное 
воспаление 

Представленная таблица систематизирует основные формы сосудистых 

нарушений и демонстрирует их взаимосвязь с морфологическими 

изменениями и клиническими последствиями. Особое внимание следует 

уделять сочетанным формам, которые характеризуются наиболее тяжёлым 

течением. Таким образом, нарушения кровообращения выступают 

универсальным звеном патогенеза патологических процессов головы и шеи. 

Их своевременная морфологическая диагностика позволяет прогнозировать 

течение заболевания и корректировать лечебную тактику.  

1.9. Острое воспаление 

Острое воспаление представляет собой универсальную защитно-

приспособительную реакцию организма на действие повреждающих 

факторов биологической, физической или химической природы. В 

патологической анатомии головы и шеи данный процесс рассматривается как 

фундаментальный механизм, обеспечивающий локализацию повреждения, 

элиминацию патогенного агента и запуск репаративных процессов. 

Морфологическая оценка острого воспаления имеет принципиальное 

значение для понимания клинического течения заболевания и 

прогнозирования его исходов. В основе острого воспаления лежит комплекс 

взаимосвязанных сосудистых, клеточных и тканевых реакций, формирующих 

единую патогенетическую систему. Первичной стадией является изменение 

микроциркуляции, сопровождающееся активацией эндотелиальных клеток, 

расширением артериол и увеличением проницаемости сосудистой стенки. 

Эти процессы создают условия для выхода плазменных белков и форменных 

элементов крови в очаг повреждения.Сосудистая реакция при остром 

воспалении характеризуется последовательной сменой кратковременного 
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спазма, артериальной гиперемии и венозного застоя. Расширение сосудов 

приводит к усилению кровотока и повышению гидростатического давления в 

капиллярах. В результате формируется воспалительный отёк, обусловленный 

экссудацией плазмы и белковых фракций в межклеточное пространство. 

Клеточная реакция является вторым ключевым компонентом острого 

воспаления. Она включает активацию, адгезию и миграцию лейкоцитов из 

сосудистого русла в очаг повреждения. Основную роль на ранних стадиях 

играют нейтрофильные гранулоциты, обладающие выраженной 

фагоцитарной активностью. В дальнейшем в воспалительный процесс 

вовлекаются макрофаги и лимфоциты. Миграция лейкоцитов осуществляется 

посредством сложного каскада молекулярных взаимодействий между 

клетками крови и эндотелием. Экспрессия адгезивных молекул, секреция 

хемотаксических факторов и изменение реологических свойств крови 

обеспечивают направленное перемещение клеток к зоне повреждения. Эти 

механизмы лежат в основе формирования клеточного инфильтрата. 

Экссудативные формы воспаления развиваются в результате 

преобладания сосудистой проницаемости и экссудации плазменных 

компонентов. В зависимости от состава экссудата различают серозное, 

фибринозное, гнойное, геморрагическое и смешанные варианты. В органах 

головы и шеи наиболее часто встречаются серозные и гнойные формы. 

Серозное воспаление характеризуется накоплением прозрачного экссудата с 

высоким содержанием белков плазмы. Морфологически выявляются отёк, 

умеренная клеточная инфильтрация и сохранность тканевых структур. 

Данная форма часто является обратимой и может завершаться полным 

восстановлением. Фибринозное воспаление сопровождается выходом 

фибриногена с последующей его полимеризацией в фибрин. В тканях 

образуются плотные фибринозные наложения, нарушающие функцию 

поражённого органа. В слизистой оболочке полости рта и глотки 

фибринозные процессы могут приводить к формированию псевдомембран. 

Гнойное воспаление развивается при массивной нейтрофильной 
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инфильтрации и активации протеолитических ферментов. В очаге 

накапливается гной, состоящий из погибших лейкоцитов, разрушенных 

тканей и микроорганизмов. Данная форма воспаления характеризуется 

высокой деструктивной активностью. 

 
Рис 1.9 «Острое воспаление: сосудистые и клеточные реакции, 

экссудативные формы, гнойное расплавление, абсцесс и флегмона» 

Гнойное расплавление тканей является результатом ферментативного 

лизиса клеточных и межклеточных структур. Под действием протеаз и 

гидролаз происходит разрушение стромы, сосудов и паренхимы, что создаёт 

условия для формирования полостей, заполненных экссудатом. Абсцесс 

представляет собой ограниченный очаг гнойного расплавления, окружённый 

грануляционной тканью и соединительнотканной капсулой. Морфологически 

он характеризуется наличием центральной полости с гноем и 

периферической зоны воспалительной инфильтрации. Формирование 

капсулы свидетельствует о тенденции к локализации процесса. Флегмона 

является диффузной формой гнойного воспаления без чётких границ. Она 

распространяется по межфасциальным пространствам и клетчатке, что 

особенно характерно для области шеи и лица. Отсутствие ограничивающей 
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капсулы обусловливает тяжёлое течение и высокий риск осложнений. Особое 

значение в патогенезе острого воспаления имеют медиаторы воспаления, 

включая гистамин, простагландины, цитокины и компоненты системы 

комплемента. Эти биологически активные вещества регулируют сосудистые 

и клеточные реакции, определяя интенсивность и продолжительность 

процесса. Морфологическая динамика острого воспаления включает стадии 

альтерации, экссудации и пролиферации. На ранних этапах преобладают 

деструктивные изменения, в дальнейшем активируются репаративные 

механизмы с участием фибробластов и эндотелиальных клеток. 

Исходы острого воспаления зависят от этиологии, локализации, 

реактивности организма и адекватности лечения. Возможны полное 

восстановление, переход в хроническую форму, формирование рубца или 

развитие некроза. Эти варианты имеют важное клинико-прогностическое 

значение. Таким образом, острое воспаление является сложным 

многоуровневым процессом, включающим сосудистые, клеточные и 

тканевые механизмы. Его морфологическое изучение позволяет объективно 

оценить стадию заболевания, активность процесса и потенциальные риски 

осложнений. 

Таблица 1.9.1 

Морфологические формы острого воспаления и их характеристика 
Форма 

воспаления 
Основной 
механизм 

Состав 
экссудата 

Морфологические 
признаки 

Функциональные 
последствия 

Серозное Повышение 
проницаемости 
сосудов 

Плазма, 
альбумины 

Отёк, умеренная 
инфильтрация 

Обратимость 
процесса 

Фибринозное Выход 
фибриногена 

Фибрин Плёнки, 
псевдомембраны 

Нарушение 
функции 

Гнойное Массовая 
нейтрофильная 
реакция 

Гной Расплавление 
тканей 

Деструкция 

Абсцесс Локализация 
гноя 

Гной Полость с капсулой Ограничение 
процесса 

Флегмона Диффузное 
распространение 

Гной Отсутствие границ Тяжёлое течение 
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Данная таблица отражает основные морфологические варианты 

острого воспаления и их патогенетические особенности. Она демонстрирует 

взаимосвязь между механизмами экссудации, составом воспалительного 

выпота и степенью тканевого повреждения. Использование данной 

классификации позволяет системно оценивать форму воспалительного 

процесса и обоснованно интерпретировать результаты морфологического 

исследования. 

1.10. Хроническое и гранулематозное воспаление 

Хроническое воспаление представляет собой длительно протекающий 

патологический процесс, характеризующийся одновременным сочетанием 

тканевого повреждения, воспалительной инфильтрации и репаративных 

изменений. В отличие от острого воспаления, при котором преобладают 

экссудативные реакции, хроническое воспаление отличается 

доминированием продуктивных и пролиферативных механизмов. В области 

головы и шеи данный тип воспаления имеет особое клиническое значение 

вследствие частого вовлечения слизистых оболочек, лимфоидной ткани и 

соединительнотканных структур. Продуктивное воспаление является 

морфологической основой хронического воспалительного процесса. Оно 

характеризуется активной пролиферацией макрофагов, фибробластов, 

эндотелиальных клеток и лимфоцитов. В результате формируются очаги 

клеточной инфильтрации, сопровождающиеся постепенным развитием 

фиброза и ремоделированием тканей. Эти изменения приводят к стойкому 

нарушению архитектоники поражённых органов. 

Важнейшей морфологической формой продуктивного воспаления 

является гранулематозное воспаление. Оно развивается в ответ на 

воздействие трудноэлиминируемых факторов, включая микобактерии, грибы, 

инородные тела и аутоантигены. Основной морфологической единицей 

данного процесса является гранулёма — организованный клеточный очаг, 

отражающий попытку организма локализовать персистирующий патогенный 

агент. Гранулёмы представляют собой компактные скопления 
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эпителиоидных макрофагов, окружённых лимфоцитами и фибробластами. В 

их составе нередко обнаруживаются многоядерные гигантские клетки, 

формирующиеся путём слияния макрофагов. Такие структуры 

свидетельствуют о высокой активности иммунных механизмов и 

напряжённости воспалительной реакции. Строение гранулёмы отличается 

относительной стереотипностью, независимо от этиологического фактора. В 

центральной зоне располагаются эпителиоидные клетки и гигантские 

элементы, обеспечивающие фагоцитоз и секрецию медиаторов. 

Периферическая зона представлена лимфоцитами, плазматическими 

клетками и соединительнотканными волокнами, формирующими защитный 

барьер. 

В ряде случаев в центре гранулёмы развивается некроз, наиболее 

типичным вариантом которого является казеозный некроз. Он характерен для 

туберкулёзного поражения и отражает выраженную деструкцию тканей. 

Отсутствие некроза, напротив, наблюдается при саркоидозе и некоторых 

аутоиммунных процессах. Особое место среди гранулематозных заболеваний 

занимает гранулематоз Вегенера, в настоящее время классифицируемый как 

гранулематоз с полиангиитом. Данная патология характеризуется сочетанием 

некротизирующего васкулита, гранулематозного воспаления и выраженного 

тканевого разрушения. В области головы и шеи процесс часто локализуется в 

носовой полости, околоносовых пазухах и гортани. Морфологически 

гранулематоз Вегенера проявляется формированием некротических 

гранулём, разрушением сосудистой стенки и выраженной лейкоцитарной 

инфильтрацией. Эти изменения приводят к деформации анатомических 

структур, язвообразованию и развитию рубцовых деформаций. 

Прогрессирование процесса сопровождается системным поражением 

внутренних органов. Специфические воспаления представляют собой группу 

хронических процессов, вызываемых определёнными инфекционными 

агентами и обладающих характерными морфологическими признаками. К 

ним относятся туберкулёз, сифилис, лепра, актиномикоз и микозы. Каждое из 
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этих заболеваний формирует типичную морфологическую картину, 

позволяющую проводить дифференциальную диагностику. При туберкулёзе 

преобладают казеозные гранулёмы с гигантскими клетками Лангханса, при 

сифилисе — гуммозные образования с выраженным плазмоцитарным 

инфильтратом, при актиномикозе — гранулёмы с друзами возбудителя. Эти 

особенности имеют принципиальное значение для морфологической 

верификации диагноза. Хроническое воспаление сопровождается активацией 

процессов фиброгенеза. Под действием цитокинов и факторов роста 

происходит пролиферация фибробластов и усиленный синтез коллагена. В 

результате формируется склероз, приводящий к уплотнению тканей и 

снижению их функциональной активности. 

 
Рис. «Хроническое и гранулематозное воспаление: продуктивное 

воспаление, гранулемы, их строение, гранулематоз Вегенера и 

специфические воспалительные процессы» 

В слизистых оболочках полости рта и дыхательных путей хроническое 

воспаление нередко сопровождается метаплазией эпителия. Такие изменения 

отражают адаптацию тканей к длительному повреждению, однако 

одновременно повышают риск развития дисплазии и опухолевой 

трансформации. Иммунологические механизмы играют ведущую роль в 
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формировании гранулематозных процессов. Активация Т-лимфоцитов, 

продукция интерлейкинов и интерферонов, а также стимуляция макрофагов 

обеспечивают поддержание хронического воспалительного очага. 

Нарушение этих механизмов приводит к прогрессированию заболевания. 

Морфологическая диагностика хронического и гранулематозного воспаления 

основывается на комплексном анализе гистологических, 

иммуногистохимических и ультраструктурных данных. Современные методы 

позволяют выявлять специфические маркеры клеточной активации и 

дифференцировки, повышая точность заключения. Исходы хронического 

воспаления включают формирование рубцов, деформацию органов, развитие 

функциональной недостаточности и возможную малигнизацию. Эти 

последствия определяют клиническое значение морфологических изменений 

и необходимость ранней диагностики. 

           Таблица 1.10.1 

Основные формы хронического и гранулематозного воспаления 

Форма 
воспаления 

Клеточный 
состав 

Наличие 
некроза 

Характерные 
структуры 

Патогенетическая 
основа 

Продуктивное Макрофаги, 
лимфоциты, 
фибробласты 

Обычно 
отсутствует 

Фиброз, 
инфильтраты 

Длительное 
повреждение 

Туберкулёзное Эпителиоидные, 
гигантские 
клетки 

Казеозный Гранулёмы 
Лангханса 

Микобактерии 

Саркоидоз Эпителиоидные 
клетки 

Отсутствует Некроз-
негативные 
гранулёмы 

Иммунная 
дисрегуляция 

Сифилитическое Плазмоциты, 
макрофаги 

Возможен Гуммы Трепонемы 

Вегенера Макрофаги, 
нейтрофилы 

Некротический Васкулит, 
гранулёмы 

Аутоиммунный 
механизм 

 
Таблица отражает основные морфологические варианты хронического 

и гранулематозного воспаления с учётом клеточного состава, характера 

некроза и патогенетических механизмов. Она позволяет систематизировать 

диагностические критерии и использовать их для дифференциальной оценки 

воспалительных процессов в области головы и шеи. 
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Таким образом, хроническое и гранулематозное воспаление 

представляют собой сложные иммуноморфологические процессы, 

отражающие длительное взаимодействие повреждающих факторов и 

защитных механизмов организма. Их изучение имеет фундаментальное 

значение для понимания патогенеза заболеваний головы и шеи. 

Комплексное морфологическое изучение продуктивных и 

гранулематозных процессов формирует основу для объективной 

интерпретации клинических данных, прогнозирования течения заболевания и 

выбора оптимальной лечебной тактики. 

ЗАКЛЮЧЕНИЕ К ГЛАВЕ I 

В первой главе учебного пособия всесторонне рассмотрены 

теоретические и общепатологические основы патологии головы и шеи как 

самостоятельной и высокоспецифичной области патологической анатомии. 

Проведённый анализ анатомо-функциональных особенностей, тканевой и 

органной организации, путей распространения патологических процессов и 

морфологических методов исследования позволил сформировать целостное 

представление о закономерностях развития заболеваний данного региона. 

Показано, что сложное пространственное строение органов головы и шеи, 

высокая плотность сосудисто-нервных и лимфатических структур, 

многообразие тканевых компонентов и интенсивная функциональная 

нагрузка обусловливают особый характер патологических реакций. Эти 

особенности определяют склонность к быстрому распространению 

воспалительных и опухолевых процессов, формированию сочетанных 

поражений и развитию тяжёлых осложнений. В главе обоснована ведущая 

роль тканевой и органной специфики в формировании воспалительных, 

дистрофических и неопластических изменений. Установлено, что 

эпителиальные, соединительнотканные, костные, мышечные, железистые и 

нервные структуры по-разному реагируют на повреждающие факторы, 

формируя многообразные морфологические варианты патологических 

процессов. Данные различия имеют принципиальное значение для 
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дифференциальной диагностики и оценки прогноза заболевания. Особое 

внимание уделено анализу путей распространения патологических 

процессов, включая анатомические пространства, лимфогенные, 

гематогенные и периневральные механизмы. Показано, что знание данных 

закономерностей является необходимым условием для правильного 

стадирования заболеваний, прогнозирования осложнений и планирования 

лечебных вмешательств. Важным разделом главы стало рассмотрение 

морфологических методов исследования, включающих макроскопию, 

гистологию и иммуногистохимию. Подчёркнута их ключевая роль в 

объективной верификации диагноза, определении гистогенеза опухолей, 

оценке активности воспалительного процесса и формировании 

прогностического заключения. Комплексное применение данных методов 

рассматривается как обязательный стандарт современной морфологической 

диагностики. 

В ходе изучения альтерации, дистрофий, нарушений обмена веществ, 

некроза, апоптоза, расстройств кровообращения и воспалительных процессов 

раскрыты универсальные механизмы клеточного и тканевого повреждения, 

лежащие в основе большинства заболеваний головы и шеи. Показано, что 

данные процессы формируют морфологический субстрат клинических 

проявлений и определяют характер течения патологических состояний. 

Рассмотрение острого, хронического и гранулематозного воспаления 

позволило выявить особенности иммуноморфологических реакций в данной 

анатомической области, их роль в ремоделировании тканей, формировании 

рубцов и развитии опухолевой трансформации. Установлено, что 

хроническое воспаление и гранулёматозные процессы являются важными 

факторами прогрессирования структурных нарушений и функциональной 

недостаточности органов. Таким образом, материалы первой главы 

формируют фундаментальную теоретическую основу для дальнейшего 

изучения частной патологической анатомии головы и шеи. Полученные 

знания обеспечивают понимание патогенетических механизмов заболеваний, 
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закономерностей их морфологического развития и клинико-анатомических 

корреляций. Освоение представленного материала способствует 

формированию у обучающихся системного клинического мышления, 

основанного на глубоком понимании морфологических основ болезни, и 

создаёт необходимую базу для профессиональной деятельности врача в 

области оториноларингологии, стоматологии, челюстно-лицевой хирургии и 

онкологии. 

 

Контрольные вопросы к Главе I 

1. В чём заключается анатомо-функциональная специфика органов головы и 

шеи? 

2. Почему патология данной области редко носит изолированный характер? 

3. Как высокая васкуляризация влияет на течение патологических 

процессов? 

4. Какова роль лимфатической системы в распространении заболеваний 

головы и шеи? 

5. В чём значение фасциальных пространств в патогенезе воспаления? 

6. Какие особенности характерны для поражений костной ткани лицевого 

черепа? 

7. Почему мышечные структуры головы и шеи чувствительны к 

патологическим воздействиям? 

8. В чём заключается уязвимость слюнных желёз к заболеваниям? 

9. Как нарушения регенерации слизистой оболочки связаны с 

канцерогенезом? 

10. Как эмбриональное развитие влияет на формирование врождённых 

патологий? 

11. Какие основные формы воспалительных процессов характерны для 

данной области? 

12. В чём проявляется тканевая специфика опухолей головы и шеи? 

13. Каковы особенности лимфогенного метастазирования? 
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14. Какие пути распространения патологических процессов выделяют в 

области головы и шеи? 

15. В чём состоит диагностическое значение периневральной инвазии? 

16. Каковы основные задачи макроскопического исследования? 

17. Какую роль играет гистологический метод в морфологической 

диагностике? 

18. В каких случаях применяется иммуногистохимия? 

19. Что такое альтерация и каковы её основные механизмы? 

20. Какие формы дистрофии наиболее характерны для органов головы и шеи? 

21. В чём различие между некрозом и апоптозом? 

22. Как нарушения кровообращения влияют на развитие тканевых 

повреждений? 

23. Какие формы острого воспаления наиболее часто встречаются в данной 

области? 

24. Чем хроническое воспаление отличается от острого? 

25. Каково клинико-анатомическое значение гранулематозного воспаления? 

26. Какую роль играет микроциркуляция в развитии дистрофических и 

некротических процессов? 

27. Почему хроническая гипоксия способствует прогрессированию 

патологических изменений? 

28. Как морфологически проявляется вакуолизация одонтобластов? 

29. В чём заключается патогенетическое значение дентиклей и петрификатов? 

30. Как системные заболевания влияют на развитие пигментных и 

минеральных дистрофий? 

31. Какова роль медиаторов воспаления в формировании морфологической 

картины? 

32. Какие морфологические признаки свидетельствуют о высокой 

агрессивности опухоли? 

33. В чём заключается прогностическое значение иммуногистохимических 

маркеров? 
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34. Почему комплексное морфологическое исследование повышает точность 

диагностики? 

35. Каковы основные морфологические исходы хронического воспаления в 

области головы и шеи? 

 

 

 

 

 

ГЛАВА II. ВОСПАЛИТЕЛЬНАЯ И ДИСТРОФИЧЕСКАЯ 

ПАТОЛОГИЯ ПОЛОСТИ РТА И ЗУБО-ЧЕЛЮСТНОЙ СИСТЕМЫ 

2.1. Воспалительные заболевания слизистой оболочки полости рта: 

морфологические формы и клинико-анатомические корреляции 

Слизистая оболочка полости рта является одной из наиболее уязвимых 

анатомических структур организма, поскольку она постоянно подвергается 

воздействию механических, химических, температурных и микробных 

факторов. Её анатомическое строение и функциональная активность создают 

условия, при которых воспалительные процессы развиваются часто, 

протекают разнообразно и нередко приобретают хронический характер. 

Морфологическое изучение воспалительных заболеваний слизистой 

оболочки полости рта имеет особое значение, так как именно здесь 

воспаление часто становится фоном для развития дистрофических и 

предопухолевых изменений.  

С анатомической точки зрения слизистая оболочка полости рта 

отличается выраженной регионарной неоднородностью. Эпителий различных 

участков — щёк,  дёсен, языка, мягкого и твёрдого нёба — имеет разную 

степень ороговения, толщину и регенераторный потенциал. Эти различия 

определяют особенности морфологической реакции на воспалительное 

повреждение и объясняют вариабельность клинических проявлений при 

сходной этиологии процесса. 
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Воспалительные заболевания слизистой оболочки полости рта 

характеризуются широким спектром морфологических форм, которые 

отражают глубину поражения тканей, активность воспалительной реакции и 

длительность патологического процесса. На ранних этапах воспаления 

преобладают сосудистые изменения, сопровождающиеся гиперемией, 

повышением проницаемости сосудистой стенки и отёком подлежащей 

соединительной ткани. Эти изменения создают морфологическую основу для 

появления клинических признаков воспаления. По мере прогрессирования 

воспалительного процесса в ткани слизистой оболочки накапливаются 

клетки воспалительного инфильтрата, состав которого варьирует в 

зависимости от характера заболевания. Острые формы воспаления 

сопровождаются преобладанием нейтрофильных лейкоцитов, тогда как при 

хроническом течении увеличивается доля лимфоцитов, плазматических 

клеток и макрофагов. Морфологический анализ клеточного состава 

инфильтрата позволяет судить о фазе и активности воспалительного 

процесса. Поверхностные формы воспаления слизистой оболочки полости 

рта ограничиваются эпителием и подэпителиальным слоем. При этом 

наблюдаются дистрофические изменения эпителиальных клеток, очаги 

десквамации и нарушение межклеточных контактов. Клинически такие 

изменения проявляются покраснением, болезненностью и повышенной 

чувствительностью слизистой оболочки. Более глубокие формы воспаления 

сопровождаются вовлечением собственной пластинки слизистой оболочки и 

подлежащих тканей. Морфологически это проявляется выраженным отёком, 

разрушением коллагеновых волокон, расширением сосудов и 

формированием плотного воспалительного инфильтрата. Эти изменения 

нередко приводят к нарушению питания эпителия и формированию эрозий 

или язв. Язвенные поражения слизистой оболочки полости рта представляют 

собой одну из наиболее клинически значимых форм воспалительных 

заболеваний. Их морфологическая структура включает дефект эпителия, зону 

некроза, воспалительный инфильтрат и реактивные изменения в 
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окружающих тканях. Глубина и протяжённость язвы определяют тяжесть 

клинического течения и скорость заживления. Хронические воспалительные 

процессы слизистой оболочки полости рта характеризуются преобладанием 

пролиферативных и дистрофических изменений. В таких случаях отмечаются 

утолщение эпителия, акантоз, гиперкератоз или, напротив, атрофия. Эти 

морфологические изменения отражают длительное нарушение регенерации и 

создают предпосылки для развития дисплазии. Особое значение имеют 

воспалительные заболевания слизистой оболочки, сопровождающиеся 

нарушением процессов дифференцировки эпителия. В таких условиях 

воспаление перестаёт быть исключительно защитной реакцией и приобретает 

патологическое значение, способствуя формированию устойчивых 

структурных изменений. Морфологическая оценка этих состояний имеет 

важное значение для раннего выявления неблагоприятных процессов. 

Клинико-анатомические корреляции при воспалительных заболеваниях 

слизистой оболочки полости рта позволяют установить связь между 

морфологической картиной и клиническими симптомами. Выраженность 

болевого синдрома, склонность к кровоточивости, длительность заживления 

напрямую связаны с глубиной поражения тканей и характером 

воспалительного инфильтрата. При инфекционной природе воспаления 

морфологическая картина дополняется признаками тканевого повреждения, 

обусловленного действием микроорганизмов и их токсинов. В таких случаях 

воспаление часто носит смешанный характер и сопровождается 

выраженными некротическими изменениями, что осложняет течение 

заболевания и требует комплексного подхода к диагностике. Для 

систематизации морфологических форм воспалительных заболеваний 

слизистой оболочки полости рта может быть использована следующая 

таблица. 

Таблица 2.1 — Морфологические формы воспалительных 

заболеваний слизистой оболочки полости рта 
Морфологическая Глубина поражения Основные тканевые Клинические 



61 

форма изменения проявления 
Поверхностное 
воспаление 

Эпителий, 
подэпителиальный 
слой 

Отёк, дистрофия 
эпителия, слабый 
инфильтрат 

Покраснение, 
болезненность 

Глубокое 
воспаление 

Слизистая оболочка Выраженный 
инфильтрат, 
разрушение стромы 

Отёк, боль, 
нарушение 
функции 

Язвенное 
воспаление 

До подлежащих 
тканей 

Некроз, дефект 
эпителия, 
инфильтрат 

Боль, 
кровоточивость 

Хроническое 
воспаление 

Различная Пролиферация, 
атрофия, фиброз 

Длительное 
течение 

Приведённая таблица позволяет наглядно отразить взаимосвязь между 

морфологическими изменениями и клиническими проявлениями 

воспалительных заболеваний слизистой оболочки полости рта, что облегчает 

понимание патогенеза и клинического течения данных состояний.  

Для лучшего восприятия пространственного характера воспалительных 

поражений целесообразно использование условной схемы, отражающей слои 

слизистой оболочки полости рта и глубину распространения 

воспалительного процесса. Такая схема помогает визуально представить, 

какие структуры вовлекаются при различных формах воспаления и почему 

клинические проявления могут существенно различаться. Морфологическое 

изучение воспалительных заболеваний слизистой оболочки полости рта 

имеет не только диагностическое, но и прогностическое значение. Характер 

воспалительной реакции, глубина поражения и наличие дистрофических 

изменений позволяют оценить риск хронизации процесса и возможные 

осложнения. В клинической практике именно морфологические данные 

позволяют обоснованно судить о необходимости активного вмешательства 

или возможности консервативного лечения. Понимание морфологических 

основ воспаления способствует более точной интерпретации клинической 

картины и повышает эффективность лечебных мероприятий. Рассмотрение 

воспалительных заболеваний слизистой оболочки полости рта в рамках 

патологической анатомии подчёркивает тесную связь между структурными 

изменениями и клиническими проявлениями. Это знание формирует 

целостное представление о заболевании и является фундаментом для 
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дальнейшего изучения патологии челюстно-лицевой области. 

2.2. Патология зубочелюстной системы: кариес, пульпит, 

периодонтит в морфологическом аспекте 

Зубочелюстная система представляет собой сложный 

морфофункциональный комплекс, включающий твёрдые ткани зуба, пульпу, 

периодонт, альвеолярную кость и окружающие мягкие ткани. 

Патологические процессы, развивающиеся в данной системе, отличаются 

строгой последовательностью и взаимной обусловленностью, поскольку 

поражение одного структурного элемента неизбежно отражается на 

состоянии других. Морфологическое изучение кариеса, пульпита и 

периодонтита позволяет проследить иерархию патологических изменений от 

начального повреждения эмали до глубоких деструктивных процессов в 

костной ткани. Кариес является наиболее распространённым заболеванием 

зубочелюстной системы и представляет собой локальный патологический 

процесс, начинающийся с деминерализации твёрдых тканей зуба. 

Морфологически начальные стадии кариеса характеризуются нарушением 

минерального состава эмали без выраженного разрушения её структуры. На 

микроскопическом уровне выявляются зоны повышенной проницаемости, 

утрата кристаллической упорядоченности и изменение оптических свойств 

ткани, что соответствует клинической стадии мелового пятна. По мере 

прогрессирования кариозного процесса поражение распространяется вглубь 

твёрдых тканей зуба, вовлекая дентин. Морфологическая картина на этом 

этапе становится более выраженной и включает деструкцию дентинных 

канальцев, размягчение межканальцевого вещества и проникновение 

микроорганизмов. Формируется иерархия изменений, при которой 

поверхностные слои отражают длительность процесса, а глубокие — его 

активность и агрессивность. Глубокий кариес сопровождается значительным 

разрушением дентина и создаёт условия для инфицирования пульпы. 

Морфологически при этом отмечается истончение защитных слоёв, 

нарушение барьерной функции дентина и активация реактивных изменений в 
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пульпарной ткани. Эти процессы отражают переход локального поражения 

твёрдых тканей в воспаление сосудисто-нервного комплекса зуба. 

Пульпит представляет собой воспалительное поражение пульпы зуба, 

характеризующееся выраженными сосудистыми и клеточными реакциями. 

Морфологически острые формы пульпита сопровождаются резким 

расширением сосудов, отёком, повышением внутрипульпарного давления и 

инфильтрацией нейтрофильными лейкоцитами. Эти изменения объясняют 

интенсивный болевой синдром и быстрое ухудшение клинического 

состояния.Хронические формы пульпита отличаются иной морфологической 

картиной, в которой преобладают пролиферативные и дистрофические 

изменения. Наблюдаются фиброз пульпы, уменьшение сосудистого русла, 

очаги кальцификации и снижение клеточной активности. Такие изменения 

свидетельствуют о длительном течении процесса и частичной адаптации 

ткани к воспалительному воздействию. Особое место занимают гнойные 

формы пульпита, при которых морфологическая картина включает очаги 

некроза, расплавление ткани и массивный лейкоцитарный инфильтрат. В 

условиях ограниченного пространства пульпарной камеры эти изменения 

быстро приводят к нарушению кровообращения и гибели ткани, что создаёт 

предпосылки для распространения процесса за пределы зуба. Переход 

воспаления из пульпы в периодонт знаменует собой следующий этап 

иерархии патологических изменений. Периодонтит развивается как результат 

выхода инфекции через верхушечное отверстие корня зуба и характеризуется 

вовлечением периодонтальной связки и окружающей костной ткани. 

Морфологически на ранних этапах отмечаются отёк, сосудистая реакция и 

клеточная инфильтрация в области верхушки корня. Острый периодонтит 

сопровождается выраженными экссудативными изменениями, разрушением 

коллагеновых волокон периодонта и начальной резорбцией альвеолярной 

кости. Эти изменения приводят к нарушению фиксации зуба и появлению 

клинических признаков подвижности и болезненности при накусывании. 

Морфологическая картина отражает активный характер воспалительного 
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процесса. Хронический периодонтит характеризуется преобладанием 

продуктивных изменений, включая разрастание грануляционной ткани, 

фиброз и формирование очагов костной перестройки. В ряде случаев 

образуются гранулёмы и кисты, которые представляют собой результат 

длительного воспалительного раздражения. Эти образования имеют чёткую 

морфологическую структуру и отличаются по степени активности процесса. 

Особое внимание при морфологическом анализе периодонтита уделяется 

состоянию альвеолярной кости. Резорбция костной ткани, чередующаяся с 

очагами склероза, отражает динамику воспалительного процесса и степень 

его хронизации. Эти изменения имеют важное значение для оценки прогноза 

и выбора лечебной тактики. Взаимосвязь кариеса, пульпита и периодонтита 

представляет собой последовательную цепь патологических процессов, в 

которой каждый этап обусловлен морфологическими изменениями 

предыдущего.  

 
Рис. 6. Морфология кариеса, пульпита и периодонтита 

Нарушение целостности твёрдых тканей зуба создаёт условия для 

воспаления пульпы, а поражение пульпы — для вовлечения периодонта и 

костной ткани. Для систематизации морфологических изменений при 

патологии зубочелюстной системы целесообразно сопоставить основные 

признаки различных этапов процесса. 

Таблица 2.2 — Морфологические изменения при кариесе, пульпите 

и периодонтите 
Патологический 

процесс 
Основной очаг 

поражения 
Ведущие 

морфологические 
Последствия 
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изменения 
Кариес Эмаль, дентин Деминерализация, 

деструкция канальцев 
Риск инфицирования 
пульпы 

Пульпит Пульпа зуба Отёк, инфильтрация, 
некроз 

Переход воспаления 
за пределы зуба 

Периодонтит Периодонт, 
кость 

Резорбция кости, 
грануляции, фиброз 

Потеря зуба, 
осложнения 

Данная таблица отражает иерархию патологических изменений и 

подчёркивает последовательный характер поражения структур 

зубочелюстной системы, что облегчает понимание патогенеза и клинических 

последствий. 

Для наглядного представления последовательности поражения может 

использоваться условная схема, отражающая переход патологического 

процесса от эмали к пульпе и далее к периодонту. Такая схема помогает 

осмыслить пространственную и временную логику развития заболевания и 

связать морфологические изменения с клиническими симптомами. 

Морфологический анализ патологии зубочелюстной системы имеет важное 

практическое значение, поскольку позволяет определить стадию процесса, 

его активность и потенциальные осложнения. Эти данные лежат в основе 

обоснованного выбора лечебных мероприятий и оценки прогноза. Изучение 

кариеса, пульпита и периодонтита в морфологическом аспекте формирует 

целостное представление о патологии зубочелюстной системы как о 

последовательном процессе, развивающемся от поверхностных нарушений к 

глубоким структурным изменениям. Это понимание является фундаментом 

для дальнейшего изучения заболеваний челюстно-лицевой области. 

2.3. Кисты и опухолеподобные образования челюстей: патогенез и 

морфологическая характеристика 

Кисты и опухолеподобные образования челюстей занимают особое 

место в структуре патологии челюстно-лицевой области, поскольку они 

сочетают в себе признаки хронического патологического процесса, 

медленного прогрессирования и выраженного влияния на окружающие 

костные и мягкие ткани. Их морфологическое изучение требует системного 

подхода, так как данные образования часто развиваются бессимптомно, 
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длительное время остаются нераспознанными и выявляются уже на стадии 

значительных структурных изменений челюстной кости. С морфологической 

точки зрения кисты челюстей представляют собой полостные образования, 

выстланные эпителием и заполненные жидким или полужидким 

содержимым. Их формирование связано с нарушением нормальных 

процессов развития, воспалительными изменениями или реакцией тканей на 

длительное раздражение. Опухолеподобные образования, в отличие от 

истинных опухолей, характеризуются отсутствием автономного 

неограниченного роста, однако способны вызывать выраженные 

деструктивные изменения вследствие давления на окружающие структуры. 

Одной из ключевых особенностей кист челюстей является их тесная связь с 

зубочелюстной системой. Во многих случаях они развиваются в 

непосредственной близости от корней зубов, что определяет особенности их 

морфологической структуры и клинического течения. Длительное 

существование кисты приводит к постепенной резорбции костной ткани, 

истончению кортикальных пластинок и деформации челюсти, что отчётливо 

отражается в морфологической картине. 

Внутренняя структура кисты характеризуется наличием эпителиальной 

выстилки, толщина и характер которой зависят от этиологии и стадии 

процесса. При хроническом течении эпителий может подвергаться атрофии, 

метапластическим изменениям или очаговой пролиферации. Эти 

морфологические особенности имеют значение для дифференциальной 

диагностики и оценки потенциального риска осложнений. Строма стенки 

кисты представлена соединительной тканью, степень зрелости и клеточного 

состава которой отражает активность процесса. При воспалительных 

изменениях наблюдается выраженная инфильтрация, сосудистая реакция и 

очаги фиброза. Эти изменения объясняют склонность кист к нагноению и 

вторичному инфицированию, что существенно изменяет клиническое 

течение заболевания. Опухолеподобные образования челюстей 

характеризуются более сложной морфологической организацией. Они могут 
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включать элементы эпителия, соединительной ткани и костных структур, 

формируя неоднородную картину. Несмотря на отсутствие истинного 

опухолевого роста, такие образования способны активно изменять 

окружающую ткань за счёт давления, нарушения кровоснабжения и 

стимуляции резорбтивных процессов. Особое внимание при 

морфологическом анализе уделяется состоянию костной ткани вокруг 

кистозного или опухолеподобного образования. Резорбция кости 

сопровождается активацией остеокластов и нарушением нормальной костной 

архитектоники. При длительном существовании процесса возможно 

формирование зон склероза, отражающих компенсаторные реакции 

организма. Медленный рост кист и опухолеподобных образований 

определяет их клинико-анатомические особенности. Отсутствие выраженной 

болевой симптоматики на ранних этапах приводит к тому, что 

патологический процесс длительное время остаётся незамеченным. 

Морфологически в этот период преобладают адаптивные изменения, тогда 

как признаки активного воспаления могут отсутствовать. 

  
Рис. 7. Макропрепарат кисты челюсти 

По мере увеличения размеров образования возрастает давление на 

окружающие ткани, что сопровождается ишемией, атрофией и 

функциональными нарушениями. Эти изменения особенно выражены при 

локализации процесса в области нижней челюсти, где плотность костной 

ткани и анатомические ограничения усиливают деструктивное воздействие. 

Важным аспектом морфологической оценки является дифференциация кист и 

опухолеподобных образований от истинных опухолей. Для этого 
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анализируются характер роста, структура эпителиальной выстилки, наличие 

или отсутствие клеточной атипии и инвазивных признаков. Ошибки на этом 

этапе могут привести к неправильной клинической тактике. При длительном 

существовании кистозных образований возможно развитие вторичных 

изменений, включая воспаление, кровоизлияния и дегенеративные процессы. 

Эти изменения существенно усложняют морфологическую картину и 

требуют тщательного анализа для установления первичного характера 

поражения. Отдельного внимания заслуживает вопрос трансформации 

некоторых опухолеподобных образований в более агрессивные формы. Хотя 

такие случаи встречаются редко, морфологические признаки пролиферации 

эпителия и нарушения его дифференцировки требуют настороженности и 

динамического наблюдения. Для систематизации морфологических 

характеристик кист и опухолеподобных образований челюстей 

целесообразно сопоставить их основные признаки в обобщённой форме. 

Таблица 2.3 — Морфологические особенности кист и 

опухолеподобных образований челюстей 
Характеристика Кисты челюстей Опухолеподобные образования 

Тип роста Медленный, 
экспансивный 

Медленный, с давлением на ткани 

Эпителиальная 
выстилка 

Наличие эпителия Может отсутствовать или быть 
неоднородной 

Влияние на кость Резорбция, истончение Деформация, перестройка 
Риск осложнений Воспаление, нагноение Функциональные нарушения 

Данная таблица отражает принципиальные различия между двумя 

группами патологических процессов и позволяет лучше понять их 

морфологическую природу и клиническое значение. 

Для наглядного понимания пространственных изменений при кистах и 

опухолеподобных образованиях может использоваться условная схема, 

демонстрирующая постепенное расширение полости и резорбцию 

окружающей костной ткани. Такая схема помогает связать морфологические 

изменения с клиническими последствиями, включая деформацию челюсти и 

смещение зубов. Морфологическое исследование данных образований имеет 

важное практическое значение, поскольку позволяет определить стадию 
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процесса, степень активности и возможные осложнения. Эти сведения лежат 

в основе выбора метода лечения и оценки его эффективности. Изучение кист 

и опухолеподобных образований челюстей в рамках патологической 

анатомии способствует формированию целостного представления о 

хронических процессах в челюстно-лицевой области. Это знание необходимо 

для понимания механизмов разрушения костной ткани и роли 

морфологических изменений в развитии клинической симптоматики. Связь 

морфологических особенностей с клиническим течением подчёркивает 

значимость комплексного подхода к анализу данных процессов. Без 

глубокого морфологического понимания невозможно адекватно оценить 

динамику заболевания и прогноз. Рассмотрение данной группы 

патологических процессов завершает формирование иерархического 

представления о заболеваниях зубочелюстной системы, начиная от 

поверхностных поражений и заканчивая глубинными структурными 

изменениями костной ткани. Это создаёт основу для дальнейшего изучения 

опухолевых процессов челюстно-лицевой области. 

2.4. Доброкачественные и злокачественные опухоли полости рта и 

челюстей 

Опухолевые процессы полости рта и челюстей представляют собой 

одну из наиболее сложных и клинически значимых форм патологии 

челюстно-лицевой области, поскольку они сочетают в себе морфологическое 

многообразие, вариабельность клинического течения и высокий риск 

функциональных и эстетических нарушений. Морфологическая оценка этих 

процессов требует детального анализа тканевого происхождения 

новообразования, характера его роста, степени дифференцировки клеток и 

взаимодействия опухоли с окружающими структурами, включая костную 

ткань, слизистую оболочку и элементы зубочелюстной системы. 

Доброкачественные опухоли полости рта и челюстей характеризуются 

относительно медленным ростом и, как правило, экспансивным характером 

распространения, при котором опухолевая ткань раздвигает окружающие 
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структуры, не разрушая их напрямую. Морфологически такие образования 

отличаются сохранением тканевой дифференцировки, отсутствием 

выраженной клеточной атипии и чёткой организацией стромы. Эти признаки 

объясняют длительное бессимптомное течение и позднее обращение 

пациентов за медицинской помощью, особенно в случаях локализации 

опухоли в глубине челюстной кости. Слизистая оболочка полости рта 

является частым источником доброкачественных эпителиальных опухолей, 

морфологическая структура которых во многом отражает особенности 

исходной ткани. При микроскопическом анализе выявляется упорядоченное 

расположение клеток, минимальные признаки пролиферативной активности 

и сохранённая базальная мембрана. Несмотря на доброкачественный 

характер, такие опухоли способны вызывать выраженные клинические 

проявления за счёт механического воздействия и нарушения функции 

жевания, речи или глотания. Опухоли мезенхимального происхождения, 

развивающиеся в области челюстей, характеризуются более разнообразной 

морфологической картиной, поскольку они могут включать элементы 

соединительной ткани, костной ткани и сосудистых структур. Их рост 

сопровождается перестройкой окружающей кости, что морфологически 

проявляется очагами резорбции и реактивного остеогенеза. Эти изменения 

часто выявляются при рентгенологическом исследовании и подтверждаются 

морфологическим анализом. 

Злокачественные опухоли полости рта и челюстей отличаются 

принципиально иным характером роста и биологического поведения. 

Морфологически они характеризуются инфильтративным ростом, 

разрушением нормальной тканевой архитектоники, выраженной клеточной 

атипией и высокой пролиферативной активностью. Эти признаки лежат в 

основе агрессивного клинического течения и склонности к раннему 

метастазированию. Плоскоклеточный рак является наиболее 

распространённой злокачественной опухолью полости рта. Его 

морфологическая картина варьирует в широких пределах — от 
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высокодифференцированных форм с сохранёнными признаками ороговения 

до низкодифференцированных вариантов с утратой тканевой структуры. 

Глубина инвазии и степень дифференцировки клеток напрямую связаны с 

прогнозом заболевания и определяют выбор лечебной тактики. 

Особую сложность представляет морфологическая оценка опухолей, 

развивающихся в толще челюстной кости. В таких случаях опухолевый рост 

может длительное время протекать скрыто, проявляясь лишь постепенной 

деформацией кости и смещением зубов. Морфологически выявляется 

разрушение костных трабекул, замещение их опухолевой тканью и 

реактивные изменения в окружающих структурах. Одним из ключевых 

признаков злокачественности является способность опухоли к инвазии в 

сосудистые и нервные структуры. Морфологическое обнаружение 

опухолевых клеток в стенках сосудов или вдоль нервных стволов 

свидетельствует о высокой агрессивности процесса и неблагоприятном 

прогнозе. Такие изменения требуют особого внимания при морфологическом 

анализе операционного материала. Метастазирование злокачественных 

опухолей полости рта и челюстей чаще всего осуществляется лимфогенным 

путём, что объясняется развитой сетью лимфатических коллекторов данной 

области. Морфологическое исследование регионарных лимфатических узлов 

позволяет выявить как макрометастазы, так и микроскопические очаги 

опухолевого роста, не проявляющиеся клинически.  

Клинико-анатомические корреляции при опухолевых процессах 

полости рта и челюстей имеют принципиальное значение для понимания 

симптоматики заболевания. Болевой синдром, кровоточивость, ограничение 

подвижности челюсти и нарушение функции зубочелюстной системы 

напрямую связаны с глубиной инвазии и характером морфологических 

изменений. Морфологическая дифференциация доброкачественных и 

злокачественных опухолей требует комплексного анализа, включающего 

оценку клеточного состава, структуры стромы, характера роста и 

взаимодействия опухоли с окружающими тканями. Ошибки на этом этапе 
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могут привести к неправильной клинической интерпретации и 

неадекватному лечению. Особое внимание при морфологическом анализе 

уделяется краям опухолевого роста, поскольку именно они отражают 

биологическое поведение новообразования. Инфильтративные, неровные 

границы с разрушением окружающих тканей свидетельствуют о 

злокачественном характере процесса, тогда как экспансивный рост с 

сохранением анатомических структур характерен для доброкачественных 

образований. Для систематизации морфологических различий между 

доброкачественными и злокачественными опухолями полости рта и 

челюстей целесообразно использовать обобщающую таблицу. 

Таблица 2.4 — Морфологические различия доброкачественных и 

злокачественных опухолей полости рта и челюстей 
Признак Доброкачественные опухоли Злокачественные опухоли 

Характер роста Экспансивный Инфильтративный 
Клеточная атипия Отсутствует или минимальная Выраженная 
Влияние на кость Деформация, перестройка Разрушение, инвазия 
Метастазирование Отсутствует Часто выражено 

Данная таблица позволяет наглядно отразить ключевые 

морфологические различия и облегчает понимание биологической сущности 

опухолевых процессов.  

При анализе опухолей полости рта и челюстей важно учитывать их 

способность к рецидивированию, особенно при неполном удалении. 

Морфологически рецидивные опухоли нередко отличаются большей 

клеточной атипией и повышенной агрессивностью, что усложняет 

дальнейшее лечение. Морфологическое исследование опухолей челюстно-

лицевой области имеет не только диагностическое, но и прогностическое 

значение. Выявление определённых морфологических признаков позволяет 

оценить вероятность неблагоприятного исхода и необходимость более 

агрессивного лечения. Изучение доброкачественных и злокачественных 

опухолей полости рта и челюстей в рамках патологической анатомии 

формирует у обучающихся целостное представление о природе опухолевого 
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роста, его морфологических проявлениях и клинических последствиях. Это 

знание является фундаментальным для понимания патологии челюстно-

лицевой области и дальнейшего изучения онкологических процессов. 

2.5. Поражения мягких тканей лица: абсцессы, флегмоны, 

некротические процессы 

Патология мягких тканей лица занимает особое место в системе 

заболеваний челюстно-лицевой области, поскольку она характеризуется 

высокой клинической опасностью, быстрым прогрессированием и 

значительным риском развития тяжёлых осложнений. Анатомические 

особенности лицевой области, включающие плотную сеть сосудов, развитую 

лимфатическую систему, наличие фасциальных пространств и тесную связь с 

жизненно важными анатомическими структурами, определяют своеобразие 

морфологических изменений при воспалительных и некротических 

процессах. Именно эти особенности объясняют, почему даже относительно 

ограниченное первичное поражение мягких тканей может приводить к 

обширным деструктивным изменениям и генерализации воспаления. Мягкие 

ткани лица представлены кожей, подкожной клетчаткой, мышцами, 

соединительнотканными образованиями и сосудисто-нервными структурами, 

которые функционируют как единый морфофункциональный комплекс. При 

патологических процессах воспалительного характера данный комплекс 

реагирует не изолированно, а как целостная система, что морфологически 

проявляется сочетанным поражением нескольких тканевых компонентов. 

Это обстоятельство имеет принципиальное значение для понимания 

патогенеза абсцессов и флегмон, которые нередко выходят за пределы 

анатомически ограниченного очага. Абсцесс мягких тканей лица 

представляет собой ограниченное гнойное воспаление, характеризующееся 

формированием полости, заполненной гнойным экссудатом, и окружённой 

пиогенной мембраной. Морфологическая структура абсцесса отражает 

стадию воспалительного процесса и включает центральную зону некроза и 

распада тканей, массивный лейкоцитарный инфильтрат и периферическую 
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реактивную зону. Наличие капсулы придаёт процессу относительную 

локализацию, однако в условиях лицевой области даже ограниченные 

абсцессы могут представлять серьёзную опасность из-за анатомической 

близости сосудистых и нервных структур. Формирование абсцесса связано с 

активной тканевой реакцией на внедрение инфекционного агента и 

характеризуется выраженной сосудистой реакцией, экссудацией и миграцией 

клеток воспаления. В мягких тканях лица этот процесс сопровождается 

значительным отёком, который морфологически проявляется разобщением 

тканевых элементов, компрессией сосудов и нарушением микроциркуляции. 

Эти изменения создают условия для прогрессирования некротических 

процессов и распространения инфекции за пределы первичного очага. В 

отличие от абсцесса, флегмона представляет собой разлитое гнойное 

воспаление без чётких границ, при котором патологический процесс 

распространяется по межтканевым пространствам. Морфологическая 

картина флегмоны характеризуется диффузным пропитыванием тканей 

гнойным экссудатом, отсутствием капсулы и массивной деструкцией 

соединительной ткани. В области лица флегмоны отличаются особенно 

агрессивным течением, что обусловлено рыхлым строением подкожной 

клетчатки и наличием многочисленных фасциальных щелей. При 

морфологическом исследовании флегмон мягких тканей лица выявляется 

сочетание гнойного воспаления с выраженными ишемическими и 

некротическими изменениями. Компрессия сосудов вследствие отёка и 

воспалительной инфильтрации приводит к нарушению кровоснабжения 

тканей, что усиливает деструктивные процессы и способствует быстрому 

распространению воспаления. Эти морфологические изменения объясняют 

тяжёлое клиническое течение флегмон и высокую вероятность осложнений. 

Особую форму поражений мягких тканей лица представляют некротические 

процессы, которые могут развиваться как первично, так и вторично на фоне 

гнойного воспаления. Морфологически некроз характеризуется необратимым 

повреждением клеточных структур, утратой ядер, коагуляцией или 
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колликвацией тканей и последующим воспалительным ответом окружающих 

участков. В лицевой области некротические изменения особенно опасны из-

за риска вовлечения сосудов, нервов и распространения процесса вглубь 

анатомических пространств. Некротические поражения мягких тканей лица 

нередко сопровождаются выраженной интоксикацией и системной 

воспалительной реакцией. Морфологическая картина при этом включает не 

только локальные изменения, но и признаки генерализованного воспаления, 

что подчёркивает системный характер патологического процесса. Такие 

изменения требуют комплексного морфологического анализа для оценки 

степени поражения и прогноза заболевания. Связь поражений мягких тканей 

лица с источниками инфекции зубочелюстной системы является одним из 

ключевых факторов их развития. Морфологически в таких случаях 

выявляется последовательное распространение воспаления от 

периапикальных очагов, периодонта или костной ткани к мягким тканям, что 

отражает единую патогенетическую цепь. Понимание этой связи имеет 

принципиальное значение для интерпретации морфологических находок и 

клинической картины. Морфологическая оценка поражений мягких тканей 

лица позволяет установить стадию воспалительного процесса, степень его 

активности и потенциальные пути распространения. Эти данные лежат в 

основе клинико-анатомических сопоставлений и позволяют объяснить 

развитие тяжёлых осложнений, включая тромбозы, медиастиниты и 

септические состояния. 

 Патогенез воспалительных поражений мягких тканей лица 

невозможно рассматривать без учёта анатомо-функциональной организации 

лицевой области, поскольку именно она определяет характер и направление 

распространения патологического процесса. Мягкие ткани лица образуют 

сложную систему, в которой кожа, подкожная клетчатка, мимическая 

мускулатура, сосудисто-нервные образования и фасциальные структуры 

функционируют в тесной взаимосвязи. При воспалении эта взаимосвязь 

трансформируется в фактор быстрого прогрессирования заболевания, что 
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морфологически проявляется сочетанным поражением нескольких тканевых 

уровней одновременно, а не изолированным очагом воспаления. 

Фасциальные структуры лица и шеи играют ключевую роль в 

морфологической динамике флегмонозных процессов. Фасции формируют 

анатомические пространства, которые в норме обеспечивают подвижность 

тканей, однако при воспалении становятся путями наименьшего 

сопротивления для распространения гнойного экссудата. Морфологически 

это выражается диффузным пропитыванием рыхлой соединительной ткани, 

разрушением межклеточного матрикса и потерей чётких границ между 

анатомическими структурами. Именно поэтому флегмоны лица отличаются 

быстрым увеличением объёма поражения и высокой клинической 

агрессивностью. Особую морфологическую значимость имеет состояние 

микроциркуляторного русла при гнойных поражениях мягких тканей лица. В 

условиях выраженного воспалительного отёка происходит компрессия венул 

и капилляров, что приводит к венозному застою и тканевой гипоксии. Эти 

изменения запускают каскад вторичных дистрофических и некротических 

процессов, усиливая разрушение тканей. Морфологически выявляются зоны 

ишемии, очаги коагуляционного и колликвационного некроза, а также 

выраженная лейкоцитарная инфильтрация. Флегмоны лица характеризуются 

отсутствием чёткой морфологической демаркации между поражёнными и 

относительно сохранёнными тканями. В отличие от абсцессов, где 

формируется пиогенная мембрана, при флегмонозном воспалении 

воспалительный процесс распространяется диффузно, охватывая 

значительные участки мягких тканей. Морфологическая картина включает 

массивное разрушение соединительной ткани, распад мышечных волокон и 

вовлечение сосудисто-нервных пучков, что объясняет тяжёлые клинические 

проявления и высокий риск осложнений. Некротические процессы в мягких 

тканях лица часто развиваются как следствие прогрессирования 

флегмонозного воспаления, однако в ряде случаев они могут формироваться 

первично при особо агрессивном течении инфекции или выраженных 
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сосудистых нарушениях. Морфологически некроз характеризуется полной 

утратой клеточной структуры, исчезновением ядерных элементов и 

нарушением тканевой архитектоники. В лицевой области такие изменения 

особенно опасны, поскольку некротические массы становятся источником 

дальнейшей интоксикации и генерализации воспалительного процесса.  

Методическая ценность данной диаграммы заключается в наглядной 

демонстрации того, почему клиническая картина флегмон лица часто не 

соответствует локализации первичного очага и почему воспалительный 

процесс может быстро приобретать распространённый характер. 

 

Диаграмма 2.5 — Направления распространения гнойно-

некротических процессов в мягких тканях лица 

 

Важным морфологическим аспектом является вовлечение сосудов при 

гнойно-некротических поражениях мягких тканей лица. Воспаление 
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сосудистой стенки, тромбозы и деструкция эндотелия способствуют 

распространению инфекции гематогенным путём. Морфологически это 

проявляется наличием микротромбов, периваскулярной инфильтрации и 

очагов кровоизлияний, что существенно утяжеляет течение заболевания и 

ухудшает прогноз. Связь поражений мягких тканей лица с одонтогенными 

источниками инфекции имеет чёткое морфологическое подтверждение. В 

таких случаях воспалительный процесс последовательно распространяется от 

периапикальных очагов и костной ткани челюстей к мягким тканям, 

используя анатомические пространства как пути распространения. 

Морфологический анализ позволяет проследить эту цепь изменений и 

установить первичный очаг воспаления, что имеет принципиальное значение 

для клинико-анатомических сопоставлений. 

Морфологическая интерпретация поражений мягких тканей лица 

требует учёта не только локальных изменений, но и системных реакций 

организма. Выраженная воспалительная реакция сопровождается активацией 

иммунных механизмов, выбросом медиаторов воспаления и нарушением 

гомеостаза. Морфологически это может проявляться изменениями в 

отдалённых органах, что подчёркивает системный характер тяжёлых гнойно-

некротических процессов. Клинико-анатомические корреляции при 

поражениях мягких тканей лица особенно показательны, поскольку 

интенсивность болевого синдрома, выраженность отёка и скорость 

прогрессирования напрямую связаны с глубиной и распространённостью 

морфологических изменений. Чем шире зона некроза и воспалительной 

инфильтрации, тем тяжелее клиническое течение и выше риск осложнений. 

Морфологический анализ флегмон и некротических процессов мягких тканей 

лица позволяет не только установить диагноз, но и прогнозировать 

дальнейшее течение заболевания. Наличие обширных зон некроза, 

сосудистых поражений и выраженного отёка рассматривается как 

неблагоприятный признак, требующий немедленного и радикального 

лечебного вмешательства. 
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Развитие осложнений при гнойно-воспалительных и некротических 

поражениях мягких тканей лица является закономерным этапом 

прогрессирования патологического процесса при отсутствии своевременного 

и адекватного вмешательства. Морфологическая картина осложнений 

отражает не только локальное разрушение тканей, но и глубокие системные 

изменения, возникающие в результате распространения воспаления по 

анатомическим пространствам и сосудистым путям. В этой связи 

патологическая анатомия мягких тканей лица выходит за рамки локальной 

морфологии и становится инструментом анализа системной воспалительной 

реакции. Одним из наиболее тяжёлых осложнений является распространение 

воспалительного процесса в глубокие отделы шеи с вовлечением 

фасциальных пространств, сообщающихся со средостением. 

Морфологически это сопровождается массивным пропитыванием рыхлой 

соединительной ткани гнойным экссудатом, разрушением фасциальных 

листков и переходом воспаления на структуры, анатомически удалённые от 

первичного очага. Такие изменения характеризуются высокой летальностью 

и требуют особого внимания при морфологическом анализе. 

Медиастинальные осложнения при флегмонах лица имеют чёткую 

морфологическую основу, связанную с непрерывностью фасциальных 

пространств. При микроскопическом исследовании выявляются признаки 

гнойного воспаления с выраженным некрозом, тромбозами сосудов и 

разрушением тканевых барьеров. Эти изменения объясняют стремительное 

ухудшение общего состояния и тяжёлое клиническое течение. Сосудистые 

осложнения занимают особое место среди последствий гнойно-

некротических процессов мягких тканей лица. Воспалительное поражение 

венозных сосудов приводит к формированию тромбов, которые могут 

служить источником дальнейшего распространения инфекции. 

Морфологически тромбозы сопровождаются деструкцией сосудистой стенки, 

инфильтрацией и периваскулярным воспалением, что создаёт условия для 

генерализации процесса. Тромбофлебиты лицевой области особенно опасны 
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из-за анатомической связи венозных сплетений лица с внутричерепными 

венозными синусами. Морфологическое распространение воспаления в этом 

направлении может приводить к тяжёлым внутричерепным осложнениям, 

которые отличаются высокой смертностью. Эти изменения подчёркивают 

исключительную важность ранней морфологической оценки сосудистых 

поражений. Некротические процессы при поражениях мягких тканей лица 

нередко сопровождаются массивным бактериальным загрязнением и 

выраженной тканевой интоксикацией. Морфологическая картина при этом 

включает не только локальные зоны некроза, но и диффузные изменения в 

окружающих тканях, свидетельствующие о системной воспалительной 

реакции. Такие изменения часто носят необратимый характер и существенно 

ухудшают прогноз заболевания. При прогрессировании некроза в мягких 

тканях лица наблюдается утрата структурной организации мышечных и 

соединительнотканных элементов, что приводит к функциональным 

нарушениям. Морфологически выявляется распад мышечных волокон, 

разрушение сосудистых структур и нарушение иннервации, что объясняет 

стойкие клинические последствия даже после устранения первичного очага 

воспаления. Особую категорию осложнений составляют септические 

состояния, развивающиеся на фоне гнойно-некротических поражений лица. 

Морфологически при сепсисе выявляются признаки генерализованного 

воспаления, включая изменения в органах-мишенях, что свидетельствует о 

выходе патологического процесса за пределы локального поражения. Эти 

изменения подчёркивают системный характер тяжёлых форм патологии 

мягких тканей лица. Морфологическая оценка осложнений позволяет 

установить последовательность развития патологического процесса и 

определить ключевые этапы его прогрессирования. Это имеет 

принципиальное значение для клинико-анатомических сопоставлений и 

объяснения причин неблагоприятного исхода в тяжёлых случаях. 

Методическое значение данной диаграммы заключается в 

визуализации причинно-следственных связей между локальными 
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морфологическими изменениями и развитием тяжёлых осложнений, что 

облегчает понимание патогенеза и клинических рисков. 

Анализ осложнений при поражениях мягких тканей лица позволяет 

сделать вывод о тесной взаимосвязи между локальной морфологией и общим 

состоянием организма. Чем шире зона деструкции и чем активнее вовлечение 

сосудистых и фасциальных структур, тем выше вероятность системных 

последствий. Морфологическая картина в таких случаях отражает переход 

локального воспаления в генерализованный процесс. Морфологические 

критерии тяжести поражений мягких тканей лица включают глубину 

некроза, степень сосудистых нарушений, выраженность воспалительной 

инфильтрации и наличие вторичных очагов поражения. Эти признаки 

позволяют не только оценить текущее состояние, но и прогнозировать 

дальнейшее течение заболевания. Клинико-анатомические сопоставления 

показывают, что выраженность клинических симптомов напрямую 

коррелирует с объёмом морфологических изменений. Масштаб 

некротических процессов, вовлечение фасциальных пространств и сосудов 

определяют тяжесть состояния и необходимость агрессивного лечебного 

вмешательства. 

Диаграмма 2.5.2 — Последовательность развития осложнений при 

гнойно-некротических поражениях мягких тканей лица 
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Морфологическая оценка поражений мягких тканей лица на 

заключительном этапе анализа направлена на установление критериев 

тяжести патологического процесса и прогнозирование его исходов. В 

отличие от локальных воспалительных изменений, ограниченных 

поверхностными слоями тканей, гнойно-некротические процессы лицевой 

области характеризуются многоуровневым поражением, вовлечением 

различных тканевых компонентов и нарушением их функциональной 

целостности. Именно совокупность морфологических признаков, а не 

отдельные изменения, позволяет объективно судить о степени опасности 

заболевания и его потенциальных последствиях. К числу наиболее значимых 
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морфологических критериев тяжести относятся глубина и протяжённость 

воспалительно-некротических изменений. Поверхностные поражения, 

ограниченные подкожной клетчаткой, имеют принципиально иной прогноз 

по сравнению с процессами, распространяющимися на мышечные слои, 

фасциальные пространства и сосудисто-нервные структуры. 

Морфологически это проявляется различной степенью разрушения тканевой 

архитектоники, что напрямую отражается на клиническом течении и 

скорости восстановления. Состояние микроциркуляторного русла является 

одним из ключевых показателей прогрессирования патологического 

процесса. Выраженные сосудистые нарушения, включая тромбозы, 

деструкцию сосудистой стенки и периваскулярное воспаление, 

свидетельствуют о неблагоприятном течении заболевания. Морфологически 

такие изменения сопровождаются обширными зонами ишемии и вторичного 

некроза, что значительно снижает потенциал регенерации тканей лица. 

Особое значение имеет характер воспалительного инфильтрата. 

Преобладание нейтрофильных лейкоцитов с признаками распада указывает 

на активную фазу гнойного воспаления, тогда как появление макрофагов и 

элементов грануляционной ткани свидетельствует о попытках организма 

ограничить процесс. Морфологическое соотношение этих компонентов 

позволяет оценить стадию заболевания и вероятность перехода в 

хроническую форму. Некротические изменения мягких тканей лица 

рассматриваются как один из наиболее неблагоприятных морфологических 

признаков. Их наличие указывает на выраженные нарушения тканевого 

питания и тяжёлую интоксикацию. Морфологически некроз сопровождается 

полной утратой клеточной структуры, разрушением межклеточных связей и 

вторичным воспалительным ответом, что существенно осложняет 

восстановление и увеличивает риск формирования грубых рубцовых 

изменений. Исходы гнойно-некротических поражений мягких тканей лица 

зависят от сочетания морфологических факторов и компенсаторных 

возможностей организма. При ограниченных поражениях с сохранённым 
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кровоснабжением и умеренной воспалительной реакцией возможно 

восстановление структуры тканей с минимальными остаточными 

изменениями. В более тяжёлых случаях морфологическая картина указывает 

на формирование фиброзных деформаций, контрактур и стойких 

функциональных нарушений. Рубцовые изменения являются частым исходом 

перенесённых флегмон и некротических процессов. Морфологически рубец 

характеризуется преобладанием плотной соединительной ткани с 

нарушением нормальной ориентации волокон и снижением эластичности. В 

области лица такие изменения имеют не только функциональное, но и 

выраженное эстетическое значение, что подчёркивает клиническую важность 

ранней морфологической оценки тяжести процесса. Отдалённые последствия 

поражений мягких тканей лица включают нарушение мимики, ограничение 

подвижности нижней челюсти, чувствительные расстройства и хронические 

болевые синдромы. Морфологической основой этих состояний служат 

повреждения мышечной ткани, нервных структур и стойкие изменения 

соединительнотканного каркаса. Анализ этих изменений позволяет 

объяснить причины длительной реабилитации и неполного восстановления 

функций. Морфологическое исследование играет ключевую роль в 

установлении причин неблагоприятных исходов. В случаях летального 

исхода выявляются признаки генерализованного воспалительного ответа, 

множественные очаги некроза и сосудистые нарушения в различных органах. 

Эти изменения подтверждают системный характер тяжёлых форм поражений 

мягких тканей лица и подчёркивают их потенциальную угрозу для жизни. 

Клинико-анатомические сопоставления позволяют связать морфологическую 

картину с клиническими проявлениями заболевания на разных этапах его 

развития. Усиление болевого синдрома, нарастание интоксикации и 

ухудшение общего состояния пациента находят прямое отражение в объёме и 

характере тканевых изменений, выявляемых при морфологическом анализе. 

Прогностическая ценность морфологических данных особенно высока при 

выборе тактики лечения. Наличие обширных зон некроза, сосудистых 



85 

осложнений и распространения воспаления по фасциальным пространствам 

указывает на необходимость радикальных и срочных лечебных мероприятий. 

Напротив, ограниченные изменения с признаками репарации позволяют 

рассчитывать на благоприятный исход при адекватном вмешательстве. 

Завершая анализ поражений мягких тканей лица, следует подчеркнуть, что 

данные патологические процессы нельзя рассматривать изолированно от 

общего состояния организма. Морфологические изменения отражают не 

только локальное повреждение, но и системные реакции, формирующиеся в 

ответ на воспаление и интоксикацию. Это обстоятельство определяет 

комплексный характер диагностики и лечения. Изучение морфологических 

особенностей абсцессов, флегмон и некротических процессов мягких тканей 

лица формирует целостное представление о механизмах развития, 

прогрессирования и исходах данных заболеваний. Такое понимание 

необходимо для правильной интерпретации клинической картины и оценки 

эффективности лечебных мероприятий. Морфологический подход позволяет 

рассматривать патологический процесс как динамическое явление, 

изменяющееся во времени и пространстве. Это особенно важно для лицевой 

области, где даже незначительные изменения могут иметь серьёзные 

функциональные и эстетические последствия. Завершение данного раздела 

подчёркивает значение комплексного морфологического анализа для 

понимания природы поражений мягких тканей лица. Глубокое знание 

структурных изменений и их взаимосвязи с клиническими проявлениями 

является основой профессиональной деятельности врача и необходимым 

условием успешного лечения заболеваний челюстно-лицевой области. 

2.6. Хронический рецидивирующий афтозный стоматит 

Хронический рецидивирующий афтозный стоматит представляет собой 

многофакторное воспалительно-деструктивное заболевание слизистой 

оболочки полости рта, характеризующееся волнообразным течением, 

склонностью к повторным обострениям и формированием локальных 

дефектов эпителиального покрова. В морфологическом аспекте данная 
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патология занимает особое место среди заболеваний слизистой оболочки, 

поскольку сочетает в себе признаки иммунного воспаления, эпителиальной 

деструкции и нарушений репаративных процессов. Основу морфологической 

картины хронического афтозного стоматита составляет формирование 

ограниченных зон эпителиального некроза с последующим образованием 

поверхностных или глубоких язвенных дефектов. В начальных стадиях 

процесса наблюдается дистрофия и вакуолизация клеток многослойного 

плоского эпителия, сопровождающаяся нарушением межклеточных 

контактов и повышением проницаемости эпителиального барьера. Эти 

изменения создают условия для развития воспалительной инфильтрации и 

прогрессирования тканевого повреждения. 

Морфологические формы хронического рецидивирующего афтозного 

стоматита отличаются по глубине поражения, выраженности воспалительной 

реакции и характеру регенерации. Наиболее часто выявляются 

поверхностные афтозные поражения, ограниченные эпителиальным слоем, а 

также более глубокие язвенные дефекты с вовлечением собственной 

пластинки слизистой оболочки. В тяжёлых формах процесса возможно 

формирование рубцовых изменений, свидетельствующих о нарушении 

полноценной регенерации. В подэпителиальном слое при данном 

заболевании формируется выраженный воспалительный инфильтрат, 

представленный преимущественно лимфоцитами, макрофагами и 

плазматическими клетками. Данный клеточный состав отражает хронический 

характер иммунного ответа и длительное сохранение антигенной 

стимуляции. Одновременно отмечается активация эндотелиальных клеток и 

расширение микрососудов, что усиливает тканевую гипоксию и способствует 

поддержанию воспалительного процесса. Иммунные механизмы играют 

ключевую роль в патогенезе хронического афтозного стоматита. В основе 

заболевания лежит дисбаланс клеточного и гуморального иммунитета, 

сопровождающийся гиперактивацией Т-лимфоцитов, нарушением регуляции 

цитокиновой сети и изменением функциональной активности макрофагов. 
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Эти процессы приводят к избыточной продукции провоспалительных 

медиаторов и усилению апоптоза эпителиальных клеток. 

Существенное значение имеет нарушение местного иммунного барьера 

слизистой оболочки. Снижение уровня секреторного иммуноглобулина A, 

изменение состава слюны и ослабление антибактериальных факторов 

способствуют хронизации воспаления и повышению чувствительности 

эпителия к повреждающим воздействиям. В результате формируется 

устойчивая склонность к рецидивированию патологического процесса. 

Эпителиальные изменения при хроническом афтозном стоматите 

характеризуются сочетанием деструктивных и компенсаторных реакций. В 

зоне поражения наблюдаются участки десквамации, истончения 

эпителиального слоя и очаговой некробиотической дегенерации. В 

периферических отделах дефекта выявляется усиленная пролиферация 

базальных клеток, направленная на восстановление целостности покрова. 

В процессе заживления афтозных дефектов активируются механизмы 

регенерации, включающие миграцию эпителиальных клеток, синтез 

межклеточного матрикса и восстановление сосудистой сети. Однако при 

частых рецидивах данные процессы становятся неполноценными, что 

приводит к формированию структурно изменённого эпителия с пониженной 

функциональной устойчивостью. 
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Рис.2.6.1 «Хронический рецидивирующий афтозный стоматит: 

морфологические формы, иммунные механизмы и эпителиальные 

изменения» 

Хроническое воспаление слизистой оболочки при афтозном стоматите 

сопровождается ремоделированием соединительной ткани. Усиление 

активности фибробластов и накопление коллагеновых волокон 

обусловливают уплотнение собственной пластинки, снижение её 

эластичности и изменение трофики эпителия. Эти изменения создают 

предпосылки для дальнейшего прогрессирования заболевания. 

Морфологические признаки заболевания тесно связаны с системными 

иммунными и метаболическими нарушениями. Изменения 

микроциркуляции, тканевого дыхания и энергетического обмена 

способствуют снижению устойчивости слизистой оболочки к повреждающим 

факторам. В результате формируется патологический круг, поддерживающий 

хроническое течение процесса. Диагностическая значимость 

морфологических изменений при хроническом афтозном стоматите 

заключается в возможности объективной оценки активности воспаления, 

глубины поражения и степени регенераторных нарушений. Гистологическое 
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и иммуногистохимическое исследование позволяет выявлять маркеры 

клеточной активации и прогнозировать дальнейшее течение заболевания. 

Таблица 2.6.1 

Морфологическая характеристика хронического 

рецидивирующего афтозного стоматита 
Параметр Характеристика 

Тип поражения Язвенно-некротический дефект эпителия 

Эпителиальные изменения Десквамация, вакуолизация, некробиоз, гиперплазия по 
периферии 

Воспалительный 
инфильтрат 

Лимфоциты, макрофаги, плазматические клетки 

Сосудистые изменения Расширение капилляров, стаз, повышенная 
проницаемость 

Иммунные реакции Активация Т-лимфоцитов, цитокиновый дисбаланс 

Регенерация Замедленная, неполноценная при частых рецидивах 

Соединительная ткань Очаговый фиброз, ремоделирование стромы 

Исходы Полное заживление или рубцовые изменения 

 
Представленная таблица систематизирует основные морфологические 

признаки хронического рецидивирующего афтозного стоматита, отражая 

взаимосвязь эпителиальных, сосудистых, иммунных и стромальных 

изменений. Данные показатели позволяют объективно оценивать стадию 

процесса, степень активности воспаления и выраженность регенераторных 

нарушений, что имеет важное значение для клинико-морфологического 

анализа и прогнозирования течения заболевания. Таким образом, 

хронический рецидивирующий афтозный стоматит представляет собой 

сложный иммуноморфологический процесс, в основе которого лежит 

сочетание эпителиальной деструкции, хронического воспаления и 

нарушенной регенерации. Его изучение имеет принципиальное значение для 

понимания механизмов поражения слизистой оболочки полости рта и 

разработки патогенетически обоснованных методов терапии. 
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2.7. Болезни пародонта 

Болезни пародонта представляют собой группу хронических 

воспалительно-деструктивных заболеваний тканей, окружающих и 

удерживающих зуб в альвеоле, включая десну, периодонтальную связку, 

цемент корня и альвеолярную кость. В морфологическом аспекте данные 

патологии характеризуются сложным сочетанием сосудистых, клеточных, 

иммунных и деструктивно-репаративных процессов, формирующих 

устойчивую тенденцию к прогрессированию и хронизации. Их изучение 

имеет принципиальное значение для понимания механизмов потери зубов и 

формирования хронических очагов воспаления в челюстно-лицевой области. 

Начальным этапом большинства заболеваний пародонта является 

гингивит, при котором патологический процесс локализуется 

преимущественно в пределах слизистой оболочки десны. Морфологически 

при этом выявляется выраженная гиперемия, расширение капиллярной сети, 

отёк соединительнотканной стромы и формирование поверхностного 

воспалительного инфильтрата. Эпителиальный покров десны подвергается 

дистрофическим изменениям, сопровождающимся нарушением барьерной 

функции и повышенной проницаемостью для микробных агентов и 

медиаторов воспаления. По мере прогрессирования патологического 

процесса воспаление распространяется на более глубокие структуры 

пародонта, формируя клиническую и морфологическую картину 

пародонтита. В данной стадии отмечается разрушение периодонтальной 

связки, деструкция цемента корня и постепенная резорбция альвеолярной 

кости. В собственной пластинке десны и периодонте выявляется плотный 

лимфо-плазмоцитарный инфильтрат, свидетельствующий о хронической 

активации иммунных механизмов. 
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Рис 2.7 «Болезни пародонта: гингивит, пародонтит, пародонтоз и 

альвеолярная резорбция» 

Характерной особенностью пародонтита является формирование 

патологических зубодесневых карманов, в пределах которых создаются 

условия для поддержания хронического воспаления и накопления микробных 

биоплёнок. Морфологически данные структуры представлены углублениями 

между эпителием десны и поверхностью корня зуба, выстланными 

изменённым эпителием с признаками гиперплазии, дистрофии и очагового 

некроза. Пародонтоз отличается от воспалительных форм заболеваний 

преобладанием дистрофических и склеротических процессов. При данной 

патологии ведущую роль играют нарушения микроциркуляции, тканевого 

обмена и трофики пародонта. Морфологически выявляется истончение 

десны, атрофия периодонтальной связки, склероз сосудов и 

прогрессирующая убыль альвеолярной кости без выраженной 

воспалительной реакции. 

Альвеолярная резорбция является универсальным морфологическим 

проявлением большинства тяжёлых форм заболеваний пародонта. Она 

обусловлена активацией остеокластов, нарушением баланса между 

костеобразованием и костной резорбцией, а также воздействием 

провоспалительных цитокинов. В костной ткани выявляются зоны 
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деминерализации, истончения трабекул и расширения костномозговых 

пространств. 

Существенное значение в патогенезе болезней пародонта имеют 

иммунные механизмы. В тканях выявляется активация Т- и В-лимфоцитов, 

усиленная продукция интерлейкинов, факторов некроза опухоли и 

простагландинов, что способствует поддержанию хронического воспаления и 

усилению деструктивных процессов. Нарушение иммунорегуляции приводит 

к снижению эффективности репарации и формированию устойчивых 

морфологических дефектов. 

Эпителиальные изменения при заболеваниях пародонта 

характеризуются сочетанием гиперплазии, акантоза, паракератоза и участков 

деструкции. В зоне хронического воспаления эпителий приобретает признаки 

реактивной перестройки, направленной на компенсацию утраченной 

барьерной функции. Однако при длительном течении эти процессы 

становятся неполноценными и способствуют прогрессированию патологии. 

Соединительнотканный компонент пародонта подвергается 

выраженному ремоделированию. Активность фибробластов сопровождается 

изменением структуры коллагеновых волокон, их фрагментацией и 

последующим склерозированием. Эти процессы приводят к утрате 

эластичности тканей и снижению их адаптационных возможностей. 

Морфологическая картина заболеваний пародонта тесно связана с 

нарушениями микроциркуляции. В сосудах выявляются признаки стаза, 

плазморрагии, тромбообразования и склеротических изменений стенок, что 

усугубляет тканевую гипоксию и способствует хронизации патологического 

процесса. 
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Таблица 2.7.1 

Морфологическая характеристика основных форм болезней 

пародонта 
Параметр Гингивит Пародонтит Пародонтоз 

Локализация процесса Десна Все структуры 
пародонта 

Десна, периодонт, 
кость 

Воспалительный 
инфильтрат 

Поверхностный Выраженный, глубокий Слабо выражен 

Эпителиальные 
изменения 

Отёк, 
дистрофия 

Гиперплазия, некроз Атрофия 

Периодонтальная 
связка 

Сохранена Разрушена частично Атрофирована 

Альвеолярная кость Интактна Прогрессирующая 
резорбция 

Медленная 
атрофия 

Сосудистые изменения Гиперемия Стаз, тромбоз Склероз 
Исходы Обратимые Потеря зубов Хроническая 

атрофия 
Данная таблица отражает основные морфологические различия между 

гингивитом, пародонтитом и пародонтозом, демонстрируя постепенный 

переход от поверхностного воспаления к глубокой деструкции и дистрофии 

тканей. Представленные характеристики позволяют объективно оценивать 

стадию заболевания, степень структурных нарушений и потенциальный риск 

утраты зубочелюстного аппарата, что имеет важное значение для клинико-

морфологического анализа и выбора лечебной тактики. Диагностическая 

ценность морфологических исследований при болезнях пародонта 

заключается в возможности объективной оценки глубины поражения, 

активности воспаления и степени костной резорбции. Гистологические и 

иммуногистохимические методы позволяют выявлять маркеры клеточной 

активации и прогнозировать дальнейшее течение заболевания. В 

совокупности заболевания пародонта представляют собой многоуровневый 

патологический процесс, включающий воспалительные, дистрофические и 

резорбтивные компоненты. Их морфологическое изучение позволяет 

раскрыть механизмы прогрессирующего разрушения опорного аппарата зуба 

и обосновать направления патогенетически ориентированной терапии. 
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2.8. Хейлит и глоссит 

Хейлит и глоссит представляют собой группу воспалительно-

дистрофических заболеваний губ и языка, характеризующихся сочетанием 

сосудистых, эпителиальных, иммунных и трофических нарушений. В 

морфологическом аспекте данные патологии формируются как результат 

длительного воздействия экзогенных и эндогенных факторов, включая 

микробную контаминацию, иммунные дисфункции, нарушения обмена 

веществ и расстройства микроциркуляции. Их изучение имеет важное 

значение для понимания механизмов хронических воспалительных 

процессов в полости рта. Воспалительные изменения губ при хейлитах 

проявляются в виде гиперемии, отёка, инфильтрации и деструкции 

эпителиального покрова. В собственной пластинке слизистой оболочки 

выявляется расширение капилляров, повышение проницаемости сосудистой 

стенки и формирование периваскулярных клеточных инфильтратов. Эти 

процессы сопровождаются нарушением барьерной функции эпителия и 

создают условия для хронизации воспаления. Эпителиальный компонент при 

хейлитах характеризуется сочетанием гиперкератоза, паракератоза и 

очаговой дистрофии клеток многослойного плоского эпителия. В ряде 

случаев наблюдается формирование трещин и эрозий, обусловленных 

снижением регенераторного потенциала тканей. Длительное течение 

процесса приводит к развитию склеротических изменений в 

подэпителиальной соединительной ткани. 

Морфология языка при глосситах отличается выраженной 

вариабельностью и зависит от формы заболевания. В острых стадиях 

отмечаются отёк, полнокровие сосудов, инфильтрация лимфоцитами и 

нейтрофилами, а также дистрофические изменения эпителиальных клеток. 

Поверхность языка становится неровной, утрачивает нормальную 

архитектонику сосочков. При хроническом глоссите ведущую роль играют 

процессы ремоделирования тканей. В собственной пластинке слизистой 

оболочки выявляются участки фиброза, склероза и редукции сосудистой 
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сети. Эпителий подвергается истончению, что сопровождается снижением 

его защитных и регенераторных свойств. Атрофические формы хейлита и 

глоссита характеризуются прогрессирующим истончением эпителия, 

исчезновением язычных сосочков и редукцией соединительнотканных 

элементов. В данных условиях резко нарушается трофика тканей, что 

приводит к повышенной уязвимости слизистой оболочки к механическим и 

микробным воздействиям. В патогенезе атрофических изменений 

существенную роль играют дефицит витаминов группы B, железа, фолиевой 

кислоты, а также эндокринные и метаболические расстройства. Эти факторы 

вызывают угнетение пролиферации эпителиальных клеток и замедление 

процессов физиологической регенерации. Иммунные механизмы при хейлите 

и глоссите проявляются активацией клеточного и гуморального звеньев 

иммунитета. В тканях выявляется повышенная экспрессия 

провоспалительных цитокинов, иммуноглобулинов и факторов апоптоза, что 

способствует поддержанию хронического воспалительного фона. 

 
Рис 2.8.1 «Хейлит и глоссит: воспалительные изменения губ, 

морфология языка и атрофические формы» 

Сосудистые нарушения играют важную роль в формировании клинико-

морфологической картины данных заболеваний. Расширение капилляров, 
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стаз крови и микроциркуляторные расстройства приводят к развитию 

тканевой гипоксии, усиливающей дистрофические процессы в эпителии и 

соединительной ткани. Соединительнотканный каркас губ и языка при 

длительном течении воспаления подвергается структурной перестройке. 

Нарушается соотношение коллагеновых и эластических волокон, 

формируются участки фиброза, снижающие эластичность и адаптационные 

возможности тканей. 

Таблица 2.8.1 

Морфологическая характеристика основных форм хейлита и 

глоссита 
Параметр Воспалительный 

хейлит 
Хронический 

глоссит 
Атрофические 

формы 

Эпителий Гиперкератоз, 
дистрофия 

Истончение, 
дистрофия 

Выраженная атрофия 

Воспалительный 
инфильтрат 

Умеренный Плотный Слабо выражен 

Сосудистые 
изменения 

Гиперемия, стаз Стаз, склероз Склероз 

Соединительная 
ткань 

Отёк, инфильтрация Фиброз Атрофия 

Язычные сосочки Сохранены Частично 
разрушены 

Отсутствуют 

Регенерация Снижена Нарушена Резко снижена 

Исходы Хронизация Стойкие 
изменения 

Персистирующая 
атрофия 

 
Представленные данные отражают основные морфологические 

различия между воспалительными и атрофическими формами хейлита и 

глоссита. Таблица демонстрирует закономерный переход от поверхностных 

воспалительных изменений к глубокой структурной перестройке тканей. Эти 
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характеристики позволяют объективно оценивать стадию патологического 

процесса, степень функциональных нарушений и прогнозировать дальнейшее 

течение заболевания, что имеет существенное значение для клинико-

морфологической интерпретации и научного анализа. 

Диагностическая ценность морфологического исследования при 

хейлитах и глосситах заключается в возможности объективной оценки 

активности воспаления, степени атрофии и выраженности склеротических 

изменений. Гистологические и иммуногистохимические методы позволяют 

выявлять ранние признаки хронизации процесса. В совокупности хейлит и 

глоссит представляют собой многофакторные заболевания, в основе которых 

лежит взаимодействие воспалительных, дистрофических и иммунных 

механизмов. Их морфологический анализ позволяет раскрыть 

закономерности прогрессирования патологии и определить направления 

патогенетически обоснованной терапии. 

ЗАКЛЮЧЕНИЕ К ГЛАВЕ II 

Во второй главе учебного пособия проведён комплексный анализ 

воспалительных, дистрофических и опухолевых процессов полости рта и 

зубочелюстной системы с позиций современной патологической анатомии. 

Рассмотрение заболеваний слизистой оболочки, твёрдых и мягких тканей, 

пародонта, челюстных структур и элементов зубочелюстного аппарата 

позволило сформировать целостное представление о закономерностях их 

морфологического развития и клинико-анатомических взаимосвязях. 

Показано, что воспалительные заболевания слизистой оболочки 

полости рта характеризуются выраженной регионарной и тканевой 

специфичностью, определяющей вариабельность морфологических форм и 

клинических проявлений. Глубина поражения, характер клеточного 

инфильтрата и степень дистрофических изменений являются основными 

критериями активности процесса, риска хронизации и формирования 

предопухолевых состояний. Морфологический анализ данных изменений 
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имеет принципиальное значение для ранней диагностики и прогностической 

оценки. 

Изучение патологии зубочелюстной системы на примере кариеса, 

пульпита и периодонтита позволило проследить последовательную иерархию 

патологических изменений от поверхностной деминерализации эмали до 

глубоких деструктивных процессов в костной ткани. Установлено, что 

данные заболевания формируют единую патогенетическую цепь, в которой 

каждый этап обусловлен морфологическими нарушениями предыдущего 

уровня, что подчёркивает необходимость раннего выявления и 

своевременного лечения. 

Анализ кист и опухолеподобных образований челюстей выявил их 

хронический, медленно прогрессирующий характер и выраженное влияние 

на архитектонику костной ткани. Морфологическая оценка эпителиальной 

выстилки, состояния стромы и характера костной перестройки позволяет 

дифференцировать данные образования от истинных опухолей и 

прогнозировать риск осложнений. Комплексный морфологический подход 

является обязательным условием правильной клинической тактики. 

Рассмотрение доброкачественных и злокачественных опухолей 

полости рта и челюстей показало принципиальные различия их 

биологического поведения, морфологической структуры и клинического 

течения. Инфильтративный рост, клеточная атипия, сосудистая и 

периневральная инвазия определяют агрессивность злокачественных 

новообразований и служат ключевыми прогностическими признаками. 

Морфологическая верификация опухолевого процесса является основой 

рационального онкологического лечения. 

Особое внимание в главе уделено поражениям мягких тканей лица, 

включая абсцессы, флегмоны и некротические процессы, характеризующиеся 

высокой степенью клинической опасности и склонностью к генерализации. 

Установлено, что анатомо-функциональные особенности лицевой области 

определяют быстрый характер распространения воспаления и формирование 
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тяжёлых осложнений. Морфологические критерии тяжести данных 

процессов имеют важное значение для выбора неотложной лечебной тактики. 

Изучение хронического рецидивирующего афтозного стоматита 

позволило раскрыть его иммуноморфологическую природу и взаимосвязь 

эпителиальной деструкции с нарушениями регенерации и местного 

иммунитета. Показано, что данное заболевание представляет собой модель 

хронического воспаления слизистой оболочки с устойчивой тенденцией к 

рецидивированию и структурной перестройке тканей. Анализ болезней 

пародонта выявил многоуровневый характер поражения, включающий 

воспалительные, дистрофические и резорбтивные компоненты. 

Прогрессирующее разрушение периодонтальных структур и альвеолярной 

кости обусловлено сочетанным воздействием микробных, иммунных и 

сосудистых факторов. Морфологическая оценка данных изменений является 

основой профилактики потери зубов и формирования хронических очагов 

инфекции. Рассмотрение хейлитов и глосситов продемонстрировало 

значимость сосудистых, трофических и иммунных нарушений в 

формировании хронических воспалительно-дистрофических изменений губ и 

языка. Установлено, что данные заболевания отражают системные 

метаболические и иммунные расстройства, находящие морфологическое 

выражение в тканях полости рта. 

Таким образом, материалы второй главы формируют системное 

представление о патологии полости рта и зубочелюстной системы как о 

динамическом, многофакторном и иерархически организованном процессе. 

Морфологические изменения рассматриваются не изолированно, а в тесной 

связи с клиническими проявлениями, иммунными реакциями и 

компенсаторными возможностями организма. Освоение представленного 

материала способствует формированию у обучающихся клинического 

мышления, основанного на глубоком понимании структурных основ 

заболевания, и создаёт прочную базу для профессиональной деятельности в 

области стоматологии, челюстно-лицевой хирургии и онкологии. Вторая 
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глава служит важным методологическим и научным фундаментом для 

дальнейшего изучения частной патологической анатомии челюстно-лицевой 

области. 

Контрольные вопросы к Главе II 

1. В чём заключается морфологическая уязвимость слизистой оболочки 

полости рта? 

2. Как регионарные особенности эпителия влияют на характер воспаления? 

3. Какие сосудистые изменения характерны для ранних стадий воспаления 

слизистой оболочки? 

4. Каков диагностический смысл клеточного состава воспалительного 

инфильтрата? 

5. Чем отличаются морфологические признаки острого и хронического 

стоматита? 

6. Как формируются эрозии и язвы слизистой оболочки полости рта? 

7. В чём проявляется роль дистрофических изменений в хронизации 

воспаления? 

8. Какие морфологические признаки указывают на риск эпителиальной 

дисплазии? 

9. Как связаны глубина поражения слизистой оболочки и клиническая 

симптоматика? 

10. Какова морфологическая основа инфекционных форм воспаления полости 

рта? 

11. Каковы ранние микроскопические признаки деминерализации эмали при 

кариесе? 

12. Как изменяется структура дентина при прогрессировании кариеса? 

13. Какие морфологические факторы способствуют переходу кариеса в 

пульпит? 

14. В чём особенности сосудистых реакций при остром пульпите? 

15. Какие дистрофические изменения характерны для хронического 

пульпита? 
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16. Каковы морфологические признаки гнойного пульпита? 

17. Какие изменения периодонта отражают начальную стадию периодонтита? 

18. В чём проявляется роль костной резорбции при периодонтите? 

19. Как формируются гранулёмы и кисты при хроническом периодонтите? 

20. В чём заключается иерархия поражения зубочелюстной системы? 

21. Какие морфологические признаки характерны для кист челюстей? 

22. Какова структура стенки кистозных образований? 

23. Чем опухолеподобные образования отличаются от истинных опухолей? 

24. Как давление кист влияет на архитектонику костной ткани? 

25. Какие морфологические критерии используются для дифференциальной 

диагностики кист и опухолей? 

26. Чем характеризуется экспансивный рост доброкачественных опухолей? 

27. Какие признаки указывают на злокачественный характер 

новообразования? 

28. В чём морфологическое значение сосудистой и периневральной инвазии? 

29. Как проявляется лимфогенное метастазирование при опухолях полости 

рта? 

30. Чем морфологически отличается абсцесс от флегмоны? 

31. Какую роль играют фасциальные пространства в распространении 

инфекции? 

32. Какие признаки свидетельствуют о развитии некроза мягких тканей лица? 

33. Каковы морфологические критерии тяжести гнойно-некротических 

процессов? 

34. В чём особенности иммуноморфологии хронического афтозного 

стоматита? 

35. Какие структурные изменения лежат в основе болезней пародонта, 

хейлита и глоссита? 
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ГЛАВА III. ПАТОЛОГИЧЕСКАЯ АНАТОМИЯ ЛОР-ОРГАНОВ И 

СПЕЦИФИЧЕСКИЕ ИНФЕКЦИИ 

3.1. Патология полости носа и околоносовых пазух: 

воспалительные и гиперпластические процессы 

Полость носа и околоносовые пазухи представляют собой сложную 

анатомо-функциональную систему, обеспечивающую проведение и 

кондиционирование воздуха, защиту дыхательных путей и участие в 

резонаторной функции. Их слизистая оболочка постоянно контактирует с 

внешней средой, что делает данный отдел верхних дыхательных путей 

особенно уязвимым к воздействию инфекционных, аллергических и 

физических факторов. Морфологические изменения, развивающиеся в 

полости носа и околоносовых пазухах, отличаются высокой вариабельностью 

и часто отражают длительное взаимодействие между повреждающим 

агентом и тканевой реактивностью. Слизистая оболочка полости носа 

выстлана многорядным мерцательным эпителием с бокаловидными 

клетками, что определяет особенности воспалительного ответа. При 

первичном повреждении эпителиального покрова нарушается 

мукоцилиарный клиренс, что создаёт условия для задержки 

микроорганизмов и продуктов воспаления. Морфологически на ранних 

этапах воспаления наблюдаются отёк подслизистого слоя, гиперемия сосудов 

и увеличение секреции слизи, что соответствует клиническим проявлениям 

ринита. Острые воспалительные процессы в полости носа характеризуются 

преобладанием экссудативных изменений. Микроскопически выявляется 

расширение сосудов, повышение их проницаемости и миграция клеток 
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воспаления, преимущественно нейтрофильных лейкоцитов. Эти изменения 

сопровождаются десквамацией эпителия и нарушением его структурной 

целостности, что усиливает воспалительный процесс и способствует его 

распространению на околоносовые пазухи. Хронические воспалительные 

процессы отличаются иной морфологической картиной, в которой 

преобладают пролиферативные и дистрофические изменения. Слизистая 

оболочка утолщается, в подслизистом слое отмечается разрастание 

соединительной ткани, увеличение числа железистых элементов и стойкая 

инфильтрация лимфоцитами и плазматическими клетками. Эти изменения 

отражают длительное течение воспаления и снижение регенераторных 

возможностей эпителия. Околоносовые пазухи анатомически тесно связаны с 

полостью носа, что объясняет частое сочетанное поражение этих структур. 

Воспалительные процессы в пазухах сопровождаются накоплением 

экссудата, отёком слизистой оболочки и нарушением дренажной функции. 

Морфологически при синуситах выявляется утолщение слизистой оболочки, 

инфильтрация и изменение архитектоники подлежащей костной ткани при 

длительном течении процесса. Особое значение имеют особенности 

кровоснабжения и венозного оттока в области полости носа и околоносовых 

пазух. Развитая сосудистая сеть способствует быстрому развитию отёка и 

распространению воспаления. Морфологические признаки венозного застоя 

и сосудистой дилатации являются характерными для хронических форм 

воспаления и объясняют склонность к рецидивированию заболевания. 

Гиперпластические процессы в полости носа формируются как ответ на 

длительное воспалительное раздражение и характеризуются разрастанием 

слизистой оболочки. Морфологически они проявляются утолщением 

эпителия, увеличением количества желез, отёком и фиброзом подслизистого 

слоя. Эти изменения приводят к нарушению носового дыхания и создают 

условия для дальнейшего прогрессирования патологического процесса. 

Одной из наиболее распространённых форм гиперпластических изменений 

являются полипозные разрастания. Морфологически полипы представляют 
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собой образования, состоящие из отёчной стромы с бедной клеточной 

структурой, покрытые эпителием. Несмотря на доброкачественный характер, 

такие изменения существенно нарушают функцию носового дыхания и 

предрасполагают к хроническому воспалению. 

Важным морфологическим признаком гиперпластических процессов 

является перестройка сосудистого русла. Увеличение числа капилляров, их 

расширение и изменение тонуса способствуют поддержанию хронического 

отёка и воспаления. Эти изменения формируют замкнутый патологический 

круг, при котором гиперплазия поддерживает воспаление, а воспаление 

стимулирует дальнейшую гиперплазию. При длительном течении 

воспалительных процессов возможно вовлечение костных стенок 

околоносовых пазух. Морфологически это проявляется очагами остеита, 

склероза и ремоделирования костной ткани. Такие изменения 

свидетельствуют о глубоком и хроническом характере патологического 

процесса и имеют неблагоприятное прогностическое значение. 

Аллергические воспалительные процессы отличаются специфической 

морфологической картиной, включающей выраженный отёк, эозинофильную 

инфильтрацию и гиперсекрецию слизи. Эти изменения объясняют 

клинические проявления аллергического ринита и его склонность к 

хроническому течению с развитием гиперпластических изменений. 

Морфологическое различие между воспалительными и гиперпластическими 

процессами носит относительный характер, поскольку в большинстве 

случаев они сосуществуют и взаимно усиливают друг друга. Анализ 

соотношения экссудативных и пролиферативных изменений позволяет 

оценить стадию заболевания и его активность. Для систематизации 

морфологических изменений при патологии полости носа и околоносовых 

пазух целесообразно сопоставить основные признаки воспалительных и 

гиперпластических процессов. 

Таблица 3.1 — Морфологические особенности воспалительных и 

гиперпластических процессов полости носа и околоносовых пазух 
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Признак Воспалительные 
процессы 

Гиперпластические 
процессы 

Основные изменения Отёк, инфильтрация, 
экссудация 

Утолщение слизистой, 
фиброз 

Клеточный состав Нейтрофилы, лимфоциты Фибробласты, железистые 
клетки 

Течение Острое или хроническое Хроническое 
Функциональные 
последствия 

Нарушение дренажа Стойкое нарушение дыхания 

Приведённая таблица отражает ключевые морфологические различия и 

помогает лучше понять патогенез данных процессов.  

Морфологическая оценка патологии полости носа и околоносовых 

пазух имеет важное практическое значение, поскольку позволяет объяснить 

клинические симптомы и прогнозировать течение заболевания. Глубина 

поражения слизистой оболочки и вовлечение подлежащих структур 

напрямую связаны с тяжестью клинических проявлений. Клинико-

анатомические корреляции при данных заболеваниях особенно 

показательны, так как выраженность заложенности носа, выделений и 

болевого синдрома соответствует степени морфологических изменений. Эти 

взаимосвязи подчёркивают значимость морфологического анализа для 

клинической практики. Изучение воспалительных и гиперпластических 

процессов полости носа и околоносовых пазух формирует целостное 

представление о патологии ЛОР-органов и создаёт основу для понимания 

более сложных заболеваний, включая опухолевые процессы и осложнённые 

формы воспаления. 

3.2. Морфология заболеваний глотки и миндалин 

Глотка и миндалины образуют функционально и морфологически 

единую зону, расположенную на перекрёстке дыхательных и 

пищеварительных путей, что определяет их исключительную уязвимость к 

воздействию инфекционных и неблагоприятных факторов внешней среды. 

Морфологические изменения, развивающиеся в этих структурах, отражают 

не только локальную воспалительную реакцию, но и общее состояние 

иммунной системы, поскольку лимфоидная ткань глоточного кольца играет 

ключевую роль в формировании местного и системного иммунного ответа. 
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Слизистая оболочка глотки выстлана многослойным плоским или 

многорядным эпителием, в зависимости от анатомического отдела, что 

определяет особенности морфологической реакции на воспалительное 

повреждение. При воздействии инфекционных агентов наблюдаются 

сосудистые реакции, повышение проницаемости капилляров и отёк 

подслизистого слоя. Эти изменения создают морфологическую основу для 

клинических проявлений фарингита, включая гиперемию, боль и дискомфорт 

при глотании. Острые воспалительные процессы в глотке характеризуются 

преобладанием экссудативных изменений. Морфологически выявляется 

расширение сосудов, миграция нейтрофильных лейкоцитов и десквамация 

эпителия. В тяжёлых случаях возможно образование поверхностных 

некротических очагов, которые усиливают воспалительный ответ и 

способствуют переходу процесса в хроническую форму. Хронические 

воспалительные изменения глотки отличаются иной морфологической 

направленностью. В подслизистом слое развивается лимфоплазмоцитарная 

инфильтрация, утолщение соединительнотканных элементов и перестройка 

железистого аппарата. Эти изменения приводят к нарушению секреторной 

функции и поддержанию длительного воспалительного процесса, что 

отражается в клинической картине хронического фарингита. 

Нёбные миндалины представляют собой скопления лимфоидной ткани 

с развитой системой крипт, что определяет особенности их 

морфологического строения и патологических реакций. Крипты создают 

условия для задержки микроорганизмов и продуктов воспаления, что 

способствует формированию хронических воспалительных очагов. 

Морфологически при тонзиллите выявляется сочетание воспалительных и 

реактивных изменений лимфоидной ткани. Острые формы воспаления 

миндалин характеризуются выраженной гиперемией, отёком и 

инфильтрацией лимфоидной ткани нейтрофильными лейкоцитами. В 

просветах крипт могут обнаруживаться гнойные массы, состоящие из 

разрушенных клеток и микроорганизмов. Эти изменения объясняют 
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клинические проявления острого тонзиллита и его системные симптомы. 

Хронические формы поражения миндалин сопровождаются глубокими 

морфологическими перестройками. Лимфоидная ткань подвергается 

гиперплазии или, напротив, частичной атрофии, крипты расширяются и 

деформируются, формируются рубцовые изменения. Эти морфологические 

особенности отражают длительное течение процесса и снижение барьерной 

функции миндалин. Реактивные изменения лимфоидной ткани миндалин 

являются важным показателем иммунной активности. Морфологически они 

проявляются увеличением фолликулов, активацией центров размножения и 

усилением клеточной пролиферации. Такие изменения могут наблюдаться не 

только при локальных воспалениях, но и при общих инфекционных 

заболеваниях. Важным аспектом морфологического анализа является 

дифференциация воспалительных и реактивных изменений от начальных 

проявлений лимфопролиферативных процессов. Для этого оцениваются 

архитектура лимфоидной ткани, характер клеточного состава и степень 

сохранности структурной организации. Ошибки на этом этапе могут 

привести к неверной клинической интерпретации. При длительном 

хроническом воспалении миндалин возможно формирование очагов склероза 

и нарушение нормальной микроархитектоники лимфоидной ткани. Эти 

изменения снижают эффективность иммунного ответа и превращают 

миндалины в источник хронической инфекции, что имеет важное клинико-

анатомическое значение.  

Клинико-анатомические корреляции при заболеваниях глотки и 

миндалин проявляются в прямой связи между глубиной морфологических 

изменений и выраженностью симптомов. Частота обострений, наличие 

системных реакций и развитие осложнений напрямую связаны с состоянием 

лимфоидной ткани и характером воспалительного процесса. Особое значение 

имеют осложнения воспалительных заболеваний глотки и миндалин, 

связанные с распространением инфекции на окружающие ткани. 

Морфологически это сопровождается вовлечением парафарингеальных 
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пространств, сосудистых структур и регионарных лимфатических узлов, что 

существенно утяжеляет течение заболевания. Для систематизации 

морфологических изменений при патологии глотки и миндалин 

целесообразно использовать обобщающую таблицу. 

Таблица 3.2 — Морфологические особенности воспалительных и 

реактивных изменений глотки и миндалин 

 

 
Структура Основные изменения Характер процесса Клиническое 

значение 
Слизистая 
глотки 

Отёк, инфильтрация Воспалительный Боль, дисфагия 

Нёбные 
миндалины 

Гиперплазия, гной в 
криптах 

Воспалительно-
реактивный 

Рецидивы 
инфекции 

Лимфоидная 
ткань 

Реактивная 
перестройка 

Иммунный ответ Системные 
проявления 

Приведённая таблица отражает основные направления 

морфологических изменений и облегчает понимание их клинической 

значимости. 

Морфологическое исследование заболеваний глотки и миндалин имеет 

важное значение для оценки риска осложнений и выбора лечебной тактики. 

Глубина поражения и степень реактивных изменений определяют прогноз и 

необходимость активного вмешательства. Изучение данной патологии 

формирует целостное представление о роли лимфоидных структур в защите 

организма и их трансформации при длительном воспалительном 

воздействии. Это знание является фундаментальным для понимания 

патологии ЛОР-органов в целом. 

3.3. Патологическая анатомия гортани: воспаления, 

доброкачественные и злокачественные новообразования 

Гортань представляет собой сложный орган, выполняющий 

одновременно дыхательную, голосообразующую и защитную функции, что 

определяет особенности её морфологического строения и патологических 

реакций. Слизистая оболочка гортани, хрящевой каркас, мышечный аппарат 
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и связочный комплекс функционируют как единая система, поэтому 

патологические процессы в данной области редко затрагивают только один 

структурный элемент. Морфологические изменения гортани при 

заболеваниях отличаются многообразием и нередко отражают длительное 

воздействие воспалительных, механических и функциональных факторов. 

Слизистая оболочка гортани выстлана многорядным мерцательным 

эпителием, за исключением голосовых складок, где эпителий представлен 

многослойным плоским неороговевающим типом. Такое различие 

определяет неодинаковую реакцию отдельных участков гортани на 

воспалительное повреждение. Морфологически при воспалительных 

процессах выявляются отёк, гиперемия и инфильтрация подслизистого слоя, 

что приводит к утолщению слизистой оболочки и нарушению подвижности 

голосовых складок.Острые воспалительные заболевания гортани 

характеризуются выраженными экссудативными изменениями. На 

микроскопическом уровне отмечается расширение сосудов, повышение их 

проницаемости и миграция нейтрофильных лейкоцитов. Эти изменения 

сопровождаются накоплением серозного или серозно-гнойного экссудата, 

что объясняет клинические проявления осиплости голоса, боли и 

затруднённого дыхания. Хронические воспалительные процессы гортани 

имеют иную морфологическую направленность. В подслизистом слое 

развивается стойкая лимфоплазмоцитарная инфильтрация, утолщение 

соединительной ткани и перестройка сосудистого русла. Эти изменения 

приводят к снижению эластичности тканей и формированию устойчивых 

функциональных нарушений голосообразования. Гиперпластические 

изменения слизистой оболочки гортани развиваются преимущественно на 

фоне длительного воспалительного раздражения и функциональной 

перегрузки голосового аппарата. Морфологически они проявляются 

утолщением эпителия, акантозом, увеличением количества 

соединительнотканных элементов и усилением сосудистого компонента. 
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Такие изменения создают условия для формирования стойких структурных 

перестроек. 

Особое место среди гиперпластических процессов занимают узелковые 

образования голосовых складок. Морфологическая картина при этом 

включает локальное разрастание соединительной ткани, утолщение эпителия 

и изменения сосудистого русла. Эти изменения напрямую связаны с 

хронической травматизацией голосовых складок и нарушением голосовой 

функции. Опухолеподобные изменения гортани характеризуются 

формированием локальных образований, не обладающих признаками 

истинного опухолевого роста. Морфологически такие процессы отличаются 

отсутствием выраженной клеточной атипии и инфильтративного роста, 

однако способны вызывать значительное нарушение функции за счёт 

механического воздействия на структуры гортани. Хрящевой каркас гортани 

также может вовлекаться в патологический процесс, особенно при 

хронических воспалениях и травматических повреждениях. Морфологически 

выявляются признаки перихондрита, деструкции хрящевой ткани и 

последующей фиброзной перестройки. Эти изменения имеют важное 

клинико-анатомическое значение, поскольку приводят к стойким 

деформациям и нарушению проходимости дыхательных путей. 

Мышечный аппарат гортани при длительных воспалительных и 

гиперпластических процессах подвергается дистрофическим изменениям. 

Морфологически это проявляется нарушением структуры мышечных 

волокон, уменьшением их сократительной способности и замещением 

соединительной тканью. Эти изменения объясняют снижение подвижности 

голосовых складок и хронические нарушения фонации. Сосудистые 

изменения играют важную роль в патогенезе заболеваний гортани. 

Увеличение проницаемости сосудов, их дилатация и перестройка 

микроциркуляторного русла способствуют поддержанию хронического 

воспаления и гиперплазии тканей. Морфологический анализ сосудистого 

компонента позволяет оценить активность процесса и его длительность. 
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Клинико-анатомические корреляции при патологии гортани 

проявляются в тесной связи между морфологическими изменениями и 

функциональными нарушениями. Степень осиплости голоса, выраженность 

дыхательных расстройств и устойчивость симптомов напрямую связаны с 

глубиной и распространённостью структурных изменений. Особое внимание 

при морфологическом исследовании уделяется дифференциации 

воспалительных и гиперпластических процессов от ранних стадий 

опухолевого роста. Для этого оцениваются структура эпителия, характер 

клеточного состава и наличие признаков атипии. Точная морфологическая 

интерпретация имеет решающее значение для выбора клинической тактики. 

Длительно существующие гиперпластические изменения слизистой оболочки 

гортани рассматриваются как неблагоприятный фон, способствующий 

развитию более серьёзных патологических процессов. Морфологически 

такие состояния характеризуются нарушением нормальной 

дифференцировки эпителия и изменением тканевой архитектоники. Для 

систематизации морфологических изменений при заболеваниях гортани 

целесообразно сопоставить основные признаки воспалительных и 

гиперпластических процессов. 

Таблица 3.3 — Морфологические особенности патологических 

процессов гортани 
Тип процесса Основные морфологические 

изменения 
Функциональные 

последствия 

Воспалительный Отёк, инфильтрация, экссудат Осиплость, боль 

Гиперпластический Утолщение эпителия, фиброз Стойкое нарушение голоса 
Опухолеподобный Локальные разрастания Механическое сужение 

Приведённая таблица отражает ключевые направления 

морфологических изменений и облегчает понимание их клинической 

значимости.  

Морфологическое исследование гортани имеет важное значение для 

оценки прогноза и выбора лечебной тактики. Глубина поражения и характер 

структурных изменений определяют вероятность обратимости 
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функциональных нарушений. Изучение патологии гортани в рамках 

патологической анатомии ЛОР-органов завершает формирование целостного 

представления о воспалительных и гиперпластических процессах верхних 

дыхательных путей. Это знание необходимо для понимания механизмов 

развития заболеваний и их клинических проявлений. 

3.4. Специфические инфекции ЛОР-органов и их морфологические 

проявления 

Специфические инфекции ЛОР-органов занимают особое место в 

структуре патологии верхних дыхательных путей, поскольку их 

морфологические проявления выходят за рамки типичных воспалительных 

реакций и отражают сложные механизмы взаимодействия возбудителя с 

тканями хозяина. Эти инфекции характеризуются определённой 

избирательностью поражения, специфическим типом тканевой реакции и 

склонностью к хронизации, что делает их морфологическую диагностику 

особенно значимой для клинической практики. Морфологические 

особенности специфических инфекций обусловлены биологическими 

свойствами возбудителей, их способностью к внутриклеточному 

существованию, формированию гранулематозных реакций или развитию 

некротических изменений. В ЛОР-органах такие инфекции нередко 

проявляются сочетанием деструктивных и продуктивных процессов, что 

создаёт сложную морфологическую картину и требует тщательного анализа 

для установления истинной природы заболевания. Одной из характерных 

форм морфологической реакции при специфических инфекциях является 

гранулематозное воспаление. Оно формируется в ответ на длительное 

персистирование возбудителя и характеризуется образованием узелковых 

структур, состоящих из эпителиоидных клеток, лимфоцитов и гигантских 

многоядерных элементов. В области ЛОР-органов такие изменения могут 

локализоваться в слизистой оболочке, подслизистом слое и даже в костных 

структурах, что объясняет разнообразие клинических проявлений. Слизистая 

оболочка носа и глотки при специфических инфекциях подвергается 
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глубоким структурным изменениям, выходящим за рамки поверхностного 

воспаления. Морфологически выявляется разрушение эпителия, замещение 

его грануляционной тканью и формирование стойких инфильтратов. Эти 

изменения сопровождаются нарушением барьерной функции слизистой 

оболочки и создают условия для вторичного инфицирования. Особое место в 

морфологической картине специфических инфекций занимают 

некротические изменения. В отличие от неспецифических воспалений, 

некроз при данных заболеваниях носит очаговый или обширный характер и 

сопровождается выраженной деструкцией тканей. В ЛОР-органах такие 

изменения могут приводить к перфорациям перегородки носа, разрушению 

хрящевых и костных структур, что имеет тяжёлые функциональные 

последствия. Морфологическая реакция лимфоидной ткани при 

специфических инфекциях отличается высокой степенью перестройки. 

Нёбные миндалины, аденоидная ткань и регионарные лимфатические узлы 

демонстрируют сочетание гиперплазии, деструкции и фиброзных изменений. 

Эти процессы отражают напряжённый иммунный ответ и длительное 

воздействие инфекционного агента. Хроническое течение специфических 

инфекций приводит к формированию устойчивых морфологических 

изменений, которые сохраняются даже при снижении активности процесса. В 

слизистой оболочке формируются зоны склероза, деформации и рубцовые 

изменения, нарушающие нормальную архитектонику тканей. Такие 

изменения объясняют стойкие клинические симптомы и трудности в 

лечении. Важной особенностью морфологических проявлений 

специфических инфекций является их склонность к симметричному или 

многоочаговому поражению. Это отличает их от локализованных 

неспецифических воспалений и требует комплексного морфологического 

анализа для выявления распространённости процесса. В ЛОР-органах это 

может проявляться одновременным поражением нескольких анатомических 

отделов. 
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Сосудистые изменения при специфических инфекциях играют 

ключевую роль в патогенезе заболевания. Морфологически наблюдаются 

васкулиты, тромбозы и ишемические повреждения тканей, что способствует 

прогрессированию деструктивных процессов. Эти изменения имеют прямое 

отношение к развитию некрозов и тяжёлых осложнений. Морфологическое 

поражение хрящевой и костной ткани при специфических инфекциях ЛОР-

органов является одним из наиболее тяжёлых проявлений заболевания. 

Разрушение костных стенок околоносовых пазух, хрящей носа и гортани 

сопровождается нарушением опорной функции и приводит к выраженным 

деформациям. Эти изменения часто носят необратимый характер. 

Иммунопатологические реакции при специфических инфекциях находят 

отражение в морфологической картине. Формирование иммунных 

комплексов, активация макрофагальной системы и развитие хронического 

воспаления приводят к сложным структурным перестройкам тканей. Эти 

процессы подчёркивают системный характер заболевания. Морфологическая 

диагностика специфических инфекций представляет значительные 

трудности, поскольку изменения могут имитировать другие патологические 

процессы, включая опухолевые и аутоиммунные заболевания. Для точной 

интерпретации требуется комплексный анализ морфологических признаков и 

клинико-анатомических сопоставлений. Особое значение имеет 

морфологическая оценка стадии заболевания. На ранних этапах преобладают 

воспалительные и продуктивные изменения, тогда как в поздние периоды на 

первый план выходят деструктивные и склеротические процессы. Это 

различие имеет принципиальное значение для прогноза и выбора лечебной 

тактики. Морфологические проявления специфических инфекций ЛОР-

органов тесно связаны с клиническим течением заболевания. Выраженность 

болевого синдрома, наличие деформаций и нарушение функций дыхания и 

глотания находят прямое отражение в объёме и характере структурных 

изменений. В ряде случаев специфические инфекции приводят к развитию 

вторичных патологических процессов, включая хронические воспаления и 
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гиперпластические изменения. Морфологически такие состояния 

характеризуются сочетанием признаков основного заболевания и реактивных 

перестроек тканей. Значение морфологического анализа специфических 

инфекций выходит за рамки локальной диагностики. Выявленные изменения 

позволяют судить о степени активности инфекционного процесса, его 

длительности и потенциальных осложнениях, что имеет важное клиническое 

значение. Морфологическая картина специфических инфекций отражает 

длительное и сложное взаимодействие между возбудителем и тканями ЛОР-

органов. Эти изменения формируются постепенно и нередко сохраняются 

даже после клинического улучшения, что подчёркивает необходимость их 

тщательной оценки. Изучение морфологических проявлений специфических 

инфекций ЛОР-органов формирует целостное представление о патогенезе 

данных заболеваний и их последствиях. Это знание необходимо для 

понимания механизмов разрушения тканей и формирования стойких 

функциональных нарушений. Завершая анализ специфических инфекций 

ЛОР-органов, следует подчеркнуть, что их морфологические проявления 

отличаются высокой сложностью и многообразием. Глубокий 

морфологический подход позволяет не только установить диагноз, но и 

оценить прогноз заболевания, а также объяснить причины длительного и 

тяжёлого клинического течения. 

3.5. Морфология иммунных и аутоиммунных поражений 

слизистых оболочек 

Иммунные и аутоиммунные поражения слизистых оболочек полости 

рта представляют собой особую группу хронических заболеваний, в основе 

которых лежат нарушения механизмов иммунологической толерантности и 

регуляции воспалительных реакций. В морфологическом отношении данные 

патологии характеризуются сочетанием воспалительных, дистрофических, 

атрофических и фиброзных изменений, формирующихся в результате 

длительного воздействия аутоагрессивных иммунных факторов. 
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Ведущим патогенетическим механизмом данных заболеваний является 

активация Т- и В-лимфоцитов, направленная против собственных антигенов 

эпителиальных и соединительнотканных структур слизистой оболочки. В 

результате формируется хроническое иммунное воспаление, 

сопровождающееся повреждением базальной мембраны, нарушением 

клеточной дифференцировки и расстройством регенерации эпителия. 

Красный плоский лишай слизистой оболочки характеризуется выраженной 

лимфоцитарной инфильтрацией подэпителиального слоя, преимущественно 

за счёт Т-лимфоцитов. В эпителии выявляются очаги вакуольной дистрофии 

базальных клеток, апоптоз кератиноцитов и формирование телец Циватта. 

Поверхностные слои часто подвергаются гиперкератозу и паракератозу, что 

отражает компенсаторную реакцию тканей. При системной красной волчанке 

морфологическая картина слизистой оболочки отличается сочетанием 

иммунокомплексного воспаления и сосудистых нарушений. В стенках 

мелких сосудов обнаруживаются отложения иммунных комплексов, 

сопровождающиеся развитием васкулита, плазморрагии и 

микроциркуляторных расстройств. Эпителий подвергается дистрофии и 

очаговому некрозу. 

Склеродермия характеризуется прогрессирующим фиброзом 

соединительной ткани слизистой оболочки и подлежащих структур. В 

собственной пластинке выявляется избыточное накопление коллагеновых 

волокон, редукция сосудистой сети и снижение клеточного состава. Эти 

изменения приводят к утрате эластичности тканей и нарушению их 

функциональной адаптации. При синдроме Шегрена ведущим 

морфологическим признаком является лимфоцитарная инфильтрация 

экзокринных желез, включая малые слюнные железы слизистой оболочки 

полости рта. Развивается их атрофия, деструкция ацинарных элементов и 

замещение соединительной тканью, что сопровождается выраженным 

снижением секреторной функции. 
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Эпителиальный покров при аутоиммунных поражениях подвергается 

комплексной перестройке, включающей истончение, дезорганизацию слоёв, 

нарушение межклеточных контактов и снижение митотической активности. 

Эти процессы отражают истощение репаративных возможностей тканей на 

фоне хронического иммунного воздействия.Воспалительный инфильтрат в 

слизистой оболочке при данных заболеваниях представлен преимущественно 

лимфоцитами, плазматическими клетками и макрофагами. Его плотность и 

распределение коррелируют со степенью активности патологического 

процесса и выраженностью клинических проявлений. Сосудистые изменения 

включают расширение капилляров, стаз, микроангиопатию и утолщение 

базальных мембран. Нарушения микроциркуляции усиливают тканевую 

гипоксию и способствуют прогрессированию дистрофических и 

атрофических процессов. Иммуноморфологические исследования выявляют 

повышенную экспрессию провоспалительных цитокинов, молекул адгезии и 

факторов апоптоза. Эти показатели отражают активность аутоиммунного 

воспаления и используются для оценки тяжести патологического процесса. 

Таблица 3.5.1 

Морфологические особенности основных аутоиммунных 

поражений слизистой оболочки 
Заболева

ние 
Эпителиал

ьные 
изменения 

Воспалительны
й инфильтрат 

Сосудистые 
нарушения 

Соединител
ьная ткань 

Ведущий 
морфологичес
кий признак 

Красный 
плоский 
лишай 

Вакуольная 
дистрофия, 
гиперкерато
з 

Лимфоцитарный Умеренные Незначитель
ный фиброз 

Повреждение 
базального 
слоя 

Системна
я красная 
волчанка 

Дистрофия, 
некроз 

Смешанный Васкулит Отёк, 
склероз 

Иммунокомпл
ексное 
воспаление 

Склероде
рмия 

Истончение 
эпителия 

Слабый Склероз 
сосудов 

Выраженны
й фиброз 

Коллагенизаци
я тканей 

Синдром 
Шегрена 

Атрофия Лимфоплазмоци
тарный 

Микроангио
патия 

Замещение 
желез 

Атрофия 
слюнных 
желез 
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            Таблица отражает системные различия в морфологической 

организации аутоиммунных поражений слизистой оболочки. 

Представленные данные демонстрируют зависимость клинико-

морфологической картины от ведущего патогенетического механизма: 

цитотоксического повреждения, иммунокомплексного воспаления, 

фиброзирования или железистой атрофии. Сопоставление этих показателей 

позволяет объективно оценивать стадию заболевания, уровень активности 

иммунного процесса и прогноз функциональных нарушений слизистой 

оболочки. Длительное течение иммунных поражений слизистой оболочки 

сопровождается формированием вторичных изменений, включая рубцевание, 

стойкую атрофию и функциональную недостаточность тканей. Эти процессы 

существенно снижают адаптационные возможности полости рта и повышают 

риск осложнений. Морфологическая диагностика данных заболеваний 

основывается на комплексной оценке эпителиальных, сосудистых, иммунных 

и соединительнотканных изменений. Использование гистологических, 

иммуногистохимических и молекулярных методов позволяет выявлять 

ранние признаки аутоиммунного поражения. 

 
Рис 3.5 «Морфология иммунных и аутоиммунных поражений 

слизистых оболочек: красный плоский лишай, системная красная 

волчанка, склеродермия и синдром Шегрена» 
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В совокупности иммунные и аутоиммунные заболевания слизистой 

оболочки представляют собой системные патологические процессы, 

отражающие глубокие нарушения иммунной регуляции. Их 

морфологический анализ позволяет установить закономерности 

прогрессирования болезни и определить направления патогенетически 

обоснованной терапии. 

ЗАКЛЮЧЕНИЕ К ГЛАВЕ III 
В третьей главе учебного пособия последовательно рассмотрены 

морфологические особенности заболеваний ЛОР-органов — полости носа и 

околоносовых пазух, глотки, миндалин, гортани, а также специфических 

инфекционных и иммунно-аутоиммунных поражений слизистых оболочек. 

Проведённый анализ позволил сформировать целостное представление о 

закономерностях структурных изменений в анатомически и функционально 

взаимосвязанных отделах верхних дыхательных путей. Показано, что 

воспалительные процессы полости носа и околоносовых пазух 

характеризуются сочетанием сосудистых, экссудативных и пролиферативных 

изменений, отражающих фазность и длительность патологического 

воздействия. Нарушение мукоцилиарного клиренса, отёк подслизистого слоя, 

гиперплазия железистого аппарата и ремоделирование сосудистого русла 

формируют морфологическую основу хронического течения и 

рецидивирования заболеваний. Вовлечение костных стенок пазух 

свидетельствует о глубине процесса и неблагоприятном прогностическом 

значении. Морфологический анализ заболеваний глотки и миндалин 

подтвердил их двойственную природу как органов-мишеней инфекции и как 

иммунокомпетентных структур. Воспалительные изменения слизистой 

оболочки сочетаются с реактивной перестройкой лимфоидной ткани, что 

отражает напряжённый иммунный ответ. При хронизации процесса 

формируются рубцовые деформации крипт, склероз стромы и нарушение 

барьерной функции, превращающие миндалины в источник персистирующей 

инфекции. Патология гортани продемонстрировала тесную взаимосвязь 
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морфологических изменений и функциональных расстройств. Отёк, 

инфильтрация, гиперплазия эпителия и фиброз подслизистого слоя 

непосредственно отражаются на голосообразовании и дыхательной функции. 

Дифференциация воспалительных, гиперпластических и опухолевых 

процессов имеет принципиальное значение, поскольку морфологические 

признаки клеточной атипии и инфильтративного роста определяют 

онкологическую настороженность и клиническую тактику. 

Особое внимание в главе уделено специфическим инфекциям ЛОР-

органов, морфологическая картина которых выходит за пределы 

неспецифического воспаления. Гранулематозные реакции, очаговые некрозы, 

васкулиты и деструкция хрящевых и костных структур отражают сложное 

взаимодействие возбудителя и иммунной системы. Эти изменения 

отличаются многоочаговостью, склонностью к хронизации и формированию 

стойких деформаций, что подчёркивает их клиническую значимость. Анализ 

иммунных и аутоиммунных поражений слизистых оболочек выявил 

системный характер данных заболеваний. Повреждение базальной 

мембраны, вакуольная дистрофия эпителия, лимфоцитарная инфильтрация и 

прогрессирующий фиброз отражают нарушение механизмов 

иммунологической толерантности. Морфологическая картина при красном 

плоском лишае, системной красной волчанке, склеродермии и синдроме 

Шегрена демонстрирует зависимость клинических проявлений от ведущего 

патогенетического механизма — цитотоксического, иммунокомплексного 

или фиброзирующего. В ходе рассмотрения всех разделов главы прослежена 

закономерность перехода от острых экссудативных изменений к 

хроническим продуктивным и склеротическим процессам. Это подчёркивает 

динамический характер патологии ЛОР-органов и необходимость оценки не 

только морфологического субстрата, но и стадии заболевания. Глубина 

поражения, состояние сосудистого русла и степень структурной перестройки 

тканей являются ключевыми критериями прогноза. 
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Клинико-анатомические корреляции занимают центральное место в 

интерпретации полученных данных. Нарушение носового дыхания, 

дисфагия, осиплость голоса, рецидивирующие инфекции и стойкие 

деформации находят прямое морфологическое объяснение в характере и 

объёме тканевых изменений. Таким образом, морфологический анализ 

служит основой объективной клинической оценки. Глава III завершает 

формирование системного представления о патологии верхних дыхательных 

путей как о едином анатомо-функциональном комплексе, в котором 

воспалительные, инфекционные, иммунные и опухолевые процессы тесно 

взаимосвязаны. Структурные изменения рассматриваются не изолированно, а 

в контексте их функциональных и системных последствий. Освоение 

представленного материала способствует развитию клинико-

морфологического мышления, необходимого для диагностики, 

прогностической оценки и выбора рациональной лечебной тактики при 

заболеваниях ЛОР-органов. Глава III формирует научную основу для 

дальнейшего изучения частной патологической анатомии головы и шеи и 

углублённого понимания механизмов инфекционных и иммунных поражений 

слизистых оболочек. 

 

Контрольные вопросы к Главе III 

1. В чём заключается морфологическая специфика слизистой оболочки ЛОР-

органов? 

2. Как анатомическое строение околоносовых пазух влияет на развитие 

воспаления? 

3. Какие морфологические изменения характерны для острого ринита? 

4. В чём особенности хронического ринита с позиций патоморфологии? 

5. Как нарушается мукоцилиарный клиренс при воспалении? 

6. Какие морфологические признаки характерны для синусита? 

7. Как изменяется костная ткань при хроническом гайморите? 

8. В чём морфологическое значение гиперплазии слизистой оболочки пазух? 
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9. Какие изменения наблюдаются при полипозном риносинусите? 

10. Какова роль сосудистых нарушений в патогенезе ЛОР-заболеваний? 

11. Чем характеризуется морфология острого фарингита? 

12. Какие признаки указывают на хронизацию фарингита? 

13. В чём заключается иммуноморфологическая функция миндалин? 

14. Как формируются морфологические изменения при хроническом 

тонзиллите? 

15. Какие структурные нарушения крипт миндалин имеют клиническое 

значение? 

16. Чем морфологически отличается компенсированный и 

декомпенсированный тонзиллит? 

17. Какие изменения характерны для гипертрофии лимфоидной ткани глотки? 

18. В чём особенности морфологии ларингита? 

19. Как отёк и инфильтрация влияют на функцию гортани? 

20. Какие признаки свидетельствуют о предопухолевых изменениях гортани? 

21. В чём морфологическая характеристика папиллом гортани? 

22. Какие критерии используются для диагностики рака гортани? 

23. Как проявляется инфильтративный рост опухолей ЛОР-органов? 

24. В чём заключается значение периневральной инвазии? 

25. Какие морфологические изменения характерны для туберкулёза ЛОР-

органов? 

26. Какова патоморфология сифилитических поражений носоглотки? 

27. Чем отличается гранулематозное воспаление от неспецифического? 

28. Какие изменения наблюдаются при грибковых поражениях ЛОР-органов? 

29. В чём особенности морфологии актиномикоза? 

30. Как формируются аутоиммунные поражения слизистой оболочки? 

31. Какие морфологические признаки характерны для синдрома Шегрена? 

32. В чём проявляется поражение базальной мембраны при аутоиммунных 

заболеваниях? 

33. Какова роль фиброза в исходах хронических ЛОР-заболеваний? 
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34. Какие морфологические критерии используются для оценки тяжести 

поражения? 

35. Каково значение клинико-анатомических корреляций в диагностике 

заболеваний ЛОР-органов? 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

ГЛАВА IV. ПАТОЛОГИЯ СЛЮННЫХ ЖЕЛЕЗ И МЯГКИХ 

ТКАНЕЙ ШЕИ: ВОСПАЛИТЕЛЬНЫЕ, ИММУННЫЕ И 

ОПУХОЛЕВЫЕ ПРОЦЕССЫ 

4.1. Воспалительные заболевания слюнных желез: острые и 

хронические сиалоадениты 

Слюнные железы представляют собой высокоспециализированные 

органы экзокринной секреции, играющие важную роль в обеспечении 

начальных этапов пищеварения, поддержании гомеостаза полости рта и 

формировании местной иммунной защиты. Их морфологическая организация 

отличается сложной архитектоникой, включающей паренхиму, 

представленную серозными и слизистыми ацинусами, развитую протоковую 
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систему и соединительнотканную строму. Эти особенности определяют 

своеобразие воспалительных реакций и объясняют разнообразие 

морфологических проявлений сиалоаденитов. Острые воспалительные 

заболевания слюнных желез развиваются, как правило, на фоне 

проникновения инфекционного агента по протоковой системе или 

гематогенным путём. Морфологически острый сиалоаденит характеризуется 

выраженными сосудистыми реакциями, отёком интерстициальной ткани и 

инфильтрацией паренхимы нейтрофильными лейкоцитами. Эти изменения 

приводят к сдавлению ацинусов и нарушению секреторной функции железы, 

что находит отражение в клинической картине. На ранних этапах острого 

воспаления преобладают экссудативные изменения, сопровождающиеся 

расширением сосудов и повышением их проницаемости. В межацинарных 

пространствах накапливается серозный экссудат, который при 

прогрессировании процесса приобретает гнойный характер. 

Морфологический анализ позволяет установить стадию воспаления и 

оценить его активность. При гнойных формах острого сиалоаденита 

наблюдается массивная инфильтрация паренхимы нейтрофильными 

лейкоцитами с формированием очагов тканевого распада. В тяжёлых случаях 

возможна деструкция ацинусов и протоков, что приводит к образованию 

микроабсцессов. Эти морфологические изменения свидетельствуют о 

высокой агрессивности процесса и неблагоприятном прогнозе при 

отсутствии своевременного вмешательства. 

Особую форму острого воспаления представляет некротический 

сиалоаденит, при котором на первый план выходят необратимые 

повреждения паренхимы. Морфологически выявляются зоны 

коагуляционного или колликвационного некроза, разрушение протоковой 

системы и выраженная воспалительная реакция в окружающих тканях. Такие 

изменения создают предпосылки для распространения воспаления на мягкие 

ткани шеи. Хронические сиалоадениты формируются в результате 

длительного или рецидивирующего воспалительного процесса и 
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характеризуются глубокими структурными перестройками ткани железы. 

Морфологическая картина при этом существенно отличается от острого 

воспаления и включает преобладание продуктивных и дистрофических 

изменений над экссудативными. В паренхиме слюнных желез при 

хроническом сиалоадените наблюдается постепенная атрофия ацинусов, 

замещение их соединительной тканью и перестройка протоковой системы. 

Эти изменения отражают длительное нарушение секреторной функции и 

снижение регенераторного потенциала железистой ткани. Стромальные 

изменения при хроническом воспалении проявляются фиброзом, утолщением 

междольковых перегородок и нарушением микроциркуляции. 

Морфологически это сопровождается сдавлением оставшихся ацинусов и 

дальнейшим прогрессированием атрофических процессов. Такие изменения 

имеют необратимый характер и определяют длительное клиническое течение 

заболевания. Иммуновоспалительный компонент хронического сиалоаденита 

представлен лимфоцитарной и плазматической инфильтрацией, которая 

нередко формирует очаговые скопления вблизи протоков. Эти изменения 

отражают хроническую антигенную стимуляцию и участие иммунных 

механизмов в поддержании воспалительного процесса. 

Протоковая система слюнных желез при хроническом воспалении 

подвергается выраженной деформации. Наблюдаются расширение протоков, 

утолщение их стенок, очаги эпителиальной гиперплазии и метапластические 

изменения. Эти морфологические особенности способствуют нарушению 

оттока секрета и поддерживают патологический процесс. Особое значение 

имеет поражение крупных слюнных желез, поскольку их анатомическая 

локализация и размеры способствуют более выраженным клинико-

анатомическим проявлениям. Морфологически хроническое воспаление 

таких желез сопровождается значительной перестройкой паренхимы и 

вовлечением окружающих мягких тканей. 

Клинико-анатомические корреляции при сиалоаденитах проявляются в 

прямой связи между объёмом морфологических изменений и выраженностью 



126 

клинических симптомов. Болезненность, уплотнение железы и нарушение 

слюноотделения соответствуют степени воспалительной инфильтрации и 

фиброза ткани. Морфологическая дифференциация острых и хронических 

сиалоаденитов имеет принципиальное значение для выбора лечебной 

тактики. Преобладание экссудативных изменений указывает на активную 

фазу воспаления, тогда как выраженный фиброз и атрофия свидетельствуют 

о хроническом характере процесса. Для систематизации морфологических 

различий между острыми и хроническими сиалоаденитами целесообразно 

сопоставить их основные признаки. 

Таблица 4.1 — Морфологические особенности острых и 

хронических сиалоаденитов 
Признак Острый сиалоаденит Хронический сиалоаденит 

Тип реакции Экссудативная Продуктивно-дистрофическая 
Клеточный состав Нейтрофилы Лимфоциты, плазматические 

клетки 
Состояние 
паренхимы 

Отёк, деструкция Атрофия, фиброз 

Исход Возможное 
восстановление 

Стойкие структурные изменения 

Данная таблица позволяет наглядно отразить ключевые 

морфологические различия и облегчает понимание патогенеза 

сиалоаденитов. 

Морфологическое исследование слюнных желез при воспалительных 

заболеваниях имеет важное прогностическое значение. Выраженность 

фиброза, степень атрофии паренхимы и характер иммунной инфильтрации 

позволяют оценить вероятность восстановления функции железы. 

Вовлечение мягких тканей шеи при тяжёлых формах сиалоаденита 

сопровождается дополнительными морфологическими изменениями, 

включая отёк, инфильтрацию и вторичные воспалительные реакции. Эти 

изменения утяжеляют клиническое течение и требуют комплексного подхода 

к лечению. Завершая анализ воспалительных заболеваний слюнных желез, 

следует подчеркнуть, что сиалоадениты представляют собой динамический 

процесс, в котором морфологическая картина отражает стадию заболевания, 



127 

его длительность и активность. Глубокое понимание этих изменений 

является необходимым условием для правильной интерпретации 

клинических данных и прогнозирования исходов. 

4.2. Дистрофические и аутоиммунные поражения слюнных желез 

Дистрофические и аутоиммунные поражения слюнных желез 

представляют собой особую группу патологических процессов, 

отличающихся хроническим течением, прогрессирующим характером и 

выраженными структурно-функциональными нарушениями. В отличие от 

воспалительных заболеваний, при которых ведущую роль играет 

экссудативная реакция, дистрофические и аутоиммунные изменения 

характеризуются постепенной утратой специализированных элементов 

паренхимы, нарушением трофики тканей и стойким снижением секреторной 

активности желез. Морфологический анализ этих процессов имеет 

принципиальное значение, поскольку клинические проявления часто 

развиваются медленно и длительное время остаются неспецифичными. 

Дистрофические изменения слюнных желез формируются под 

влиянием различных факторов, включая нарушения микроциркуляции, 

метаболические расстройства, возрастные изменения и длительное 

функциональное перенапряжение. Морфологически эти процессы 

проявляются постепенной дегенерацией ацинусов, изменением клеточного 

метаболизма и нарушением структурной целостности секреторных 

элементов. В паренхиме железы отмечается уменьшение числа 

функционирующих ацинусов и снижение их секреторной активности. На 

клеточном уровне дистрофические процессы сопровождаются изменениями 

ультраструктуры, включая вакуолизацию цитоплазмы, снижение количества 

секреторных гранул и нарушение работы органелл. Эти изменения отражают 

расстройство внутриклеточного обмена и приводят к снижению способности 

клеток к синтезу и секреции слюны. Морфологически такие процессы носят 

диффузный характер и затрагивают значительную часть паренхимы железы. 

По мере прогрессирования дистрофии наблюдается замещение 
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функциональной ткани соединительнотканными элементами. Фиброзные 

изменения приводят к уплотнению ткани железы, деформации её структуры 

и дальнейшему снижению секреторной функции. Эти морфологические 

особенности объясняют клинические проявления сухости полости рта и 

нарушение процессов пищеварения на начальных этапах. 

Особую форму дистрофических поражений представляют возрастные 

инволютивные изменения слюнных желез. Морфологически они 

характеризуются уменьшением объёма паренхимы, атрофией ацинусов, 

расширением протоковой системы и увеличением количества жировой и 

соединительной ткани. Эти изменения развиваются постепенно и часто 

рассматриваются как фон для формирования более тяжёлых патологических 

состояний. Аутоиммунные поражения слюнных желез занимают особое 

место среди хронических заболеваний данной группы, поскольку их 

патогенез связан с нарушением иммунологической толерантности и 

направленной агрессией иммунной системы против собственных тканевых 

компонентов. Морфологическая картина при таких поражениях отличается 

выраженной лимфоидной инфильтрацией и глубокими структурными 

перестройками паренхимы.При аутоиммунных процессах в слюнных железах 

формируются очаги плотной лимфоцитарной инфильтрации, 

преимущественно вокруг протоков и сосудов. Эти инфильтраты постепенно 

увеличиваются, сдавливают ацинусы и приводят к их атрофии. 

Морфологически выявляется характерная картина замещения железистой 

ткани лимфоидными элементами, что является ключевым диагностическим 

признаком. 

Протоковая система при аутоиммунных поражениях подвергается 

выраженным изменениям. Наблюдаются утолщение стенок протоков, 

эпителиальная гиперплазия и деформация их просвета. Эти изменения 

усугубляют нарушение оттока секрета и способствуют прогрессированию 

функциональной недостаточности железы. Соединительнотканная строма 

при аутоиммунных заболеваниях слюнных желез подвергается фиброзной 
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перестройке. Фиброз развивается как следствие хронического воспаления и 

иммунного повреждения тканей. Морфологически это проявляется 

утолщением междольковых перегородок и снижением эластичности органа, 

что придаёт железе плотную консистенцию. Важным морфологическим 

аспектом аутоиммунных поражений является формирование вторичных 

лимфоидных структур в паренхиме слюнных желез. Эти образования 

напоминают лимфатические фолликулы и свидетельствуют о длительной и 

активной иммунной реакции. Их наличие указывает на хронический характер 

процесса и прогрессирующее разрушение паренхимы. 

Секреторная недостаточность слюнных желез при аутоиммунных 

заболеваниях имеет чёткое морфологическое обоснование. Атрофия 

ацинусов, сдавление их лимфоидными инфильтратами и нарушение 

протоковой системы приводят к резкому снижению объёма и изменению 

состава слюны. Эти изменения объясняют выраженные клинические 

симптомы сухости полости рта и вторичные поражения слизистой оболочки. 

Дистрофические и аутоиммунные процессы нередко сочетаются, формируя 

сложную морфологическую картину. В таких случаях выявляются как 

признаки дегенерации клеток, так и выраженные иммунные инфильтраты, 

что усложняет диагностику и требует комплексного морфологического 

анализа. 

Клинико-анатомические корреляции при данных поражениях 

проявляются в постепенном нарастании симптомов и их стойкости. 

Морфологические изменения развиваются медленно, однако имеют 

необратимый характер, что объясняет хроническое течение заболеваний и 

ограниченные возможности восстановления функции желез. Особое значение 

имеет дифференциальная морфологическая диагностика дистрофических и 

аутоиммунных поражений слюнных желез с хроническими воспалительными 

процессами. Для этого оцениваются характер клеточного инфильтрата, 

степень фиброза, состояние ацинусов и протоков. Точная интерпретация этих 

признаков имеет решающее значение для клинической тактики. При 



130 

длительном течении аутоиммунных поражений слюнных желез возможно 

развитие вторичных патологических изменений, включая выраженный 

фиброз и стойкую деформацию органа. Эти изменения значительно 

ухудшают прогноз и требуют раннего выявления на морфологическом 

уровне. Для обобщения ключевых морфологических различий между 

дистрофическими и аутоиммунными поражениями слюнных желез может 

быть использована следующая сравнительная характеристика. 

Таблица 4.2 — Морфологические особенности дистрофических и 

аутоиммунных поражений слюнных желез 
Признак Дистрофические 

поражения 
Аутоиммунные поражения 

Ведущий процесс Дегенерация, атрофия Иммунная инфильтрация 
Клеточный состав Изменённые ацинусы Лимфоциты, плазматические клетки 
Стромальные 
изменения 

Фиброз, жировая 
инфильтрация 

Фиброз с лимфоидными очагами 

Исход Стойкое снижение 
функции 

Прогрессирующая секреторная 
недостаточность 

Представленная характеристика подчёркивает принципиальные 

различия патогенеза и морфологии данных процессов и облегчает их 

понимание. 

Завершая анализ дистрофических и аутоиммунных поражений 

слюнных желез, следует подчеркнуть, что эти заболевания формируют одну 

из наиболее сложных проблем патологической анатомии челюстно-лицевой 

области. Их морфологические проявления отражают глубокие нарушения 

тканевой организации и иммунной регуляции, что определяет хроническое 

течение и значительные функциональные последствия. 
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Png 4.2.1 «Дистрофические и аутоиммунные поражения слюнных 

желез» 

 Глубокое понимание морфологических основ данных процессов 

является необходимым условием для правильной интерпретации 

клинической картины, оценки прогноза и выбора оптимальной лечебной 

стратегии, что подчёркивает высокую практическую значимость 

патологической анатомии слюнных желез. 

4.3. Опухоли слюнных желез: морфологическая классификация и 

прогностическое значение 

Опухоли слюнных желез представляют собой одну из наиболее 

морфологически сложных и клинически значимых групп новообразований 

челюстно-лицевой области, что обусловлено многообразием клеточного 

состава слюнных желез, сложной архитектоникой их паренхимы и 

выраженной вариабельностью биологического поведения опухолевых 

процессов. Морфологическая классификация опухолей слюнных желез 

основана на анализе тканевого происхождения, структурной организации и 

характера роста опухоли, что позволяет не только установить диагноз, но и 

оценить прогноз заболевания Слюнные железы включают серозные, 

слизистые и смешанные ацинусы, развитую протоковую систему и 

выраженный миоэпителиальный компонент. Каждый из этих элементов 

способен участвовать в опухолевом росте, формируя разнообразные 



132 

морфологические варианты новообразований. Это обстоятельство объясняет 

исключительное разнообразие гистологических форм опухолей слюнных 

желез и трудности их морфологической интерпретации. Доброкачественные 

опухоли слюнных желез характеризуются относительно медленным ростом 

и, как правило, чёткой морфологической организацией. Их структура 

нередко сохраняет элементы нормальной дифференцировки, что проявляется 

упорядоченным расположением клеток, минимальной клеточной атипией и 

отсутствием инфильтративного роста. Несмотря на это, даже 

доброкачественные опухоли могут достигать значительных размеров и 

вызывать выраженные функциональные нарушения вследствие компрессии 

окружающих тканей. Одной из характерных морфологических особенностей 

доброкачественных опухолей слюнных желез является их структурная 

неоднородность. В пределах одного новообразования могут сочетаться 

участки различной клеточной дифференцировки, стромальные компоненты и 

зоны кистозной перестройки. Такая морфологическая мозаичность требует 

тщательного анализа для исключения начальных признаков злокачественной 

трансформации. Злокачественные опухоли слюнных желез отличаются 

принципиально иным биологическим поведением и морфологической 

картиной. Для них характерен инфильтративный рост, разрушение 

нормальной тканевой архитектоники и выраженная клеточная атипия. Эти 

признаки отражают высокую степень автономности опухолевого процесса и 

его способность к инвазии и метастазированию. Морфологическая 

классификация злокачественных опухолей слюнных желез основывается на 

характере дифференцировки опухолевых клеток и их сходстве с элементами 

нормальной железистой ткани. Опухоли с сохранённой дифференцировкой 

демонстрируют более упорядоченную структуру и, как правило, менее 

агрессивное течение, тогда как низкодифференцированные формы 

характеризуются выраженной клеточной полиморфией и высокой 

пролиферативной активностью. 
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Особую сложность представляют опухоли с участием 

миоэпителиальных клеток, поскольку их морфологическая картина может 

существенно варьировать. Эти опухоли нередко демонстрируют сочетание 

эпителиальных и мезенхимальных признаков, что затрудняет интерпретацию 

и требует комплексного морфологического анализа. Биологическое 

поведение таких новообразований может быть непредсказуемым, что 

подчёркивает их прогностическую значимость. Прогностическое значение 

морфологических признаков опухолей слюнных желез трудно переоценить. 

Глубина инвазии, характер роста, степень клеточной атипии и наличие 

периневрального распространения напрямую связаны с риском 

рецидивирования и метастазирования. Морфологическая оценка этих 

параметров позволяет прогнозировать течение заболевания и обосновывать 

выбор лечебной тактики. Одним из наиболее неблагоприятных 

морфологических признаков является инфильтрация опухолевыми клетками 

нервных стволов. Периневральное распространение указывает на высокую 

агрессивность опухоли и связано с повышенной частотой местных 

рецидивов. Морфологическое выявление этого признака имеет решающее 

значение для прогностической оценки. Сосудистая инвазия также 

рассматривается как важный прогностический фактор. Проникновение 

опухолевых клеток в просвет сосудов создаёт предпосылки для 

гематогенного метастазирования и ухудшает прогноз заболевания. 

Морфологическая фиксация сосудистой инвазии свидетельствует о высокой 

биологической активности опухоли. Значительное влияние на прогноз 

оказывает состояние окружающих тканей. Опухоли, ограниченные капсулой 

или чётко отграниченные от окружающих структур, имеют более 

благоприятное течение по сравнению с новообразованиями, разрушающими 

нормальную анатомическую архитектуру. Морфологическая оценка границ 

опухоли позволяет судить о радикальности хирургического вмешательства. 

Регионарное метастазирование является важным этапом прогрессирования 

злокачественных опухолей слюнных желез. Морфологические изменения в 
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лимфатических узлах, включая частичное или полное замещение 

лимфоидной ткани опухолевыми элементами, свидетельствуют о 

распространённости процесса и ухудшении прогноза. Особое внимание при 

морфологическом анализе уделяется степени дифференцировки опухоли. 

Высокодифференцированные формы, как правило, характеризуются более 

медленным ростом и лучшим прогнозом, тогда как 

низкодифференцированные опухоли отличаются быстрым 

прогрессированием и склонностью к раннему метастазированию. 

Морфологическая классификация опухолей слюнных желез имеет не только 

диагностическое, но и терапевтическое значение. Выявление определённых 

структурных особенностей позволяет прогнозировать чувствительность 

опухоли к различным методам лечения и оценивать вероятность 

неблагоприятного исхода. Клинико-анатомические корреляции при опухолях 

слюнных желез подчёркивают тесную связь между морфологической 

картиной и клиническим течением заболевания. Болевой синдром, парезы 

лицевого нерва и деформация тканей находят прямое отражение в глубине 

инвазии и характере опухолевого роста. Рецидивирование опухолей слюнных 

желез часто связано с неполным удалением новообразования и наличием 

инфильтративных зон роста. Морфологическое исследование краёв резекции 

имеет принципиальное значение для оценки радикальности лечения и 

прогноза. Морфологические особенности опухолей слюнных желез 

формируются постепенно и отражают длительное взаимодействие 

опухолевых клеток с окружающей тканевой средой. Эти изменения лежат в 

основе клинической вариабельности заболевания и объясняют различия в 

исходах при сходных клинических условиях. Глубокий морфологический 

анализ опухолей слюнных желез позволяет рассматривать их не как 

изолированные образования, а как динамические процессы, развивающиеся 

во времени и пространстве. Такое понимание является ключевым для оценки 

прогноза и формирования рациональной лечебной стратегии. Завершая 

рассмотрение опухолей слюнных желез, следует подчеркнуть, что 
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морфологическая классификация и прогностическая оценка данных 

новообразований являются фундаментом клинического мышления и 

принятия обоснованных медицинских решений. Без детального 

морфологического анализа невозможно адекватно оценить биологическое 

поведение опухоли и её потенциальные последствия для пациента. 

4.4. Патология мягких тканей шеи: фиброзные, воспалительные и 

некротические процессы 

Мягкие ткани шеи представляют собой анатомически и функционально 

сложную область, в которой сосредоточены жизненно важные сосудистые, 

нервные, дыхательные и пищеварительные структуры, объединённые в 

ограниченном пространстве. Именно эта особенность определяет высокую 

клиническую значимость патологических процессов, развивающихся в 

мягких тканях шеи, поскольку даже относительно ограниченные 

морфологические изменения способны приводить к тяжёлым 

функциональным нарушениям и угрожающим жизни состояниям. 

Патологическая анатомия данной области требует комплексного подхода, 

учитывающего не только характер поражения тканей, но и их 

пространственные взаимоотношения. Воспалительные процессы мягких 

тканей шеи отличаются высокой вариабельностью морфологических 

проявлений и нередко развиваются как осложнение заболеваний полости рта, 

глотки, гортани и слюнных желез. Морфологически воспаление в мягких 

тканях шеи характеризуется сочетанием сосудистых реакций, экссудации и 

клеточной инфильтрации, которые распространяются по межфасциальным 

пространствам. Примером может служить распространение воспаления от 

периапикального очага нижней челюсти к подподбородочной и подъязычной 

областям, что приводит к формированию обширных инфильтратов. Острые 

воспалительные поражения мягких тканей шеи сопровождаются 

выраженным отёком и гиперемией, что морфологически проявляется 

расширением сосудов, пропитыванием тканей серозным или гнойным 

экссудатом и нарушением микроциркуляции. Эти изменения быстро 
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приводят к компрессии окружающих структур, включая дыхательные пути и 

сосудисто-нервные пучки. В клинической практике такие состояния требуют 

немедленного вмешательства, что подчёркивает значимость 

морфологического анализа. При прогрессировании воспалительного 

процесса формируются гнойные очаги, которые могут носить как 

ограниченный, так и разлитой характер. Морфологически ограниченные 

формы сопровождаются формированием полости с гнойным содержимым, 

тогда как разлитые процессы характеризуются диффузным пропитыванием 

тканей без чётких границ. Примером может служить разлитое гнойное 

воспаление подчелюстной области, при котором патологический процесс 

быстро распространяется на соседние анатомические зоны. Фасциальные 

пространства шеи играют ключевую роль в патогенезе воспалительных 

процессов. Морфологически эти пространства при воспалении утрачивают 

барьерную функцию и превращаются в пути быстрого распространения 

экссудата. Именно по этой причине воспалительные процессы мягких тканей 

шеи отличаются склонностью к распространению вглубь, включая 

вовлечение средостения, что значительно утяжеляет клиническое течение. 

Фиброзные изменения мягких тканей шеи, как правило, формируются 

на фоне длительно текущего воспаления или повторных эпизодов 

инфекционного поражения. Морфологически фиброз проявляется 

разрастанием плотной соединительной ткани, утолщением межтканевых 

перегородок и снижением эластичности поражённой области. Примером 

может служить поствоспалительный фиброз после перенесённых глубоких 

воспалений шеи, сопровождающийся ограничением подвижности и 

нарушением функции. Фиброзные процессы нередко развиваются 

постепенно и долгое время остаются клинически малозаметными. Однако 

морфологически они приводят к стойким структурным изменениям, включая 

сдавление сосудов и нервов. В области шеи такие изменения могут вызывать 

хронические болевые синдромы, парестезии и функциональные 

расстройства, что подчёркивает их клиническую значимость. Некротические 
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процессы мягких тканей шеи относятся к наиболее тяжёлым формам 

патологии и характеризуются необратимым повреждением тканей. 

Морфологически некроз проявляется разрушением клеточных структур, 

утратой ядер, распадом межклеточного матрикса и вторичной 

воспалительной реакцией окружающих тканей. Эти процессы могут 

развиваться как первично, так и на фоне прогрессирующего воспаления. 

Особую опасность представляют некротические поражения, 

сопровождающиеся выраженной интоксикацией и системной воспалительной 

реакцией. Морфологическая картина в таких случаях выходит за пределы 

локального поражения и включает изменения в сосудах, лимфатических 

узлах и отдалённых органах. Примером может служить некротическое 

поражение мягких тканей шеи с развитием септического состояния. Важным 

морфологическим признаком тяжести поражений мягких тканей шеи 

является состояние сосудистого русла. Воспалительное повреждение 

сосудов, тромбозы и ишемические изменения способствуют 

прогрессированию некроза и ухудшению прогноза. Морфологически такие 

изменения сопровождаются выраженной деструкцией сосудистой стенки и 

периваскулярным воспалением. 

Клинико-анатомические корреляции при патологии мягких тканей шеи 

проявляются в прямой зависимости между глубиной морфологических 

изменений и выраженностью клинических симптомов. Нарушение дыхания, 

боль, ограничение подвижности шеи и общие симптомы интоксикации 

напрямую связаны с объёмом воспалительных и некротических изменений. 

Примером тесной клинико-анатомической связи может служить 

распространённый воспалительный процесс в подчелюстной и подъязычной 

областях, приводящий к подъёму дна полости рта и сдавлению дыхательных 

путей. Морфологический анализ таких случаев позволяет понять механизм 

развития угрожающих состояний и обосновать необходимость срочного 

вмешательства. Хронические воспалительные и фиброзные процессы мягких 

тканей шеи могут приводить к формированию стойких деформаций. 
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Морфологически такие изменения характеризуются утратой нормальной 

тканевой архитектоники и преобладанием плотной соединительной ткани. 

Эти процессы имеют длительные последствия и требуют комплексного 

подхода к лечению и реабилитации. Патология мягких тканей шеи нередко 

носит сочетанный характер, при котором одновременно присутствуют 

воспалительные, фиброзные и некротические изменения. Морфологическая 

картина в таких случаях отличается сложностью и требует тщательного 

анализа для определения ведущего патологического процесса и его стадии. 

Особое значение имеет дифференциальная морфологическая диагностика 

патологических процессов мягких тканей шеи с опухолевыми поражениями. 

Для этого оцениваются характер роста, структура ткани и степень клеточной 

атипии. Правильная интерпретация морфологических признаков позволяет 

избежать диагностических ошибок. 

Морфологическое исследование мягких тканей шеи имеет важное 

прогностическое значение. Наличие обширных зон некроза, выраженного 

фиброза и сосудистых осложнений свидетельствует о неблагоприятном 

течении заболевания и высокой вероятности осложнений. Завершая 

рассмотрение патологии мягких тканей шеи, следует подчеркнуть, что 

данные процессы представляют собой одну из наиболее сложных и опасных 

форм патологии челюстно-лицевой и шейной области. Их морфологические 

проявления отражают глубокие нарушения тканевой организации и требуют 

внимательного анализа. Глубокое понимание морфологических основ 

воспалительных, фиброзных и некротических процессов мягких тканей шеи 

позволяет не только установить диагноз, но и объяснить клиническое течение 

заболевания, оценить прогноз и выбрать оптимальную лечебную тактику, что 

подчёркивает высокую практическую значимость патологической анатомии 

данной области. 

4.5. Врожденные аномалии и кисты шеи 

Врожденные аномалии и кисты шеи представляют собой особую 

группу патологических состояний, формирующихся в результате нарушений 
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эмбрионального развития и сохраняющихся в тканях шейной области после 

рождения. Их морфологическое изучение имеет принципиальное значение, 

поскольку данные образования нередко длительное время протекают 

бессимптомно, проявляясь лишь при увеличении размеров, воспалении или 

сдавлении жизненно важных анатомических структур. Патологическая 

анатомия данных состояний позволяет раскрыть их происхождение, 

структурные особенности и потенциальные клинические последствия. 

Формирование врожденных аномалий шеи тесно связано с этапами 

эмбриогенеза, в ходе которых закладываются жаберные дуги, карманы и 

щели, а также щитовидно-язычный проток. Нарушения процессов редукции, 

миграции и дифференцировки эмбриональных зачатков приводят к 

сохранению рудиментарных структур, которые в дальнейшем становятся 

морфологической основой кист и свищей шеи. Эти изменения носят строго 

закономерный характер и отражают этап, на котором произошло нарушение 

развития. Кисты шеи относятся к наиболее частым проявлениям врожденной 

патологии данной области. Морфологически они представляют собой 

полостные образования, выстланные эпителием и заполненные жидким или 

слизистым содержимым. Структура стенки кисты, характер эпителиальной 

выстилки и состав стромы позволяют судить о её эмбриональном 

происхождении и отличить врожденные кисты от приобретённых кистозных 

процессов. Особенностью врожденных кист шеи является их чёткая 

анатомическая локализация, которая напрямую связана с исходным 

эмбриональным зачатком. Срединные кисты шеи формируются из остатков 

щитовидно-язычного протока и располагаются по средней линии, тогда как 

боковые кисты связаны с жаберными структурами и локализуются 

латерально. Морфологическое изучение этих образований подтверждает их 

различное происхождение и объясняет особенности клинического течения. 

Срединные кисты шеи характеризуются наличием тонкой 

соединительнотканной стенки, выстланной цилиндрическим или 

многослойным эпителием. В ряде случаев в стенке кисты обнаруживаются 
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элементы щитовидной ткани, что является важным диагностическим 

признаком. Морфологически такие кисты склонны к воспалению, особенно 

при инфицировании через близлежащие структуры, что приводит к 

утолщению стенки и изменению её архитектоники. Боковые кисты шеи 

отличаются более сложным строением и часто располагаются вблизи 

сосудисто-нервных пучков. Их стенка может содержать лимфоидную ткань, 

что отражает происхождение из жаберных карманов. Морфологически такие 

кисты нередко имеют плотную капсулу и могут длительное время сохранять 

стабильные размеры, однако при воспалении быстро увеличиваются и 

становятся клинически значимыми. Воспаление врожденных кист приводит к 

существенным морфологическим изменениям. Стенка кисты утолщается, 

эпителиальная выстилка частично разрушается, в строме появляется 

выраженная воспалительная инфильтрация. Эти изменения могут 

маскировать истинное происхождение образования и затруднять 

морфологическую диагностику, особенно при повторных эпизодах 

воспаления. Врожденные свищи шеи представляют собой ещё одну форму 

аномалий развития, тесно связанную с кистозными образованиями. 

Морфологически они характеризуются наличием эпителиально выстланного 

хода, соединяющего кисту с поверхностью кожи или слизистой оболочкой. 

Структура стенки свища во многом повторяет строение кисты, из которой он 

происходит, что подтверждает их общее эмбриональное происхождение. 

Мягкие ткани шеи при наличии врожденных аномалий подвергаются 

вторичным изменениям, особенно при длительном существовании 

образования. Морфологически это проявляется фиброзом окружающих 

тканей, сдавлением сосудов и нервов, а также нарушением нормальных 

анатомических взаимоотношений. Эти изменения объясняют клинические 

симптомы, возникающие при увеличении размеров кисты. Особое внимание 

при морфологическом анализе врожденных образований шеи уделяется 

дифференциальной диагностике с опухолевыми процессами. Отсутствие 

клеточной атипии, инфильтративного роста и выраженной пролиферативной 
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активности позволяет отличить врожденные кисты от истинных 

новообразований, однако при хроническом воспалении эти различия могут 

сглаживаться. В редких случаях в стенке врожденных кист могут развиваться 

вторичные патологические процессы, включая диспластические изменения 

эпителия. Морфологическое выявление таких изменений требует особой 

осторожности и тщательного анализа, поскольку они могут имитировать 

опухолевый рост. 

 
Рис.4.5 «Врожденные аномалии и кисты шеи: морфологические и 

клинико-анатомические особенности» 

Клинико-анатомические корреляции при врожденных аномалиях и 

кистах шеи проявляются в зависимости клинической симптоматики от 

локализации и размеров образования. Нарушение глотания, дыхания или 

подвижности шеи напрямую связано с компрессией соответствующих 

анатомических структур, что находит отражение в морфологической 

картине. Возрастные особенности также оказывают влияние на 

морфологические проявления врожденных аномалий шеи. В детском 

возрасте кисты чаще имеют тонкую стенку и минимальные вторичные 

изменения, тогда как у взрослых наблюдаются признаки хронического 
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воспаления, фиброза и деформации окружающих тканей. Морфологическое 

исследование врожденных аномалий и кист шеи имеет важное 

прогностическое значение. Оценка состояния эпителиальной выстилки, 

степени воспалительных изменений и характера стромы позволяет 

прогнозировать риск осложнений и рецидивов после лечения. 

Таблица 4.5.1 Эмбриональные источники врожденных аномалий 

шеи и их морфологические последствия 
Эмбриональн
ая структура 

Нарушение 
развития 

Морфологическ
ое проявление 

Строение стенки 
образования 

Клиническ
ое значение 

Щитовидно-
язычный 
проток 

Неполная 
редукция 

Срединная киста 
шеи 

Тонкая 
соединительноткан
ная капсула, 
эпителиальная 
выстилка, иногда 
фрагменты 
тиреоидной ткани 

Риск 
воспаления, 
рецидивы 

Жаберные 
щели 

Сохранение 
эмбриональных 
зачатков 

Боковые кисты и 
свищи 

Эпителий с 
лимфоидной тканью 
в строме 

Компрессия 
сосудов и 
нервов 

Жаберные 
карманы 

Аномальная 
дифференциров
ка 

Глубоко 
расположенные 
кисты 

Плотная капсула, 
слизистое 
содержимое 

Трудности 
диагностики 

Мезенхима 
шеи 

Нарушение 
миграции 
клеток 

Комбинированн
ые аномалии 

Смешанная 
тканевая структура 

Атипичное 
расположен
ие 

Остаточные 
эмбриональн
ые ходы 

Персистирован
ие каналов 

Врожденные 
свищи 

Эпителиально 
выстланный ход 

Хроническо
е 
воспаление 

 
Таблица 4.5.2 Морфологическая характеристика срединных и 

боковых кист шеи 

Признак Срединные кисты Боковые кисты 
Локализация По средней линии шеи Латеральные отделы шеи 
Происхождение Щитовидно-язычный проток Жаберные структуры 
Эпителиальная 
выстилка 

Цилиндрический или 
многослойный эпителий 

Плоский эпителий с 
лимфоидной тканью 

Строма Рыхлая соединительная ткань Плотная соединительная 
ткань 

Склонность к 
воспалению 

Высокая Умеренная 

Риск компрессии 
органов 

Средний Высокий 
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Таблица 4.5.3 Морфологические изменения врожденных кист шеи 

при воспалении 

Морфологический 
параметр 

Невоспалённая киста Воспалённая киста 

Толщина стенки Тонкая Утолщённая 
Эпителиальная 
выстилка 

Сохранена Частично разрушена 

Строма Без инфильтрации Выраженная воспалительная 
инфильтрация 

Содержимое Прозрачное или 
слизистое 

Гнойное 

Окружающие ткани Без изменений Фиброз, отёк 
Диагностическая 
сложность 

Низкая Высокая 

 
Таблица 4.5.4 Дифференциально-морфологические признаки 

врожденных кист и опухолевых образований шеи 

Критерий Врожденные кисты Опухолевые процессы 
Тип роста Экспансивный Инфильтративный 
Клеточная атипия Отсутствует Часто выражена 
Границы Чёткие Неровные 
Эпителиальная организация Сохранена Нарушена 
Реакция окружающих тканей Фиброз при воспалении Деструкция 
Прогноз Благоприятный Вариабельный 
 

Таблица 4.5.5 Клинико-морфологические последствия врожденных 

аномалий и кист шеи 

Морфологическое 
изменение 

Анатомическое 
последствие 

Функциональное 
нарушение 

Долгосрочный 
риск 

Увеличение 
размеров кисты 

Сдавление трахеи Нарушение дыхания Асфиксия 

Фиброз окружающих 
тканей 

Ограничение 
подвижности 

Боль, скованность Хронические 
синдромы 

Воспаление и 
нагноение 

Инфильтрация 
мягких тканей 

Интоксикация Рецидивы 

Деформация сосудов Нарушение 
кровотока 

Ишемия Вторичные 
осложнения 

Свищевые ходы Хроническое 
воспаление 

Выделения Инфекционные 
осложнения 

Совокупность представленных таблиц образует целостную 

аналитическую систему, направленную на глубокое раскрытие 

морфологической природы врожденных аномалий и кист шеи, их 

эмбрионального происхождения, структурных особенностей и клинико-
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анатомических последствий. В отличие от изолированного табличного 

изложения, данные материалы рассматриваются как взаимодополняющие 

элементы единого морфологического анализа, позволяющего проследить 

непрерывную логическую цепь от нарушений эмбриогенеза до клинически 

значимых исходов патологического процесса. Обобщённое рассмотрение 

эмбриональных источников врожденных аномалий шеи позволяет 

сформировать фундаментальное представление о закономерностях их 

формирования. Морфологическая связь между сохранением эмбриональных 

зачатков и последующим развитием кист и свищей подчёркивает, что данные 

образования не являются случайными патологическими находками, а 

представляют собой предсказуемый результат нарушенной редукции и 

дифференцировки тканей. Это положение имеет принципиальное значение 

для патологической анатомии, поскольку объясняет устойчивость 

морфологических признаков врожденных аномалий на протяжении всей 

жизни пациента. Сопоставление морфологических характеристик различных 

типов кист шеи демонстрирует, что их клиническое поведение напрямую 

определяется особенностями строения стенки, составом стромы и типом 

эпителиальной выстилки. Обобщённый анализ этих параметров позволяет не 

только проводить дифференциальную морфологическую диагностику, но и 

прогнозировать склонность к воспалению, рецидивированию и 

компрессионному воздействию на окружающие анатомические структуры. 

Таким образом, табличные данные выходят за рамки описательной 

морфологии и приобретают прогностическое значение. Особое место в 

общем анализе занимает трансформация морфологической картины 

врожденных кист при воспалительных изменениях. Совокупность сведений, 

представленных в таблицах, подчёркивает, что вторичное воспаление 

способно существенно искажать исходную структуру образования, маскируя 

его эмбриональное происхождение. Это обстоятельство имеет важное 

практическое значение, поскольку объясняет сложности морфологической 

интерпретации воспалённых кист и необходимость комплексного клинико-
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анатомического подхода при их исследовании. Обобщение 

дифференциально-морфологических признаков врожденных кист и 

опухолевых процессов шеи формирует чёткий диагностический ориентир для 

патологической анатомии. Совокупный анализ характеристик роста, 

клеточной организации и взаимодействия с окружающими тканями 

позволяет выстроить надёжную систему морфологических критериев, 

снижающих риск диагностических ошибок. Это особенно важно в условиях 

хронического воспаления, когда морфологическая картина может 

приближаться к опухолеподобным изменениям. Клинико-морфологические 

последствия врожденных аномалий и кист шеи, представленные в 

обобщённом виде, подчёркивают, что морфологически доброкачественные 

образования способны приводить к тяжёлым функциональным нарушениям. 

Анализ этих последствий демонстрирует прямую зависимость между 

структурными изменениями тканей и развитием дыхательных, сосудистых и 

инфекционных осложнений. В этом контексте морфологическое 

исследование приобретает не только диагностическую, но и 

профилактическую направленность. Общий анализ табличных данных 

позволяет рассматривать врожденные аномалии и кисты шеи как 

динамические патологические процессы, морфологическая картина которых 

изменяется под влиянием времени, воспалительных воздействий и 

анатомических факторов. Такое понимание выходит за рамки статического 

описания и формирует представление о патологии как о развивающемся во 

времени процессе, что соответствует современным требованиям 

патологической анатомии. Методическая ценность совокупности таблиц 

заключается в их способности структурировать сложный материал и 

обеспечить логическую преемственность между эмбриологией, морфологией 

и клиникой. Они служат опорным аналитическим инструментом для 

интерпретации морфологических находок и формирования клинико-

анатомических сопоставлений, что особенно важно при обучении и 

экспертной оценке. В целом, общий анализ представленных таблиц 
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подчёркивает, что морфологическое изучение врожденных аномалий и кист 

шеи должно базироваться на комплексном подходе, объединяющем 

эмбриональные, структурные и клинические аспекты. Именно такая 

интеграция обеспечивает высокую диагностическую точность, позволяет 

прогнозировать течение заболевания и обосновывать выбор лечебной 

тактики, что подтверждает ключевую роль патологической анатомии в 

системе клинических дисциплин. 

Связь врожденных кист шеи с окружающими анатомическими 

структурами подчёркивает необходимость тщательного морфологического 

анализа удалённых образований. Только комплексное изучение структуры 

кисты и прилежащих тканей позволяет установить точный диагноз и 

объяснить клиническое течение заболевания. Завершая рассмотрение 

врожденных аномалий и кист шеи, следует отметить, что данные 

патологические состояния являются результатом сложных нарушений 

эмбрионального развития и сохраняют свои морфологические особенности 

на протяжении всей жизни. Их изучение позволяет глубже понять 

закономерности формирования шейной области и механизмы возникновения 

патологических процессов. Глубокое морфологическое понимание 

врожденных аномалий и кист шеи имеет не только диагностическое, но и 

клиническое значение, поскольку позволяет оценить потенциальные риски, 

объяснить клинические проявления и выбрать оптимальную тактику лечения, 

что подчёркивает важность патологической анатомии данной области. 

4.6. Амилоидоз и иммунодефицитные состояния 

Амилоидоз и иммунодефицитные состояния относятся к числу 

системных патологических процессов, характеризующихся глубокими 

нарушениями обмена белков, иммунной регуляции и тканевой гомеостазии. 

В морфологическом отношении данные состояния проявляются 

прогрессирующим поражением органов и тканей, сопровождающимся 

снижением их функциональной активности и формированием необратимых 

структурных изменений. 
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Амилоидоз представляет собой патологический процесс, при котором в 

межклеточном веществе органов и тканей происходит отложение 

специфического фибриллярного белка — амилоида. Данный белок 

отличается высокой устойчивостью к протеолитическим ферментам и 

склонностью к накоплению, что обусловливает его повреждающее 

воздействие на тканевые структуры. Первичный амилоидоз развивается 

преимущественно на фоне нарушений синтеза иммуноглобулинов и их 

фрагментов, связанных с патологией плазматических клеток. В его основе 

лежит образование патологических белков типа AL-амилоида, которые 

циркулируют в крови и откладываются в различных органах. Вторичный 

амилоидоз формируется как осложнение длительно протекающих 

хронических воспалительных, инфекционных и аутоиммунных заболеваний. 

В этом случае источником амилоида является острофазный белок сыворотки 

— SAA, который в процессе патологической трансформации превращается в 

амилоидные фибриллы типа AA.Отложение амилоида происходит 

преимущественно в стенках сосудов, базальных мембранах, строме органов и 

межклеточном пространстве. Эти депозиты приводят к механическому 

сдавлению клеток, нарушению микроциркуляции и блокированию обменных 

процессов между кровью и тканями. 

Морфологически амилоид выявляется в виде гомогенных 

эозинофильных масс, располагающихся периваскулярно и интерстициально. 

При окраске конго красным амилоид приобретает характерное яблочно-

зелёное свечение в поляризованном свете, что является диагностическим 

критерием данного заболевания. В органах полости рта амилоидоз может 

проявляться утолщением слизистой оболочки, инфильтрацией подслизистого 

слоя и увеличением языка вследствие амилоидной инфильтрации мышечных 

волокон. Эти изменения сопровождаются нарушением артикуляции, жевания 

и глотания. Функциональные последствия амилоидного поражения 

обусловлены постепенным замещением паренхиматозных элементов 
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аморфными белковыми массами. В результате снижается секреторная, 

фильтрационная и сократительная способность поражённых органов. 

Иммунодефицитные состояния характеризуются снижением или 

утратой способности иммунной системы обеспечивать адекватную защиту 

организма от инфекционных агентов и опухолевых клеток. Они 

сопровождаются нарушением как клеточного, так и гуморального 

иммунитета. Первичные иммунодефицитные синдромы имеют генетическую 

природу и проявляются дефектами развития Т- и В-лимфоцитов, 

фагоцитарных клеток и системы комплемента. Эти нарушения приводят к 

формированию структурной и функциональной неполноценности иммунных 

органов. Вторичные иммунодефициты развиваются под воздействием 

внешних факторов, включая хронические инфекции, интоксикации, 

злокачественные опухоли, лучевую терапию и длительный приём 

иммунодепрессантов. Их морфологической основой является угнетение 

лимфопоэза и деструкция иммунокомпетентных тканей. 

Морфологическая картина иммунодефицита характеризуется атрофией 

тимуса, редукцией лимфоидных фолликулов селезёнки и лимфатических 

узлов, уменьшением числа плазматических клеток и макрофагов. Эти 

изменения отражают истощение иммунного резерва организма. Слизистые 

оболочки при иммунодефицитных состояниях подвергаются вторичным 

воспалительным и дистрофическим изменениям, связанным с 

присоединением оппортунистических инфекций и замедлением процессов 

регенерации. Нарушение иммунного надзора способствует хронизации 

воспалительных процессов, формированию язвенных дефектов и 

повышенному риску неопластических трансформаций в эпителиальных 

тканях. Современные морфологические методы исследования, включая 

иммуногистохимию и электронную микроскопию, позволяют выявлять 

ранние признаки амилоидной инфильтрации и иммунной недостаточности на 

доклинических стадиях заболевания. 
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Комплексная оценка амилоидоза и иммунодефицитных состояний 

имеет важное значение для прогнозирования течения болезни, выбора 

тактики лечения и предупреждения системных осложнений. 

Таблица 4.6.1 

Морфологическая характеристика амилоидоза и 

иммунодефицитных состояний 
Патология Источник 

поражения 
Основная 

локализаци
я 

Морфологическ
ие признаки 

Функциональн
ые последствия 

Первичный 
амилоидоз 

Иммуноглобулинов
ые фрагменты 

Почки, 
сердце, 
слизистые 

AL-амилоид, 
периваскулярные 
отложения 

Органная 
недостаточность 

Вторичный 
амилоидоз 

Белок SAA Печень, 
селезёнка, 
кишечник 

AA-амилоид, 
интерстициальны
е депозиты 

Нарушение 
обмена 

Первичный 
иммунодефиц
ит 

Генетические 
дефекты 

Тимус, 
лимфоузлы 

Гипоплазия 
лимфоидной 
ткани 

Иммунная 
несостоятельнос
ть 

Вторичный 
иммунодефиц
ит 

Внешние факторы Лимфоидны
е органы 

Атрофия, 
лимфопения 

Инфекционные 
осложнения 

 
Представленные данные отражают принципиальные различия в 

механизмах формирования амилоидоза и иммунодефицитных состояний. 
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Амилоидоз характеризуется накоплением патологического белка с 

последующим структурным повреждением органов, тогда как 

иммунодефициты связаны с истощением лимфоидной ткани и нарушением 

иммунного ответа. Сопоставление морфологических признаков позволяет 

объективно оценивать степень системного поражения и прогнозировать 

развитие функциональной недостаточности. 

 
Рис 4.6 «Амилоидоз и иммунодефицитные состояния: первичный и 

вторичный амилоидоз, отложение амилоида и иммунодефицитные 

синдромы 

Таким образом, амилоидоз и иммунодефициты представляют собой 

взаимосвязанные патогенетические процессы, отражающие глубокие 

нарушения белкового обмена и иммунной регуляции, приводящие к 

прогрессирующему структурному и функциональному поражению органов. 

ЗАКЛЮЧЕНИЕ К ГЛАВЕ IV 

В четвёртой главе учебного пособия проведён всесторонний анализ 

морфологических особенностей заболеваний слюнных желез и мягких тканей 

шеи, охватывающий воспалительные, дистрофические, аутоиммунные, 

опухолевые, врождённые и системные патологические процессы. 
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Рассмотрение данных форм патологии в единой логической системе 

позволило сформировать целостное представление о закономерностях 

структурных изменений в данной анатомо-функциональной области. 

Показано, что воспалительные заболевания слюнных желез характеризуются 

стадийностью морфологических реакций, включающих экссудативные, 

продуктивные и деструктивные изменения, отражающие активность и 

длительность патологического процесса. Различия между острыми и 

хроническими сиалоаденитами имеют принципиальное значение для 

прогностической оценки и выбора лечебной тактики, поскольку определяют 

возможность восстановления секреторной функции железы. Анализ 

дистрофических и аутоиммунных поражений выявил ведущую роль 

нарушений трофики и иммунной регуляции в формировании 

прогрессирующей секреторной недостаточности. Атрофия ацинусов, 

лимфоидная инфильтрация и фиброзная перестройка стромы формируют 

морфологическую основу стойких функциональных расстройств и 

объясняют хронический характер данных заболеваний. Рассмотрение 

опухолей слюнных желез подтвердило исключительную морфологическую 

вариабельность данной группы новообразований и их тесную связь с 

клеточным составом нормальной железистой ткани. Установлено, что 

степень дифференцировки, характер роста, глубина инвазии, периневральное 

и сосудистое распространение являются ключевыми прогностическими 

факторами, определяющими клиническое течение и исход заболевания. 

Изучение патологии мягких тканей шеи продемонстрировало высокую 

клиническую значимость воспалительных, фиброзных и некротических 

процессов, склонных к быстрому распространению по межфасциальным 

пространствам и формированию угрожающих жизни состояний. 

Морфологический анализ данных поражений позволяет объективно 

оценивать степень риска осложнений и обосновывать необходимость 

экстренных лечебных мероприятий. В разделе, посвящённом врождённым 

аномалиям и кистам шеи, раскрыта закономерная связь между нарушениями 
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эмбриогенеза и формированием устойчивых морфологических структур, 

сохраняющихся на протяжении всей жизни. Комплексная оценка 

эпителиальной выстилки, стромальных элементов и вторичных 

воспалительных изменений обеспечивает точную дифференциальную 

диагностику и прогнозирование рецидивов. Анализ амилоидоза и 

иммунодефицитных состояний позволил рассмотреть системные механизмы 

поражения тканей челюстно-лицевой и шейной области. Отложение 

амилоида и истощение иммунокомпетентных структур формируют 

морфологическую основу прогрессирующей органной недостаточности, 

повышенной восприимчивости к инфекциям и неопластическим процессам. 

Во всех разделах главы прослежена тесная взаимосвязь между структурными 

изменениями тканей и клиническими проявлениями заболеваний. Клинико-

анатомические корреляции позволяют рассматривать морфологическую 

картину не изолированно, а в контексте функциональных нарушений и 

системных реакций организма. 

Таким образом, материалы четвёртой главы формируют комплексное 

представление о патологии слюнных желез и мягких тканей шеи как о 

многоуровневом, динамическом и патогенетически обусловленном процессе. 

Морфологические изменения рассматриваются как результат взаимодействия 

воспалительных, иммунных, дистрофических, опухолевых и эмбриональных 

факторов. Освоение представленного материала способствует развитию 

клинико-морфологического мышления, необходимого для объективной 

диагностики, прогностической оценки и выбора рациональной лечебной 

стратегии. Глава IV служит важным научно-методическим фундаментом для 

дальнейшего изучения частной патологической анатомии головы и шеи и 

профессиональной деятельности врача в области стоматологии, челюстно-

лицевой хирургии, оториноларингологии и онкологии. 
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Контрольные вопросы к Главе IV 
1. Какие анатомо-гистологические особенности слюнных желез определяют 

характер воспалительных реакций? 

2. Каковы основные пути проникновения инфекции при остром 

сиалоадените? 

3. Какие морфологические изменения характерны для серозной стадии 

острого сиалоаденита? 

4. В чём заключается морфологическая картина гнойного сиалоаденита? 

5. Какие признаки свидетельствуют о формировании микроабсцессов в 

паренхиме железы? 

6. Чем морфологически отличается некротический сиалоаденит от гнойного? 

7. Какие структурные изменения протоковой системы характерны для 

хронического сиалоаденита? 

8. В чём проявляется роль лимфоцитарной инфильтрации при хроническом 

воспалении? 

9. Какие морфологические признаки указывают на атрофию ацинусов? 

10. Каковы основные различия между острым и хроническим сиалоаденитом 

с точки зрения тканевых реакций? 

11. Какие морфологические изменения характерны для дистрофии ацинусов? 

12. В чём заключается морфологическая основа возрастной инволюции 

слюнных желез? 

13. Какие ультраструктурные изменения наблюдаются при клеточной 

дегенерации? 

14. Каковы морфологические признаки аутоиммунного поражения слюнных 

желез? 
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15. Почему лимфоидная инфильтрация преимущественно локализуется 

вокруг протоков? 

16. Какие изменения протоковой системы усугубляют секреторную 

недостаточность? 

17. В чём заключается морфологическое значение формирования вторичных 

лимфоидных фолликулов? 

18. Как фиброз влияет на функциональную активность железы? 

19. Какие критерии позволяют дифференцировать хронический сиалоаденит и 

аутоиммунное поражение? 

20. Каковы клинико-анатомические последствия аутоиммунной атрофии 

железы? 

21. Какие клеточные элементы слюнных желез могут участвовать в 

опухолевом росте? 

22. В чём морфологическая специфика доброкачественных опухолей? 

23. Какие признаки указывают на злокачественный характер опухоли? 

24. Какова роль степени дифференцировки в прогнозе опухоли? 

25. В чём заключается значение периневральной инвазии? 

26. Какие морфологические признаки свидетельствуют о сосудистой 

инвазии? 

27. Чем инфильтративный рост отличается от экспансивного? 

28. Какие изменения в лимфатических узлах указывают на метастазирование? 

29. Как оценивается радикальность хирургического удаления опухоли 

морфологически? 

30. Какие морфологические факторы определяют риск рецидива? 

31. Какова роль фасциальных пространств в распространении воспаления? 

32. Чем морфологически отличается абсцесс от флегмоны? 

33. Какие признаки указывают на некротическое поражение мягких тканей? 

34. В чём заключается морфологическая опасность сосудистых тромбозов? 

35. Какие изменения сопровождают поствоспалительный фиброз мягких 

тканей? 
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36. Как воспалительный процесс может распространяться в средостение? 

37. Какие морфологические признаки свидетельствуют о септическом 

осложнении? 

38. В чём заключается дифференциальная диагностика воспалительных и 

опухолевых процессов мягких тканей шеи? 

ГЛАВА V. ОПУХОЛЕВЫЕ И ПРЕДОПУХОЛЕВЫЕ ПРОЦЕССЫ 

ГОЛОВЫ И ШЕИ 

5.1. Предраковые состояния и дисплазии эпителия головы и шеи 

Предраковые состояния и дисплазии эпителия головы и шеи 

представляют собой одну из наиболее значимых проблем современной 

патологической анатомии, поскольку именно на этом этапе патологического 

процесса формируются структурные предпосылки для развития 

злокачественных опухолей. Морфологическое изучение данных изменений 

позволяет выявить ранние признаки неопластической трансформации и 

оценить риск прогрессирования заболевания задолго до формирования 

инвазивного рака. Эпителий головы и шеи отличается высокой 

регенераторной активностью и постоянным воздействием экзогенных 

факторов, включая механические, химические и биологические 

раздражители. В условиях длительного повреждения нормальные механизмы 

обновления эпителия нарушаются, что приводит к формированию 

устойчивых структурных изменений. Морфологически эти процессы 

проявляются нарушением дифференцировки клеток, изменением слоистости 

эпителия и появлением клеточной атипии. Предраковые состояния эпителия 

не являются опухолью в строгом смысле слова, однако они характеризуются 

рядом морфологических признаков, указывающих на потенциальную 

злокачественную трансформацию. Эти изменения носят промежуточный 

характер между реактивной гиперплазией и истинным неопластическим 

ростом, что делает их диагностику особенно ответственной задачей 

патологической анатомии. 
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К числу наиболее значимых морфологических проявлений 

предраковых состояний относится дисплазия эпителия. Дисплазия 

характеризуется нарушением процессов созревания и дифференцировки 

клеток, изменением их формы, размеров и ядерно-цитоплазматических 

соотношений. Эти изменения развиваются постепенно и отражают 

нарастающую утрату нормального тканевого контроля над пролиферацией.  

Морфологическая картина дисплазии включает утолщение эпителиального 

слоя, дезорганизацию его архитектуры и появление клеток с гиперхромными 

ядрами. При этом базальная мембрана сохраняет целостность, что является 

принципиальным отличием дисплазии от инвазивного опухолевого роста. 

Данный признак имеет ключевое значение для морфологической 

диагностики. 

Предраковые изменения эпителия головы и шеи часто развиваются на 

фоне хронического воспаления, травматизации или воздействия 

канцерогенных факторов. Морфологически это проявляется сочетанием 

диспластических изменений с признаками воспалительной инфильтрации и 

реактивной гиперплазии. Такое сочетание усложняет интерпретацию 

морфологической картины и требует высокой квалификации специалиста. 

Особое значение имеют локализация и распространённость дисплазии. 

Очаговые изменения ограниченного характера имеют иной прогностический 

потенциал по сравнению с диффузным поражением эпителия. 

Морфологическая оценка протяжённости дисплазии позволяет 

прогнозировать риск прогрессирования и определять тактику наблюдения 

или лечения. В эпителии полости рта дисплазия нередко сопровождается 

нарушением процессов ороговения, появлением участков паракератоза или 

гиперкератоза. Эти изменения отражают адаптационную реакцию ткани, 

которая при длительном существовании утрачивает защитный характер и 

приобретает патологическое значение. В области гортани и глотки 

диспластические изменения эпителия особенно опасны, поскольку даже 

незначительные структурные нарушения могут приводить к стойким 
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функциональным расстройствам и служить основой для быстрого 

прогрессирования опухолевого процесса. Морфологически такие изменения 

требуют тщательной оценки степени тяжести. Морфологическая 

классификация дисплазий основана на выраженности клеточной атипии и 

глубине вовлечения эпителиального слоя. Лёгкие формы характеризуются 

минимальными изменениями, тогда как тяжёлые дисплазии сопровождаются 

выраженной дезорганизацией эпителия и высоким риском малигнизации. 

Клинико-морфологическая значимость дисплазий заключается в их 

прогностическом потенциале. Чем выше степень дисплазии, тем выше 

вероятность перехода процесса в карциному in situ или инвазивный рак. 

Морфологическое заключение в таких случаях напрямую влияет на 

клиническое решение. Особое внимание уделяется дифференциации 

дисплазии от реактивных изменений эпителия. Реактивная гиперплазия, 

несмотря на внешнее сходство, не сопровождается стойкой клеточной 

атипией и сохраняет упорядоченность тканевой структуры. 

Морфологическое различие между этими состояниями имеет 

принципиальное значение. Важным аспектом морфологического анализа 

является динамическое наблюдение за предраковыми изменениями. 

Повторные исследования позволяют оценить стабильность, регресс или 

прогрессирование дисплазии, что особенно важно при пограничных формах. 

Морфологические изменения при дисплазии эпителия отражают не только 

локальные нарушения, но и системные изменения регуляции клеточного 

цикла. Это подчёркивает биологическую значимость предраковых процессов 

как этапа опухолевого развития. Для систематизации морфологических 

критериев дисплазии эпителия головы и шеи целесообразно использовать 

следующую классификацию. 

Таблица 5.1 — Морфологические степени дисплазии эпителия 

головы и шеи 
Степень 

дисплазии 
Морфологические признаки Глубина 

поражения 
Прогностическое 

значение 
Лёгкая Незначительная атипия, Нижняя треть Низкий риск 
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сохранённая слоистость эпителия прогрессирования 
Умеренная Выраженная атипия, 

частичная дезорганизация 
До половины 
толщины 

Умеренный риск 

Тяжёлая Резкая атипия, утрата 
архитектуры 

Почти вся 
толщина 

Высокий риск 
малигнизации 

Данная классификация позволяет унифицировать морфологическую 

оценку дисплазий и служит основой для клинических решений. 

Предраковые состояния и дисплазии эпителия головы и шеи следует 

рассматривать как динамические процессы, морфологическая картина 

которых может изменяться под влиянием внешних и внутренних факторов. 

Это требует комплексного подхода к диагностике и наблюдению. 

Морфологический анализ предраковых изменений имеет не только 

диагностическое, но и профилактическое значение. Раннее выявление 

дисплазии позволяет предотвратить развитие инвазивного рака и 

существенно улучшить прогноз. Изучение предраковых состояний эпителия 

головы и шеи формирует основу понимания опухолевого процесса как 

последовательного биологического явления. Это знание является 

фундаментальным для патологической анатомии и клинической онкологии.  

5.2. Плоскоклеточный рак головы и шеи: морфогенез и 

гистологические варианты 

Плоскоклеточный рак головы и шеи представляет собой одну из 

наиболее распространённых и клинически значимых форм злокачественных 

новообразований данной анатомической области, формирование которой 

связано с длительным и многоэтапным нарушением процессов клеточной 

дифференцировки и тканевой организации эпителия. Развитие данного 

опухолевого процесса отражает последовательное накопление структурных и 

функциональных изменений, возникающих под воздействием экзогенных и 

эндогенных факторов, что делает его изучение центральным разделом 

патологической анатомии опухолей головы и шеи. Исходной тканевой 

основой для формирования плоскоклеточного рака служит многослойный 

эпителий слизистых оболочек полости рта, глотки, гортани и других отделов 

верхних дыхательных и пищеварительных путей. В нормальных условиях 
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данный эпителий характеризуется строгой иерархией клеточного 

обновления, при которой процессы пролиферации, созревания и отторжения 

клеток находятся в динамическом равновесии. Нарушение этих механизмов 

приводит к появлению атипичных клеточных популяций и утрате 

нормального контроля над ростом ткани.Морфогенез плоскоклеточного рака 

включает последовательный переход от реактивных и предраковых 

изменений к формированию злокачественного новообразования. На ранних 

этапах в эпителии выявляются признаки гиперплазии и нарушения 

дифференцировки, сопровождающиеся расширением пролиферативной зоны 

и изменением архитектуры эпителиального слоя. Эти изменения создают 

морфологическую основу для дальнейшей неопластической трансформации. 

Прогрессирование патологического процесса сопровождается развитием 

диспластических изменений, при которых клетки эпителия утрачивают 

характерные признаки созревания и приобретают атипичные 

морфологические свойства. Нарушается нормальное соотношение слоёв 

эпителия, появляются клетки с увеличенными ядрами, изменённым ядерно-

цитоплазматическим отношением и повышенной митотической активностью. 

Данные признаки свидетельствуют о нарастающей автономности клеточного 

роста. 

Следующим этапом морфогенеза является формирование карциномы in 

situ, при которой весь эпителиальный пласт замещается атипичными 

клетками, сохраняющимися в пределах базальной мембраны. На этом уровне 

патологический процесс ещё не выходит за пределы эпителиального слоя, 

однако уже обладает всеми признаками злокачественной трансформации, за 

исключением инвазивного роста. Данный этап имеет особое значение для 

ранней диагностики и профилактики инвазивного рака. Инвазивный рост 

плоскоклеточного рака начинается с разрушения базальной мембраны и 

проникновения опухолевых клеток в подлежащую соединительную ткань. 

Этот процесс сопровождается формированием опухолевых структур 

различной формы и размеров, которые распространяются между элементами 
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стромы, разрушая нормальную тканевую организацию. Инвазивный рост 

является ключевым морфологическим признаком, определяющим 

злокачественный характер опухоли.В зависимости от степени сохранности 

признаков плоскоклеточной дифференцировки выделяются различные 

гистологические варианты плоскоклеточного рака. 

Высокодифференцированные формы характеризуются наличием клеток, 

сохраняющих способность к ороговению и формированию слоистых 

структур, сходных с нормальным эпителием. Такие опухоли, как правило, 

отличаются более медленным ростом и меньшей агрессивностью. 

Умеренно дифференцированные варианты плоскоклеточного рака 

характеризуются сочетанием участков с частично сохранённой 

дифференцировкой и зон выраженной клеточной атипии. В этих опухолях 

снижается степень ороговения, усиливается полиморфизм клеток и 

возрастает пролиферативная активность. Биологическое поведение таких 

новообразований отличается большей склонностью к регионарному 

распространению. Низкодифференцированный плоскоклеточный рак 

характеризуется почти полной утратой признаков эпителиальной 

дифференцировки. Опухоль состоит из клеток с выраженной ядерной 

атипией, высоким митотическим индексом и отсутствием ороговения. Эти 

формы отличаются быстрым ростом, высокой инвазивностью и 

неблагоприятным прогнозом. Особую группу составляют варианты 

плоскоклеточного рака с выраженной клеточной пластичностью, при 

которых опухолевые элементы приобретают черты, затрудняющие их 

отнесение к определённому типу дифференцировки. Такие новообразования 

требуют тщательного морфологического анализа и отличаются высокой 

агрессивностью. 

Значительную роль в прогрессировании плоскоклеточного рака играет 

взаимодействие опухолевых клеток с окружающей стромой. В зоне инвазии 

происходит активная перестройка соединительной ткани, сопровождающаяся 

фиброзом, воспалительной инфильтрацией и формированием новых сосудов. 
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Эти изменения создают благоприятные условия для дальнейшего роста и 

распространения опухоли. Сосудистая инвазия является одним из ключевых 

признаков злокачественного потенциала плоскоклеточного рака. 

Проникновение опухолевых клеток в сосудистое русло создаёт условия для 

гематогенного метастазирования и значительно ухудшает прогноз 

заболевания. Морфологическое выявление данного признака имеет важное 

прогностическое значение.Периневральное распространение опухолевых 

клеток является характерной особенностью плоскоклеточного рака головы и 

шеи. Проникновение опухоли вдоль нервных стволов сопровождается 

выраженным болевым синдромом и высокой частотой местных рецидивов. 

Наличие этого признака указывает на агрессивное течение заболевания. 

Регионарное метастазирование осуществляется преимущественно 

лимфогенным путём и отражает способность опухоли к распространению за 

пределы первичного очага. Изменения в лимфатических узлах позволяют 

судить о стадии процесса и имеют важное значение для клинического 

стадирования и прогноза. Гистологические варианты плоскоклеточного рака 

отражают степень адаптации опухолевых клеток к различным условиям 

микросреды и их способность к изменению фенотипа. Это объясняет 

различия в скорости роста, характере распространения и ответе на лечение 

при опухолях сходной локализации. Морфологический анализ 

плоскоклеточного рака требует комплексной оценки степени 

дифференцировки, характера инвазивного роста, сосудистых и 

периневральных признаков. Только совокупность этих характеристик 

позволяет дать объективную оценку биологического поведения опухоли. 

Рассмотрение плоскоклеточного рака головы и шеи как поэтапного 

морфогенетического процесса позволяет глубже понять механизмы его 

развития и прогрессирования. Это знание имеет фундаментальное значение 

для ранней диагностики, профилактики и выбора рациональной лечебной 

стратегии.  

5.3. Опухоли мезенхимального происхождения 
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Новообразования, развивающиеся из соединительнотканных элементов 

головы и шеи, образуют обширную и морфологически неоднородную группу 

патологических процессов, отличающихся значительным разнообразием 

строения, клинического поведения и прогностических характеристик. Их 

формирование связано с трансформацией клеток мезенхимального ряда, 

обладающих высокой пластичностью и способностью к дифференцировке в 

различные тканевые направления, что объясняет сложность 

морфологической интерпретации данной группы поражений. 

Соединительнотканная основа органов головы и шеи включает фиброзные 

структуры, сосудистые элементы, жировую ткань, мышечные волокна и 

компоненты костно-хрящевого скелета. Каждая из этих тканей может 

становиться источником патологического роста, формируя образования с 

различной степенью зрелости и биологической активности. 

Морфологическое исследование таких процессов требует анализа не только 

клеточного состава, но и характера межклеточных взаимодействий и 

стромальных перестроек. Фиброзные образования мезенхимального ряда 

отличаются преобладанием коллагеновых волокон и относительно низкой 

клеточной плотностью. В их структуре выявляются вытянутые клетки с 

минимальными признаками атипии, расположенные среди плотного 

межклеточного матрикса. Подобные образования, как правило, развиваются 

медленно и длительное время сохраняют стабильные размеры, однако при 

локализации в ограниченных анатомических пространствах могут приводить 

к выраженным функциональным нарушениям. 

Поражения, происходящие из жировой ткани, характеризуются иной 

морфологической организацией, включающей зрелые или частично 

дифференцированные адипоциты, разделённые тонкими 

соединительнотканными перегородками. Такие структуры могут сохранять 

признаки нормальной ткани, что затрудняет их раннюю диагностику. При 

этом изменения клеточной формы и нарушение архитектоники указывают на 

переход к более агрессивным вариантам роста. Мышечные элементы головы 
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и шеи также способны участвовать в формировании мезенхимальных 

новообразований, отличающихся высокой морфологической 

вариабельностью. В подобных случаях выявляются структуры, состоящие из 

веретенообразных клеток с различной степенью дифференцировки, 

расположенных в пучках или вихревых образованиях. Биологическое 

поведение таких процессов варьирует от относительно инертного до 

выраженно агрессивного. Сосудистый компонент мезенхимальных 

образований представлен широким спектром структур, включающих 

аномально организованные капилляры, венозные и артериальные элементы. 

Морфологическое исследование таких поражений выявляет нарушение 

нормального сосудистого строения, неравномерность просветов и изменение 

соотношения эндотелиальных и стромальных компонентов. Эти особенности 

определяют склонность к кровоточивости и инфильтративному росту. 

Особую сложность представляют мезенхимальные процессы с 

участием костной и хрящевой ткани. В таких случаях наблюдается 

формирование участков оссификации или хондроидной дифференцировки, 

которые сочетаются с незрелыми клеточными элементами. Подобная 

структура отражает высокую степень тканевой пластичности и требует 

тщательной морфологической оценки для определения степени 

злокачественности. Злокачественные варианты мезенхимальных 

новообразований отличаются выраженной клеточной атипией, высокой 

митотической активностью и способностью к инфильтративному 

распространению. В их структуре выявляются полиморфные клетки с 

нарушенными межклеточными связями и дезорганизованным матриксом, что 

свидетельствует о потере тканевого контроля и автономности роста. 

Прогрессирование злокачественного процесса сопровождается активным 

взаимодействием патологически изменённых клеток с окружающей тканевой 

средой. Соединительнотканные элементы подвергаются деструкции, 

формируется реактивный стромальный ответ, включающий фиброз и 

воспалительную инфильтрацию. Эти изменения создают условия для 
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дальнейшего распространения патологического роста. Метастатический 

потенциал мезенхимальных опухолей реализуется преимущественно через 

сосудистое русло, что отражает особенности их клеточной организации. 

Проникновение трансформированных клеток в кровеносные сосуды связано 

с разрушением эндотелиального барьера и способствует формированию 

вторичных очагов в отдалённых органах. Данный путь распространения 

имеет важное прогностическое значение. Регионарное поражение 

лимфатических узлов при мезенхимальных новообразованиях встречается 

реже, чем при эпителиальных процессах, однако его наличие указывает на 

высокую биологическую активность патологического процесса. 

Морфологическая оценка таких изменений позволяет судить о степени 

агрессивности и стадии заболевания. Клинические проявления 

мезенхимальных образований головы и шеи отличаются значительной 

вариабельностью и зависят от их локализации, размеров и характера роста. 

Морфологические особенности напрямую определяют степень компрессии 

окружающих структур, выраженность болевого синдрома и функциональные 

нарушения, что подчёркивает важность клинико-анатомических 

сопоставлений. Дифференциальная морфологическая диагностика 

мезенхимальных опухолей требует исключения воспалительных, реактивных 

и эпителиальных процессов, которые могут имитировать 

соединительнотканный рост. Для этого оцениваются клеточная организация, 

характер матрикса и степень инвазивности, что позволяет избежать 

диагностических ошибок. 

Морфологическая классификация мезенхимальных новообразований 

основывается на преобладающем направлении дифференцировки и степени 

зрелости клеточных элементов. Этот подход позволяет систематизировать 

разнообразные формы патологического роста и облегчает их интерпретацию 

в клинической практике. Прогностическое значение морфологических 

признаков заключается в возможности оценки скорости роста, склонности к 

рецидивированию и вероятности метастазирования. Наличие выраженной 
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атипии, высокой клеточной плотности и деструкции окружающих тканей 

указывает на неблагоприятное течение заболевания. Рецидивирование 

мезенхимальных новообразований часто связано с инфильтративным 

характером роста и трудностями полного удаления патологически 

изменённой ткани. Морфологический анализ краёв резекции имеет ключевое 

значение для оценки радикальности вмешательства и дальнейшего прогноза. 

Разнообразие морфологических форм мезенхимальных опухолей отражает 

сложность их биологической природы и высокую адаптационную 

способность клеток соединительнотканного происхождения. Это объясняет 

различия в клиническом течении даже при сходной локализации поражения. 

Рассмотрение мезенхимальных новообразований в рамках опухолевых 

процессов головы и шеи позволяет расширить представление о механизмах 

злокачественной трансформации вне эпителиального слоя. Эти процессы 

подчёркивают универсальность принципов неопластического роста 

независимо от тканевого происхождения. Завершая анализ данной группы 

патологических процессов, следует отметить, что морфологическое 

разнообразие и биологическая непредсказуемость мезенхимальных опухолей 

требуют высокой квалификации и аналитического подхода. Глубокое 

понимание их структурных особенностей является необходимым условием 

для точной диагностики, оценки прогноза и выбора оптимальной лечебной 

стратегии. 

5.4. Метастатическое поражение лимфатических узлов шеи 

Метастатическое поражение лимфатических узлов шеи представляет 

собой ключевой этап прогрессирования злокачественных новообразований 

головы и шеи и имеет решающее значение для оценки распространённости 

опухолевого процесса, прогноза заболевания и выбора лечебной тактики. 

Лимфатическая система данной области отличается сложной архитектоникой 

и высокой плотностью узлов, что обусловливает её роль как основного пути 

регионарного распространения опухолевых клеток. Лимфатические узлы шеи 

выполняют функцию биологических фильтров, задерживающих клеточные 
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элементы и продукты тканевого распада, поступающие из первичных 

опухолевых очагов. При злокачественных процессах эта защитная функция 

постепенно утрачивается, и узлы становятся местом имплантации и 

дальнейшего роста трансформированных клеток. Морфологическое изучение 

этих изменений позволяет установить факт регионарного метастазирования 

даже при отсутствии выраженных клинических признаков. 

Начальные стадии метастатического поражения характеризуются 

проникновением отдельных опухолевых клеток в синусы лимфатического 

узла. На этом этапе сохраняется общая организация лимфоидной ткани, а 

патологические элементы выявляются лишь при тщательном 

микроскопическом исследовании. Такие изменения имеют особое 

диагностическое значение, поскольку свидетельствуют о раннем 

распространении опухолевого процесса. По мере прогрессирования 

заболевания происходит формирование опухолевых очагов внутри 

лимфатического узла, сопровождающееся постепенным вытеснением 

нормальной лимфоидной ткани. Клеточные комплексы располагаются в 

корковом и мозговом слоях, нарушая их структурную организацию. Эти 

изменения отражают переход от микрометастазирования к клинически 

значимому поражению. Дальнейшее развитие метастатического процесса 

сопровождается почти полным замещением лимфоидной ткани опухолевыми 

элементами. Узел утрачивает свою фильтрационную функцию, его капсула 

подвергается растяжению, а внутренняя архитектура разрушается. Подобные 

изменения свидетельствуют о высокой биологической активности 

первичного новообразования. Особое значение имеет оценка состояния 

капсулы лимфатического узла. При ограниченном поражении капсула 

сохраняет целостность, тогда как при агрессивном течении наблюдается её 

разрушение с выходом опухолевых клеток за пределы узла. Экстранодальное 

распространение рассматривается как неблагоприятный прогностический 

признак и указывает на высокий риск дальнейшего прогрессирования 

заболевания. Метастатическое поражение лимфатических узлов шеи 
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отличается выраженной вариабельностью в зависимости от локализации 

первичного очага. Опухоли различных анатомических зон головы и шеи 

имеют характерные пути лимфогенного распространения, что отражается в 

последовательности вовлечения отдельных групп узлов. Морфологический 

анализ позволяет проследить эти закономерности и установить 

предполагаемый источник метастазирования. Структурные особенности 

метастазов во многом повторяют гистологические свойства первичной 

опухоли. При эпителиальных новообразованиях выявляются комплексы 

клеток, сохраняющие признаки исходной дифференцировки, тогда как при 

низкодифференцированных формах преобладают полиморфные клеточные 

элементы. Эти особенности имеют значение для уточнения характера 

первичного процесса.Реакция окружающей стромы лимфатического узла на 

внедрение опухолевых клеток может быть различной. В одних случаях 

отмечается выраженный фиброз, ограничивающий рост метастаза, в других 

— минимальная реакция, способствующая быстрому распространению 

патологического процесса. Характер стромального ответа отражает 

взаимодействие опухолевых клеток с микроокружением.Сосудистые 

изменения внутри поражённых лимфатических узлов играют важную роль в 

дальнейшем распространении опухолевых элементов. Формирование новых 

сосудов и разрушение существующих структур создают условия для 

проникновения клеток в кровеносное русло и развития отдалённых 

метастазов. Морфологическое выявление этих изменений указывает на 

системный характер заболевания. 

Некрозы внутри метастатически изменённых узлов свидетельствуют о 

высокой скорости роста опухолевой ткани и недостаточности 

кровоснабжения. Такие участки сопровождаются вторичными 

воспалительными изменениями и могут маскировать истинную природу 

поражения. Их наличие усложняет морфологическую интерпретацию и 

требует тщательного анализа. Иммунологическая реакция лимфоидной ткани 

на опухолевое внедрение проявляется изменением структуры фолликулов, 
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истощением лимфоцитарного аппарата и снижением иммунной активности 

узла. Эти процессы отражают постепенное подавление местного иммунного 

ответа и способствуют дальнейшему прогрессированию заболевания. 

Клинические проявления метастатического поражения лимфатических узлов 

шеи напрямую связаны с объёмом и характером морфологических 

изменений. Увеличение размеров узлов, их плотность и неподвижность 

обусловлены замещением лимфоидной ткани опухолевыми элементами и 

развитием фиброза. Особое значение имеет дифференциальная 

морфологическая диагностика метастатического поражения с реактивной 

гиперплазией лимфатических узлов. Для этого оцениваются характер 

клеточного состава, организация ткани и наличие признаков инвазивного 

роста. Правильная интерпретация этих признаков позволяет избежать 

диагностических ошибок.Метастатическое поражение лимфатических узлов 

шеи существенно ухудшает прогноз заболевания. Количество вовлечённых 

узлов, наличие экстранодального распространения и степень разрушения 

лимфоидной ткани являются ключевыми прогностическими факторами. 

Морфологическая оценка этих параметров имеет прямое клиническое 

значение. В ряде случаев метастатическое поражение лимфатических узлов 

является первым морфологическим проявлением злокачественного процесса, 

при отсутствии выявленного первичного очага. В таких ситуациях 

морфологическое исследование узлов играет решающую роль в 

диагностическом поиске и определении тактики лечения.Рецидивирование 

заболевания часто связано с наличием микроскопических метастазов, не 

выявленных на ранних этапах. Морфологический анализ удалённых 

лимфатических узлов позволяет оценить полноту проведённого лечения и 

риск повторного прогрессирования. Метастатическое поражение 

лимфатических узлов шеи следует рассматривать как динамический процесс, 

отражающий биологическую активность первичной опухоли и её 

способность к распространению. Морфологические изменения в узлах 

развиваются последовательно и отражают стадию заболевания. Глубокое 
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понимание морфологических особенностей метастатического поражения 

лимфатических узлов шеи является необходимым условием для точной 

диагностики, стадирования и прогнозирования опухолевых процессов головы 

и шеи. Этот раздел патологической анатомии имеет фундаментальное 

значение для клинической онкологии. Завершая рассмотрение 

метастатического поражения лимфатических узлов шеи, следует 

подчеркнуть, что морфологический анализ данных изменений позволяет 

рассматривать опухолевый процесс в его регионарном и системном аспекте. 

Именно эта информация лежит в основе обоснованных клинических решений 

и оценки исходов заболевания. 

5.5. Морфологические критерии прогноза и злокачественности 

Морфологические критерии прогноза и злокачественности занимают 

центральное место в оценке опухолевых процессов головы и шеи, поскольку 

именно структурные особенности новообразования отражают его 

биологическое поведение, потенциал к прогрессированию и вероятность 

неблагоприятного исхода. В отличие от клинических параметров, которые 

могут изменяться под влиянием лечения, морфологические признаки 

фиксируют глубинные свойства опухоли и позволяют судить о её истинной 

агрессивности. Одним из ключевых показателей злокачественности является 

характер роста опухолевой ткани. Экспансивное увеличение объёма с 

сохранением относительной границы указывает на менее агрессивное 

течение, тогда как инфильтративное распространение между 

анатомическими структурами свидетельствует о высокой инвазивной 

способности. Проникновение патологически изменённых клеток в 

окружающие ткани отражает утрату механизмов тканевой регуляции и 

связано с повышенным риском рецидивирования. 

Степень клеточной дифференцировки является важнейшим 

морфологическим критерием прогноза. Сохранение признаков тканевой 

специализации указывает на более медленное развитие патологического 

процесса, тогда как утрата дифференцировки сопровождается ростом 
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автономности и биологической нестабильности. Низкодифференцированные 

формы характеризуются высокой адаптационной способностью и 

склонностью к быстрому распространению. Выраженность клеточной атипии 

отражает глубину нарушений внутриклеточной регуляции. Изменение формы 

и размеров ядер, неравномерность хроматина, появление патологических 

митозов свидетельствуют о высокой степени генетической нестабильности. 

Эти признаки тесно связаны с неблагоприятным прогнозом и повышенной 

вероятностью метастазирования. Митотическая активность опухолевой ткани 

является показателем интенсивности пролиферации. Увеличение числа 

делящихся клеток указывает на ускоренный рост и снижение 

чувствительности к регуляторным механизмам организма. Высокая 

пролиферативная активность коррелирует с агрессивным клиническим 

течением и быстрым прогрессированием заболевания. Состояние базальных 

структур и степень разрушения анатомических барьеров имеют 

принципиальное значение для прогностической оценки. Нарушение 

целостности базальной мембраны и вовлечение подлежащей соединительной 

ткани свидетельствуют о переходе опухолевого процесса в инвазивную фазу, 

что существенно ухудшает прогноз. 

Особую роль играет взаимодействие опухолевых элементов с 

сосудистой системой. Проникновение патологически изменённых клеток в 

кровеносные сосуды создаёт предпосылки для системного распространения. 

Наличие сосудистой инвазии рассматривается как неблагоприятный 

морфологический признак, указывающий на высокий риск отдалённых 

поражений. Периневральное распространение является характерным 

критерием агрессивности для опухолей головы и шеи. Продвижение 

патологического процесса вдоль нервных структур сопровождается 

выраженным болевым синдромом и повышенной частотой местных 

рецидивов. Этот признак отражает способность опухолевых клеток 

использовать анатомические пути наименьшего сопротивления. Реакция 

окружающей соединительной ткани на рост новообразования также имеет 
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прогностическое значение. Формирование плотного фиброзного барьера 

может временно ограничивать распространение патологического процесса, 

тогда как слабая стромальная реакция способствует быстрому 

инфильтративному росту. Характер этой реакции отражает взаимодействие 

опухоли с микроокружением. Наличие зон некроза внутри опухолевой массы 

свидетельствует о несоответствии между скоростью роста и возможностями 

кровоснабжения. Такие изменения указывают на высокую метаболическую 

активность и неблагоприятное биологическое поведение. Обширные 

некротические участки нередко сочетаются с агрессивным течением 

заболевания. Иммунный ответ организма на опухолевый рост отражается в 

степени лимфоцитарной инфильтрации. Выраженное присутствие иммунных 

клеток может свидетельствовать о попытке контроля патологического 

процесса, однако истощение этого ответа указывает на прогрессирование 

заболевания. Морфологическая оценка данного параметра позволяет 

дополнительно судить о прогнозе. Метастатическая активность является 

одним из наиболее значимых критериев злокачественности. Поражение 

регионарных лимфатических узлов и наличие отдалённых очагов 

свидетельствуют о высокой способности опухолевых клеток к 

распространению. Морфологическая структура метастазов нередко отражает 

степень агрессивности первичного новообразования. 

Экстранодальное распространение метастатического процесса 

значительно ухудшает прогноз, поскольку указывает на утрату 

анатомических ограничений и дальнейшее прогрессирование заболевания. 

Этот критерий имеет особое значение при опухолях головы и шеи из-за 

плотного расположения жизненно важных структур. Глубина инвазии в 

подлежащие ткани тесно связана с вероятностью рецидивирования. Чем 

глубже распространяется патологический процесс, тем выше риск неполного 

удаления и повторного развития заболевания. Морфологическая оценка 

данного параметра имеет решающее значение для клинической тактики. 

Структурная неоднородность опухоли отражает её клональную эволюцию и 
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способность адаптироваться к изменяющимся условиям. Наличие участков с 

различными морфологическими признаками указывает на биологическую 

нестабильность и потенциальную устойчивость к лечению. Изменения в 

окружающих тканях, включая воспалительные и дистрофические процессы, 

также влияют на прогноз. Такие изменения могут как ограничивать рост 

опухоли, так и способствовать её дальнейшему распространению, в 

зависимости от характера тканевой реакции. Морфологические критерии 

прогноза следует рассматривать в совокупности, поскольку изолированная 

оценка одного признака не позволяет объективно судить о биологическом 

поведении опухоли. Комплексный анализ обеспечивает наиболее точную 

прогностическую характеристику. Особое значение имеет сопоставление 

морфологических данных с клинической динамикой заболевания. 

Структурные признаки, выявленные при исследовании, позволяют объяснить 

различия в течении болезни и ответе на лечение у пациентов с сходной 

локализацией опухоли. Завершая анализ морфологических критериев 

прогноза и злокачественности, следует подчеркнуть, что именно 

морфологическое исследование остаётся фундаментом объективной оценки 

опухолевого процесса. Оно позволяет прогнозировать развитие заболевания, 

оценивать риск осложнений и формировать обоснованные клинические 

решения, что подчёркивает ключевую роль патологической анатомии в 

онкологии головы и шеи. 

5.6. Иммуногистохимические и молекулярные маркеры 

опухолевого роста 

Иммуногистохимические и молекулярные маркеры опухолевого роста 

занимают центральное место в современной онкоморфологии, поскольку 

позволяют объективно оценивать биологические свойства новообразований, 

степень их злокачественности, пролиферативную активность и 

потенциальную чувствительность к терапии. Их использование обеспечивает 

переход от исключительно морфологической диагностики к молекулярно-

ориентированному анализу опухолевого процесса. Иммуногистохимия 
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основана на выявлении специфических белков в тканях с помощью 

моноклональных антител, что позволяет визуализировать молекулярные 

нарушения непосредственно в опухолевых клетках. Данный метод 

обеспечивает высокую чувствительность и воспроизводимость результатов, а 

также возможность сопоставления морфологических и молекулярных 

характеристик. Молекулярные маркеры отражают активность генов, 

сигнальных путей и регуляторных механизмов, участвующих в опухолевой 

трансформации. Их экспрессия связана с нарушениями клеточного цикла, 

апоптоза, дифференцировки и межклеточных взаимодействий. Одним из 

важнейших показателей пролиферативной активности опухоли является 

маркер Ki-67. Он экспрессируется в ядрах клеток, находящихся в фазах 

активного деления (G1, S, G2, M), и отсутствует в покоящихся клетках. 

Уровень экспрессии Ki-67 отражает скорость роста опухоли и интенсивность 

клеточной репликации. Высокий индекс Ki-67 свидетельствует о быстром 

прогрессировании опухолевого процесса, повышенной агрессивности и 

неблагоприятном клиническом прогнозе. Низкие показатели, напротив, 

указывают на относительно медленный рост и более благоприятное течение 

заболевания. 

Белок p53 является ключевым регулятором клеточного цикла и 

апоптоза. В нормальных условиях он предотвращает накопление 

генетических повреждений, активируя механизмы репарации или 

программируемой гибели клетки. При мутациях гена TP53 происходит 

накопление дефектного белка в ядре, что выявляется 

иммуногистохимически. Гиперэкспрессия p53 свидетельствует о нарушении 

контроля за делением клеток и формировании генетической нестабильности. 

Это является важным показателем злокачественного потенциала опухоли и 

её устойчивости к терапии. HER2 (human epidermal growth factor receptor 2) 

относится к семейству рецепторов эпидермального фактора роста и 

участвует в регуляции клеточной пролиферации и дифференцировки. Его 
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амплификация или гиперэкспрессия приводит к усиленной передаче 

митогенных сигналов. 

Повышенная экспрессия HER2 ассоциируется с агрессивным течением 

опухолей, ускоренным метастазированием и сниженной выживаемостью 

пациентов. Одновременно данный маркер является важной мишенью для 

таргетной терапии. EGFR (epidermal growth factor receptor) представляет 

собой трансмембранный рецептор тирозинкиназного типа, участвующий в 

регуляции роста, миграции и выживания клеток. Активация EGFR 

стимулирует внутриклеточные сигнальные каскады, способствующие 

опухолевой прогрессии. Гиперэкспрессия или мутации EGFR приводят к 

автономному росту опухолевых клеток и снижению чувствительности к 

стандартным методам лечения. Выявление данного маркера имеет важное 

значение при выборе таргетных препаратов. Совокупная оценка Ki-67, p53, 

HER2 и EGFR позволяет комплексно охарактеризовать биологический 

профиль опухоли, определить её молекулярный подтип и спрогнозировать 

клиническое поведение. 

Иммуногистохимические маркеры играют ключевую роль в 

дифференциальной диагностике доброкачественных и злокачественных 

процессов, а также в уточнении степени дифференцировки новообразований. 

Молекулярный анализ опухолей способствует персонализации лечения, 

позволяя подбирать терапевтические схемы с учётом индивидуальных 

особенностей опухолевого генома и протеома. Прогностическое значение 

маркеров определяется их способностью отражать риск рецидивирования, 

вероятность метастазирования и общую выживаемость пациентов. Высокая 

экспрессия пролиферативных и онкогенных белков, как правило, 

ассоциируется с неблагоприятным прогнозом.Использование панелей 

иммуногистохимических маркеров позволяет снизить вероятность 

диагностических ошибок и повысить достоверность морфологического 

заключения. 
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Таблица 5.6.1 Основные иммуногистохимические маркеры 

опухолевого роста и их характеристика 

Маркер Биологическая 
функция 

Локализация 
экспрессии 

Диагностическое 
значение 

Прогностическая 
роль 

Ki-67 Пролиферация 
клеток 

Ядро Оценка скорости 
роста опухоли 

Прогноз 
агрессивности 

p53 Контроль ДНК и 
апоптоза 

Ядро Выявление 
генетических 
нарушений 

Оценка риска 
прогрессии 

HER2 Рецептор роста Мембрана Определение 
молекулярного 
подтипа 

Выбор таргетной 
терапии 

EGFR Сигнальная 
регуляция 

Мембрана Характеристика 
инвазивности 

Прогноз 
чувствительности к 
лечению 

 
Данные таблицы отражают функциональные и клинические 

особенности основных маркеров опухолевого роста. Ki-67 характеризует 

интенсивность клеточного деления, p53 — степень генетической 

нестабильности, HER2 и EGFR — активность ростовых сигнальных путей. 

Их комплексная интерпретация позволяет объективно оценить 

злокачественный потенциал опухоли, определить тактику лечения и 

спрогнозировать клинический исход заболевания. 
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Рис 5.6  «Иммуногистохимические и молекулярные маркеры 

опухолевого роста: Ki-67, p53, HER2, EGFR и их прогностическое 

значение» 

Современные стандарты онкодиагностики предусматривают 

обязательное включение молекулярно-иммуногистохимического 

исследования в комплекс морфологической верификации опухолей. Таким 

образом, иммуногистохимические и молекулярные маркеры опухолевого 

роста являются неотъемлемым компонентом современной патологической 

анатомии, обеспечивающим точную диагностику, прогнозирование и 

индивидуализацию лечения. 

ЗАКЛЮЧЕНИЕ К ГЛАВЕ V 
В пятой главе учебного пособия последовательно и всесторонне 

рассмотрены основные этапы формирования опухолевых процессов головы и 

шеи — от предраковых изменений эпителия до инвазивных злокачественных 

новообразований и их системного распространения. Представленный 

материал позволяет проследить непрерывную морфогенетическую цепь 

трансформации нормальной ткани в опухолевую структуру и сформировать 

целостное представление о закономерностях неопластического роста. 

Анализ предраковых состояний и дисплазий эпителия показал их 

ключевую роль в развитии злокачественных опухолей. Установлено, что 

диспластические изменения отражают ранние нарушения тканевой 

регуляции и служат морфологическим субстратом для последующей 

малигнизации. Степень выраженности клеточной атипии, глубина поражения 

эпителиального слоя и распространённость процесса определяют 

прогностический потенциал данных состояний и необходимость активного 

клинического наблюдения. Рассмотрение морфогенеза и гистологических 

вариантов плоскоклеточного рака позволило раскрыть механизмы 

последовательного перехода от гиперплазии и дисплазии к карциноме in situ 

и инвазивному росту. Показано, что степень дифференцировки, характер 

инвазии, сосудистое и периневральное распространение являются основными 



177 

морфологическими критериями агрессивности опухоли и определяют 

особенности её клинического течения. Изучение опухолей мезенхимального 

происхождения продемонстрировало высокое морфологическое 

разнообразие данной группы новообразований и сложность их 

дифференциальной диагностики. Установлено, что пластичность 

мезенхимальных клеток, вариабельность стромального компонента и 

особенности метастазирования определяют непредсказуемость 

биологического поведения этих опухолей и требуют комплексного 

аналитического подхода при морфологической оценке. Анализ 

метастатического поражения лимфатических узлов шеи подчеркнул его 

решающее значение для стадирования опухолевого процесса и 

прогностической оценки. Последовательность вовлечения узлов, степень 

разрушения их структуры и наличие экстранодального распространения 

отражают биологическую активность первичного новообразования и 

напрямую влияют на выбор лечебной тактики. 

Рассмотрение морфологических критериев прогноза и 

злокачественности позволило систематизировать основные структурные 

признаки, определяющие неблагоприятное течение опухолевого процесса. 

Характер роста, степень дифференцировки, митотическая активность, 

глубина инвазии, сосудистая и периневральная инвазия, а также особенности 

стромальной реакции формируют комплексную прогностическую 

характеристику новообразования. Особое место в главе уделено 

иммуногистохимическим и молекулярным маркерам опухолевого роста, 

которые обеспечивают переход от классической морфологической 

диагностики к персонализированной онкологии. Показано, что анализ 

экспрессии Ki-67, p53, HER2, EGFR и других маркеров позволяет объективно 

оценивать пролиферативную активность, генетическую нестабильность и 

чувствительность опухоли к таргетной терапии, повышая точность 

диагностики и эффективность лечения. Во всех разделах главы подчёркнута 

ведущая роль комплексного морфологического анализа, объединяющего 
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гистологические, иммуногистохимические и молекулярные методы 

исследования. Такой подход обеспечивает наиболее полную характеристику 

опухолевого процесса и минимизирует риск диагностических ошибок. 

Таким образом, материалы пятой главы формируют системное 

представление об опухолевых и предопухолевых процессах головы и шеи как 

о многоэтапном, динамическом и биологически обусловленном явлении. 

Морфологические изменения рассматриваются в тесной связи с 

клиническими проявлениями, механизмами прогрессирования и 

возможностями терапевтического воздействия. 

Освоение представленного материала способствует развитию клинико-

морфологического мышления, необходимого для ранней диагностики, 

объективного прогнозирования и выбора оптимальной лечебной стратегии. 

Глава V служит научно-методической основой для профессиональной 

деятельности врача-патологоанатома, онколога, челюстно-лицевого хирурга 

и оториноларинголога и завершает формирование целостной концепции 

опухолевой патологии головы и шеи. 

 

Контрольные вопросы к Главе V 

1. В чём заключается морфологическая сущность предраковых состояний 

эпителия? 

2. Какие факторы способствуют развитию дисплазии эпителия головы и 

шеи? 

3. Какова роль хронического воспаления в формировании предраковых 

изменений? 

4. Какие морфологические признаки характерны для эпителиальной 

дисплазии? 

5. Чем дисплазия отличается от реактивной гиперплазии? 

6. Каково значение сохранности базальной мембраны при дисплазии? 

7. Какие признаки характерны для лёгкой формы дисплазии? 

8. В чём особенности умеренной дисплазии? 
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9. Какие морфологические критерии тяжёлой дисплазии? 

10. Как дисплазия связана с риском малигнизации? 

11. Каков морфогенез плоскоклеточного рака? 

12. Какие этапы включает развитие карциномы in situ? 

13. В чём морфологическая сущность инвазивного роста? 

14. Чем характеризуется высокодифференцированный плоскоклеточный рак? 

15. Какие признаки умеренно дифференцированного рака? 

16. В чём особенности низкодифференцированного рака? 

17. Какова роль клеточной атипии в диагностике? 

18. Что отражает митотический индекс опухоли? 

19. Как проявляется сосудистая инвазия? 

20. В чём клинико-морфологическое значение периневрального роста? 

21. Какие ткани являются источником мезенхимальных опухолей? 

22. Чем характеризуются фиброзные новообразования? 

23. Какие морфологические признаки жировых опухолей? 

24. В чём особенности мышечных мезенхимальных опухолей? 

25. Как проявляется сосудистый компонент в мезенхимальных опухолях? 

26. Какие признаки указывают на злокачественность мезенхимальных 

новообразований? 

27. Каковы особенности метастазирования мезенхимальных опухолей? 

28. В чём значение стромальной реакции? 

29. Каковы этапы формирования лимфогенных метастазов? 

30. Что такое микрометастазы? 

31. Как изменяется структура лимфатического узла при метастазировании? 

32. В чём значение экстранодального распространения? 

33. Как проводится дифференциальная диагностика с реактивной 

гиперплазией? 

34. Какие морфологические признаки указывают на прогрессирование 

метастазов? 

35. Как характер роста опухоли влияет на прогноз? 
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36. Каково значение степени дифференцировки? 

37. Почему высокая митотическая активность ухудшает прогноз? 

38. В чём роль некрозов в опухолевой ткани? 

39. Как иммунная инфильтрация влияет на течение заболевания? 

40. Почему комплексная морфологическая оценка необходима для прогноза? 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

ГЛАВА VI. КЛИНИКО-МОРФОЛОГИЧЕСКИЕ И ЭКСПЕРТНЫЕ 

АСПЕКТЫ ПАТОЛОГИИ ГОЛОВЫ И ШЕИ 

6.1. Клинико-анатомический анализ летальных исходов при 

заболеваниях головы и шеи 

Клинико-анатомический анализ летальных исходов при заболеваниях 

головы и шеи представляет собой одну из наиболее ответственных и 

методологически значимых областей патологической анатомии, поскольку 

именно в рамках данного анализа осуществляется окончательное 

сопоставление клинического течения заболевания с морфологическими 

изменениями, выявленными при исследовании органов и тканей. В отличие 

от изолированного морфологического описания, клинико-анатомический 

подход направлен на установление причинно-следственных связей между 

первичным патологическим процессом, его осложнениями и механизмами 
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наступления летального исхода. Заболевания головы и шеи отличаются 

высокой анатомической сложностью и плотной концентрацией жизненно 

важных структур, что обусловливает значительное разнообразие путей 

прогрессирования патологического процесса и механизмов смерти. Даже 

локализованные поражения в данной области могут приводить к тяжёлым 

системным нарушениям, включая дыхательную недостаточность, массивные 

инфекционные осложнения, сосудистые катастрофы и выраженные 

метаболические сдвиги. Морфологическое исследование в таких случаях 

позволяет реконструировать патогенетическую цепь событий, приведших к 

фатальному исходу. Особую значимость клинико-анатомический анализ 

приобретает при оценке осложнённых форм воспалительных, опухолевых и 

некротических процессов головы и шеи. Нередко клиническая симптоматика 

не отражает истинного масштаба структурных изменений, а летальный исход 

наступает вследствие скрытого прогрессирования патологического процесса. 

Морфологические данные позволяют выявить эти расхождения и дать 

объективную оценку тяжести заболевания. Прикладное значение клинико-

морфологических сопоставлений заключается в возможности выявления 

типичных ошибок диагностики, недооценки осложнений и запоздалого 

лечебного вмешательства. Анализ летальных исходов служит основой для 

совершенствования клинического мышления, разработки профилактических 

мер и повышения качества медицинской помощи при заболеваниях головы и 

шеи. 

Таблица 6.1 Клинико-морфологический анализ летальных исходов 

при заболеваниях головы и шеи 

Первично
е 

заболеван
ие 

Клинико
e течение 

Основные 
морфолог
ические 

изменени
я 

Ключевое 
осложнени

е 

Патогенет
ический 

механизм 
летальног
о исхода 

Непосредс
твенная 
причина 
смерти 

Клинико-
морфолог
ическое 

значение 

Флегмоны 
мягких 
тканей 
лица и 
шеи 

Быстро 
прогресси
рующее 
воспалени
е, 

Диффузно
е гнойное 
пропитыва
ние 
тканей, 

Медиастин
ит 

Распростра
нение 
инфекции 
по 
фасциальн

Острая 
полиорган
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осложнен
ия 

е кровообра
щения 

лёгочная 
недостаточ
ность 

профилакт
ики 
тромбозов 

Данная таблица представляет собой обобщённый клинико-

морфологический инструмент, позволяющий системно оценить механизмы 

летальных исходов при заболеваниях головы и шеи. Она демонстрирует, что 

непосредственная причина смерти в большинстве случаев является 

следствием осложнений, развившихся на фоне первичного патологического 

процесса, а не самого заболевания как такового. Сопоставление 

клинического течения с морфологическими находками позволяет выявить 

критические точки патогенеза, на которых возможно предотвращение 

фатального исхода. 

При анализе летальных исходов при заболеваниях головы и шеи особое 

значение приобретает реконструкция последовательности патологических 

событий, начиная от первичного очага поражения и заканчивая 

терминальными изменениями в органах и системах. В данной анатомической 

области патологический процесс редко остаётся локализованным, поскольку 

плотное расположение сосудистых, дыхательных и нервных структур создаёт 

условия для быстрого распространения осложнений. Морфологическое 

исследование позволяет установить, каким образом локальные изменения 

трансформируются в системные нарушения, несовместимые с жизнью. 

Одним из ключевых аспектов клинико-анатомического анализа является 

выявление расхождений между клинической оценкой состояния пациента и 

истинным объёмом морфологических повреждений. В ряде случаев 

клинические проявления могут носить стёртый характер, тогда как 

морфологическое исследование выявляет обширные деструктивные 

изменения, включая глубокие некрозы, тромбозы сосудов и скрытое 

распространение воспаления по фасциальным пространствам. Эти 

расхождения подчёркивают ограниченность клинической диагностики без 

морфологического подтверждения. Летальные исходы при воспалительных 

заболеваниях головы и шеи нередко связаны с недооценкой скорости 
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прогрессирования патологического процесса. Морфологически такие случаи 

характеризуются массивным поражением мягких тканей, разрушением 

анатомических барьеров и вовлечением жизненно важных структур. 

Особенно показателен анализ флегмон и некротических процессов, при 

которых распространение инфекции происходит стремительно, а 

клинические признаки системной интоксикации могут отставать от 

истинного масштаба тканевых повреждений. Опухолевые заболевания 

головы и шеи в клинико-анатомическом аспекте демонстрируют иную 

закономерность летальных исходов. В этих случаях смерть чаще всего 

наступает не вследствие самого опухолевого узла, а в результате 

осложнений, связанных с его ростом и распространением. Морфологическое 

исследование позволяет выявить механизмы асфиксии, массивных 

кровотечений, поражения сосудисто-нервных пучков и генерализации 

опухолевого процесса, которые клинически могут быть расценены как 

вторичные проявления. Особое значение имеет анализ летальных исходов, 

связанных с нарушением проходимости дыхательных путей. В области 

головы и шеи даже умеренное увеличение объёма тканей вследствие 

воспаления, опухолевого роста или отёка может привести к критическому 

сужению дыхательных путей. Морфологические данные в таких случаях 

демонстрируют сдавление трахеи, деформацию гортани или обструкцию 

просвета дыхательных путей, что объясняет внезапный характер смерти. 

Сосудистые катастрофы также занимают важное место среди причин 

летальных исходов. Морфологическое исследование выявляет тромбозы, 

разрывы сосудов и васкулиты, развивающиеся на фоне воспалительных или 

опухолевых процессов. В области шеи поражение крупных сосудов имеет 

особенно тяжёлые последствия, поскольку может приводить к массивным 

кровопотерям или острым нарушениям мозгового кровообращения. 

Инфекционно-токсические состояния представляют собой ещё одну 

значимую группу причин смерти. Морфологически они характеризуются 

сочетанием локальных гнойно-некротических изменений и генерализованной 
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реакции организма, включая поражение внутренних органов. Анализ таких 

случаев показывает, что летальный исход часто является следствием 

позднего выявления системной реакции и запоздалого лечебного 

вмешательства. Клинико-анатомический анализ летальных исходов 

позволяет выявить типичные диагностические и тактические ошибки, 

включая недооценку риска осложнений, несвоевременное хирургическое 

вмешательство и недостаточный мониторинг состояния пациента. 

Морфологические данные в таких случаях служат объективным основанием 

для пересмотра клинических подходов и разработки профилактических мер. 

Прикладное значение анализа летальных исходов заключается в 

возможности использования морфологических выводов для обучения и 

повышения квалификации специалистов. Изучение типичных 

патогенетических цепочек, приводящих к смерти, позволяет формировать 

клиническое мышление, ориентированное на раннее выявление угрожающих 

состояний и предотвращение фатальных исходов. Таким образом, клинико-

анатомический анализ летальных исходов при заболеваниях головы и шеи 

представляет собой не только итоговое звено патологического исследования, 

но и важнейший источник знаний для клинической практики. Он позволяет 

глубже понять механизмы развития осложнений, оценить адекватность 

лечебных мероприятий и определить направления совершенствования 

медицинской помощи в данной сложной и ответственной области. 

6.2. Ошибки клинической диагностики и их морфологическое 

объяснение 

Ошибки клинической диагностики при заболеваниях головы и шеи 

представляют собой одну из наиболее сложных и социально значимых 

проблем современной медицины, поскольку они нередко приводят к 

запоздалому началу лечения, развитию тяжёлых осложнений и летальным 

исходам. В данной анатомической области диагностические трудности 

обусловлены высокой плотностью жизненно важных структур, 

многообразием клинических проявлений и сходством симптомов при 
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различных патологических процессах. Морфологическое исследование 

позволяет выявить объективные причины диагностических расхождений и 

дать им научно обоснованное объяснение. Одной из наиболее частых причин 

диагностических ошибок является недооценка глубины и 

распространённости патологического процесса. Клиническая оценка нередко 

основывается на внешних признаках и субъективных жалобах, тогда как 

морфологический анализ выявляет значительное поражение подлежащих 

тканей, фасциальных пространств и сосудисто-нервных структур. В 

результате истинная тяжесть заболевания становится очевидной лишь на 

поздних этапах, когда возможности эффективного вмешательства 

существенно ограничены. Существенную роль в формировании 

диагностических ошибок играет атипичное клиническое течение заболеваний 

головы и шеи. Воспалительные процессы могут протекать без выраженной 

болевой симптоматики, опухолевые поражения — без заметного увеличения 

объёма тканей, а некротические изменения — без ранних признаков 

интоксикации. Морфологическое исследование в таких случаях выявляет 

выраженные структурные нарушения, которые не находят адекватного 

отражения в клинической картине.Частым источником диагностических 

затруднений является сходство клинических проявлений воспалительных, 

опухолевых и реактивных процессов. Уплотнение тканей, отёк и 

болезненность могут наблюдаться при различных патологических 

состояниях, однако их морфологическая основа принципиально различна. 

Отсутствие морфологической верификации приводит к ошибочному выбору 

тактики лечения и прогрессированию основного заболевания. Ошибки 

интерпретации клинических данных нередко связаны с недооценкой роли 

вторичных изменений. Например, воспалительная инфильтрация вокруг 

опухолевого очага может маскировать истинную природу процесса и 

создавать впечатление доброкачественного или реактивного поражения. 

Морфологический анализ позволяет отделить вторичные изменения от 

первичного патологического субстрата и установить правильный диагноз. В 
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области головы и шеи особую сложность представляет диагностика 

опухолевых процессов на ранних стадиях. Клинические проявления могут 

быть минимальными, а функциональные нарушения — компенсированными. 

Морфологическое исследование выявляет ранние признаки инвазивного 

роста, сосудистого или периневрального распространения, которые 

клинически остаются незамеченными, но имеют решающее прогностическое 

значение. Ошибки диагностики нередко возникают при оценке поражений 

лимфатических узлов шеи. Реактивная гиперплазия, воспалительные 

изменения и метастатическое поражение могут иметь сходные клинические 

признаки. Морфологическое исследование позволяет установить характер 

клеточного состава, степень замещения лимфоидной ткани и наличие 

инвазивных признаков, тем самым устраняя диагностическую 

неопределённость. 

Недостаточное внимание к динамике заболевания также способствует 

формированию диагностических ошибок. Клиническая стабилизация 

состояния пациента может восприниматься как улучшение, тогда как 

морфологически патологический процесс продолжает прогрессировать. 

Анализ биопсийного и операционного материала позволяет выявить такие 

расхождения и скорректировать клинические решения. Особую категорию 

диагностических ошибок составляют случаи, связанные с неправильной 

интерпретацией результатов инструментальных исследований. 

Визуализационные методы не всегда позволяют точно оценить характер 

тканевых изменений, особенно при инфильтративных и микроскопических 

формах поражения. Морфологическое исследование в таких ситуациях 

является решающим фактором в установлении диагноза. Клинические 

ошибки могут быть обусловлены и субъективными факторами, включая 

ограниченный опыт специалиста или избыточную уверенность в 

предварительном диагнозе. Морфологическая верификация позволяет 

объективизировать диагностический процесс и снизить влияние 

субъективных факторов на принятие решений. 
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Ошибки в диагностике воспалительных процессов головы и шеи часто 

связаны с недооценкой риска быстрого распространения инфекции. 

Морфологическое исследование выявляет разрушение анатомических 

барьеров и вовлечение глубоких фасциальных пространств, что объясняет 

стремительное ухудшение состояния при кажущемся локальном поражении. 

В онкологической практике диагностические ошибки могут возникать при 

неправильной оценке степени злокачественности новообразования. 

Морфологические критерии, такие как глубина инвазии, степень 

дифференцировки и наличие сосудистых поражений, позволяют объективно 

оценить биологическое поведение опухоли и избежать недооценки её 

агрессивности. Особое значение имеет анализ ошибок, связанных с поздней 

диагностикой осложнений. Клинические признаки системной реакции могут 

появляться позже морфологических изменений, что приводит к запоздалому 

началу интенсивной терапии. Морфологическое исследование позволяет 

выявить ранние признаки генерализации процесса и объяснить причины 

неблагоприятного исхода. Морфологическое объяснение диагностических 

ошибок имеет важное образовательное и профилактическое значение. Анализ 

конкретных случаев позволяет выявить типичные диагностические ловушки 

и разработать алгоритмы их предотвращения в клинической практике. 

Клинико-морфологические сопоставления показывают, что большинство 

диагностических ошибок связано не с отсутствием информации, а с её 

неполной интерпретацией. Морфологические данные дополняют 

клинические наблюдения и позволяют сформировать целостное 

представление о заболевании. Использование морфологического анализа в 

качестве обязательного этапа диагностики способствует снижению числа 

ошибок и повышению эффективности лечения. Это особенно важно при 

заболеваниях головы и шеи, где цена диагностической неточности 

чрезвычайно высока. Таким образом, ошибки клинической диагностики при 

заболеваниях головы и шеи имеют сложную и многофакторную природу, а 

их морфологическое объяснение позволяет выявить объективные причины 
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диагностических расхождений. Глубокий анализ структурных изменений 

тканей служит основой для совершенствования клинической диагностики и 

повышения качества медицинской помощи. 

6.3. Значение патологической анатомии в выборе тактики лечения 

Патологическая анатомия занимает ключевое место в системе принятия 

клинических решений при заболеваниях головы и шеи, поскольку именно 

она обеспечивает объективную оценку характера, стадии и биологического 

поведения патологического процесса. В отличие от клинических и 

инструментальных методов, которые отражают функциональные и внешние 

проявления болезни, морфологическое исследование позволяет выявить её 

структурную основу и определить истинную природу поражения. Это делает 

патологическую анатомию фундаментом для обоснованного выбора 

лечебной тактики. Одним из важнейших аспектов влияния патологической 

анатомии на лечение является уточнение нозологической принадлежности 

заболевания. Морфологическое подтверждение воспалительного, 

опухолевого, дистрофического или реактивного характера процесса 

позволяет исключить диагностическую неопределённость и избежать 

необоснованных терапевтических вмешательств. В области головы и шеи, 

где клинические проявления различных заболеваний часто сходны, эта 

функция приобретает особое значение. При воспалительных заболеваниях 

головы и шеи морфологическое исследование позволяет определить стадию 

процесса, степень активности воспаления и наличие осложнений. Эти данные 

имеют прямое значение для выбора между консервативным и хирургическим 

лечением. Выявление гнойно-некротических изменений, разрушения тканей 

и вовлечения глубоких анатомических пространств свидетельствует о 

необходимости срочного оперативного вмешательства, тогда как 

преобладание обратимых изменений допускает медикаментозную 

коррекцию. В онкологической практике значение патологической анатомии в 

выборе тактики лечения является определяющим. Морфологическая 

верификация опухолевого процесса позволяет установить тип 
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новообразования, степень злокачественности и особенности роста, что 

напрямую влияет на объём хирургического вмешательства, необходимость 

лучевой или химиотерапии и прогноз заболевания. Без точного 

морфологического диагноза применение радикальных методов лечения 

становится необоснованным и потенциально опасным. Степень 

дифференцировки опухоли, глубина инвазии и характер взаимодействия с 

окружающими тканями являются ключевыми морфологическими 

параметрами, определяющими лечебную стратегию. 

Высокодифференцированные опухоли с ограниченным ростом требуют 

иного подхода, чем агрессивные формы с инфильтративным 

распространением и склонностью к метастазированию. Патологическая 

анатомия позволяет выявить эти различия и адаптировать лечение к 

индивидуальным особенностям заболевания. 

Особую роль морфологический анализ играет при оценке краёв 

резекции после хирургического вмешательства. Обнаружение опухолевых 

клеток в зоне резекции указывает на неполное удаление патологического 

очага и необходимость дополнительного лечения. Отсутствие таких 

признаков позволяет ограничиться хирургическим этапом и избежать 

избыточной терапии. Таким образом, патологическая анатомия 

непосредственно влияет на последующие клинические решения. При 

поражении лимфатических узлов шеи морфологическое исследование 

определяет наличие и объём метастатического процесса. Эти данные 

используются для стадирования заболевания и выбора объёма 

лимфодиссекции, а также для решения вопроса о назначении адъювантной 

терапии. Клиническая оценка без морфологического подтверждения в таких 

случаях является недостаточной. В практике лечения доброкачественных и 

опухолеподобных процессов головы и шеи патологическая анатомия 

помогает избежать чрезмерно агрессивных вмешательств. Подтверждение 

доброкачественного характера образования позволяет выбрать 

органосохраняющие методы лечения и минимизировать функциональные 
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потери. Это особенно важно в анатомически сложных и функционально 

значимых зонах. Морфологическое исследование имеет важное значение при 

динамическом наблюдении за пациентами. Оценка изменений структуры 

ткани в процессе лечения позволяет судить об эффективности проводимой 

терапии и своевременно корректировать лечебную тактику. При отсутствии 

ожидаемого морфологического ответа возникает необходимость пересмотра 

применяемых методов. В сложных клинических ситуациях, связанных с 

сочетанной патологией или атипичным течением заболевания, 

патологическая анатомия выступает в роли арбитра, позволяющего 

установить ведущий патологический процесс. Это особенно актуально при 

сочетании воспалительных и опухолевых изменений, когда клинические 

симптомы могут вводить в заблуждение. Значение патологической анатомии 

выходит за рамки индивидуального лечения и распространяется на 

формирование клинических протоколов и стандартов медицинской помощи. 

Анализ морфологических данных большого числа пациентов позволяет 

выявить закономерности течения заболеваний и оптимизировать лечебные 

подходы. Прикладная ценность патологической анатомии проявляется также 

в профилактике осложнений. Раннее выявление неблагоприятных 

морфологических признаков позволяет предупредить развитие тяжёлых 

состояний, включая генерализацию инфекции, асфиксию и системные 

нарушения. Эти данные используются для определения интенсивности 

наблюдения и объёма лечебных мероприятий. 

Таблица  6.3 Роль морфологических данных в выборе тактики 

лечения при заболеваниях головы и шеи 
Морфологическ

ий признак 
Структурная 

характеристик
а 

Клиническая 
интерпретаци

я 

Влияние на 
выбор тактики 

лечения 

Потенциальны
е последствия 

при 
игнорировани

и 
Характер роста 
процесса 

Экспансивный 
или 
инфильтративн
ый рост тканей 

Ограниченное 
либо 
агрессивное 
распространен
ие 

Органосохраняю
щее 
вмешательство 
или радикальная 
операция 

Неполное 
удаление очага, 
рецидив 
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Степень 
дифференциров
ки 

Высокая, 
умеренная, 
низкая 

Биологическая 
активность 
процесса 

Определение 
объёма хирургии 
и необходимости 
адъювантной 
терапии 

Недооценка 
агрессивности 

Глубина 
инвазии 

Поверхностное 
или глубокое 
проникновение 

Риск 
распространен
ия на 
жизненно 
важные 
структуры 

Расширение зоны 
резекции, 
комбинированное 
лечение 

Прогрессирован
ие заболевания 

Состояние 
краёв резекции 

Чистые или с 
опухолевыми 
элементами 

Радикальность 
вмешательств
а 

Повторное 
хирургическое 
лечение или 
лучевая терапия 

Локальный 
рецидив 

Сосудистое 
вовлечение 

Наличие или 
отсутствие 
инвазии 

Вероятность 
системного 
распространен
ия 

Назначение 
системной 
терапии 

Отдалённые 
метастазы 

Поражение 
нервных 
структур 

Периневрально
е 
распространени
е 

Повышенный 
риск рецидива 

Усиление 
лучевого 
воздействия 

Хроническая 
боль, рецидив 

Лимфатические 
узлы 

Реактивные 
изменения или 
метастазы 

Стадия 
заболевания 

Объём 
лимфодиссекции 

Недостаточный 
контроль 
болезни 

Некротические 
изменения 

Очаговые или 
обширные 

Высокая 
агрессивность 
или 
инфекционное 
осложнение 

Срочное 
вмешательство, 
интенсивная 
терапия 

Сепсис, 
летальный 
исход 

Стромальная 
реакция 

Фиброз или 
слабый ответ 

Ограничение 
либо 
ускорение 
роста 

Коррекция 
объёма операции 

Инфильтративн
ое 
распространени
е 

Иммунная 
инфильтрация 

Выраженная 
или 
истощённая 

Потенциал 
контроля 
процесса 

Подбор 
комбинированной 
терапии 

Быстрое 
прогрессирован
ие 

 
Представленная таблица отражает прикладную сущность 

патологической анатомии как ключевого инструмента, определяющего 

выбор лечебной тактики при заболеваниях головы и шеи. В ней 

систематизированы основные морфологические признаки, которые имеют 

непосредственное влияние на клинические решения и формируют основу 

индивидуализированного подхода к лечению пациента. В отличие от 

обобщённых клинических рекомендаций, морфологические данные 

позволяют учитывать уникальные особенности каждого патологического 
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процесса. Особую ценность таблица представляет для понимания того, каким 

образом структурные характеристики тканей трансформируются в 

конкретные клинические действия. Например, выявление инфильтративного 

характера роста автоматически меняет подход к хирургическому 

вмешательству, требуя расширения границ резекции и применения 

комбинированных методов лечения. Напротив, экспансивный рост при 

отсутствии инвазивных признаков позволяет сохранить функционально 

значимые структуры и минимизировать травматичность лечения. Глубина 

инвазии и состояние краёв резекции являются критическими параметрами, от 

которых зависит радикальность лечения. Морфологическое подтверждение 

чистоты краёв резекции позволяет избежать избыточной терапии, тогда как 

обнаружение патологических элементов служит основанием для повторного 

вмешательства или назначения лучевой терапии. Таким образом, 

патологическая анатомия напрямую влияет на последующие этапы 

клинического ведения пациента. В таблице также подчёркнута роль 

морфологических признаков в прогнозировании осложнений. Сосудистое и 

периневральное вовлечение, наличие некротических изменений и характер 

реакции стромы позволяют оценить риск системного распространения, 

рецидивирования и неблагоприятного исхода. Игнорирование этих данных 

приводит к ошибкам тактики и снижению эффективности лечения. 

Отдельного внимания заслуживает связь морфологических признаков с 

выбором комбинированной терапии. Информация о поражении 

лимфатических узлов, иммунной инфильтрации и степени дифференцировки 

используется при решении вопроса о необходимости химио- или лучевого 

воздействия. Это подчёркивает междисциплинарный характер 

патологической анатомии и её роль в командном принятии клинических 

решений.  В целом, таблица 6.3 демонстрирует, что патологическая анатомия 

является не вспомогательным, а определяющим звеном лечебного процесса. 

Она обеспечивает объективную оценку заболевания, снижает вероятность 
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тактических ошибок и способствует повышению эффективности и 

безопасности лечения при заболеваниях головы и шеи. 

Морфологическое исследование играет важную роль в 

междисциплинарном взаимодействии специалистов. Заключения патолога 

являются основой для совместного принятия решений хирургами, 

онкологами, оториноларингологами и другими клиницистами, что повышает 

эффективность лечения. Таким образом, патологическая анатомия является 

неотъемлемым элементом клинического процесса и оказывает 

непосредственное влияние на выбор тактики лечения при заболеваниях 

головы и шеи. Она обеспечивает объективную оценку патологического 

процесса, позволяет прогнозировать его течение и обосновывать лечебные 

решения. 

6.4. Современные направления развития патологической анатомии 

головы и шеи 

Современное развитие патологической анатомии головы и шеи 

характеризуется переходом от преимущественно описательного подхода к 

интегративной, аналитической и прогностически ориентированной модели, в 

которой морфологическое исследование становится центральным элементом 

клинического принятия решений. Усложнение структуры заболеваний 

данной анатомической области, рост онкологической заболеваемости и 

расширение возможностей хирургического и комбинированного лечения 

требуют принципиально нового уровня морфологического анализа, 

способного не только фиксировать изменения тканей, но и объяснять 

механизмы их формирования и клинические последствия. Одним из 

ключевых направлений современного развития является углубление 

клинико-морфологической интеграции. Патологическая анатомия головы и 

шеи всё чаще рассматривается не как завершающий этап диагностики, а как 

активный участник лечебного процесса. Морфологическое заключение 

формируется с учётом клинического контекста, динамики заболевания и 

планируемой тактики лечения, что повышает его прикладную ценность и 
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снижает вероятность диагностических и тактических ошибок. Существенные 

изменения происходят в подходах к оценке опухолевых процессов. 

Современная патологическая анатомия ориентирована на выявление 

прогностически значимых признаков, включая глубину инвазии, особенности 

взаимодействия опухоли с микроокружением, характер сосудистого и 

нервного вовлечения. Эти параметры рассматриваются как отражение 

биологического потенциала опухоли и используются для индивидуализации 

лечения, что особенно важно при опухолях головы и шеи с высокой 

клинической вариабельностью. Развитие морфологической диагностики 

сопровождается активным внедрением дополнительных аналитических 

методов, расширяющих возможности классического гистологического 

исследования. Оценка экспрессии молекулярных маркеров, анализ клеточной 

пролиферации и апоптоза позволяют глубже понять механизмы 

прогрессирования патологического процесса и уточнить его прогноз. 

Патологическая анатомия постепенно выходит на уровень 

морфофункционального анализа, связывающего структуру ткани с её 

биологическим поведением. Особое внимание в современных исследованиях 

уделяется микросреде патологического очага. Взаимодействие изменённых 

клеток с соединительнотканными элементами, сосудами и иммунными 

клетками рассматривается как динамическая система, определяющая 

характер роста и распространения заболевания. Для патологической 

анатомии головы и шеи это направление имеет особое значение, поскольку 

именно микроокружение во многом определяет агрессивность процесса и 

риск осложнений. Важным вектором развития является стандартизация 

морфологических заключений. Современные требования клинической 

практики предполагают чёткую структурированность, воспроизводимость и 

прогностическую направленность морфологических данных. Это позволяет 

использовать результаты патологического исследования не только для 

подтверждения диагноза, но и для оценки эффективности лечения и 

планирования дальнейшего наблюдения пациента. Развитие цифровых 
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технологий оказывает существенное влияние на патологическую анатомию 

головы и шеи. Цифровая микроскопия, архивирование изображений и 

возможность дистанционного консилиума расширяют доступ к экспертной 

оценке и повышают точность диагностики.  Эти технологии особенно 

актуальны для сложных и редких случаев, требующих коллективного анализа 

и междисциплинарного обсуждения. Современная патологическая анатомия 

всё активнее включается в процесс обучения и повышения квалификации 

специалистов. Анализ сложных клинико-морфологических случаев, 

летальных исходов и диагностических ошибок используется как инструмент 

формирования клинического мышления и профилактики повторения 

неблагоприятных сценариев. Таким образом, морфология приобретает не 

только диагностическую, но и образовательную функцию. В контексте 

воспалительных и некротических заболеваний головы и шеи современное 

направление развития связано с более точной оценкой границ поражения и 

стадии процесса. Морфологическое исследование позволяет выявлять ранние 

признаки генерализации, оценивать риск системных осложнений и 

обосновывать необходимость агрессивного лечения. Это особенно важно в 

условиях быстрого прогрессирования патологических процессов в данной 

области. Перспективным направлением является развитие прогностической 

морфологии, ориентированной на предсказание течения заболевания. Оценка 

совокупности структурных признаков позволяет формировать 

морфологические модели прогноза, которые используются для 

стратификации пациентов по риску и выбора оптимальной тактики лечения. 

Для заболеваний головы и шеи такой подход имеет особое значение из-за 

высокой частоты рецидивов и осложнений. Современные исследования 

также направлены на уточнение морфологических критериев ранних стадий 

заболеваний. Выявление минимальных структурных изменений, 

предшествующих клинической манифестации, позволяет расширить 

возможности профилактики и раннего вмешательства. Патологическая 
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анатомия в данном контексте становится инструментом превентивной 

медицины. 

Междисциплинарное взаимодействие является ещё одним важным 

направлением развития. Патологическая анатомия головы и шеи активно 

интегрируется с клиническими дисциплинами, лучевой диагностикой и 

хирургией, формируя единое пространство принятия решений. 

Морфологические данные используются как основа для консилиумов и 

разработки индивидуальных лечебных стратегий. Современные тенденции 

развития подчёркивают необходимость перехода от изолированного анализа 

отдельных признаков к комплексной оценке патологического процесса. 

Структурные изменения рассматриваются в совокупности с клиническими, 

функциональными и прогностическими параметрами, что позволяет более 

точно оценить биологическую сущность заболевания. В перспективе 

патологическая анатомия головы и шеи будет всё больше ориентироваться на 

персонализированный подход, в котором морфологическое исследование 

станет ключевым инструментом адаптации лечения к индивидуальным 

особенностям пациента. Это направление соответствует общим тенденциям 

развития медицины и отражает растущую роль морфологии в клинической 

практике. Завершая рассмотрение современных направлений развития 

патологической анатомии головы и шеи, следует подчеркнуть, что данная 

дисциплина находится в состоянии активной трансформации. Её роль 

выходит далеко за рамки традиционного описания структурных изменений и 

приобретает стратегическое значение в диагностике, лечении и 

прогнозировании заболеваний. Именно это делает патологическую анатомию 

одним из ключевых элементов современной клинической медицины головы и 

шеи. 

6.5. Судебно-медицинские аспекты патологии головы и шеи 

Судебно-медицинские аспекты патологии головы и шеи занимают 

особое место в системе клинико-морфологических сопоставлений, поскольку 

данная анатомическая область включает жизненно важные структуры, 
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поражение которых нередко приводит к внезапной смерти. 

Морфологический анализ изменений в тканях головы и шеи позволяет 

объективно установить механизм умирания, последовательность 

патологических событий и юридически значимую причину смерти. 

Морфологическая верификация причины смерти. Морфологическая 

верификация представляет собой процесс объективного подтверждения 

причины смерти на основании макро- и микроскопических изменений. В 

области головы и шеи особое значение имеют признаки механической 

асфиксии, массивной кровопотери, гнойно-септических осложнений и 

опухолевой интоксикации. При исследовании органов шеи оцениваются 

мягкие ткани, сосудисто-нервные пучки, гортань, трахея, лимфатические 

узлы, а также состояние костных структур и хрящей. Обнаружение 

кровоизлияний в мышцах шеи, переломов подъязычной кости или хрящей 

гортани, отёка голосовой щели либо тромбозов сосудов имеет решающее 

значение при установлении механизма смерти. Гистологическое 

исследование позволяет выявить витальные реакции тканей, определить 

давность повреждений и дифференцировать прижизненные изменения от 

посмертных артефактов. Различие между клиническим и 

патологоанатомическим диагнозом Клинический диагноз формируется на 

основании симптоматики и инструментальных данных, тогда как 

патологоанатомический устанавливается по результатам морфологического 

исследования. Несоответствие между ними может быть обусловлено 

скрытым течением патологического процесса, диагностическими ошибками 

либо атипичной клинической картиной. В области головы и шеи 

расхождения чаще всего касаются глубинных абсцессов, септических 

осложнений, тромбоэмболий, а также опухолей с быстрым инфильтративным 

ростом. Морфологическая верификация позволяет уточнить истинную 

нозологическую форму и механизм летального исхода. 
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Рис. 6.5 «Судебно-медицинские аспекты патологии головы и шеи» 

Асфиктические состояния. Асфиксия является одной из наиболее 

частых причин судебно-медицинских экспертиз в патологии шеи. 

Морфологически она характеризуется отёком слизистой оболочки 

дыхательных путей, точечными кровоизлияниями, полнокровием внутренних 

органов, цианозом тканей и признаками острой гипоксии. При механической 

асфиксии выявляются следы сдавления, кровоизлияния в мягкие ткани шеи, 

разрывы мышечных волокон, повреждения хрящей гортани. Гистологически 

определяется венозный застой, интерстициальный отёк и гипоксические 

изменения эпителия дыхательных путей. 

Травмы мягких тканей шеи. Травматические повреждения могут 

носить тупой, колото-резаный или огнестрельный характер. 

Морфологическая оценка включает анализ локализации и глубины 

повреждений, состояния сосудов и нервов, наличия кровоизлияний и 

признаков жизненной реакции тканей. Особое значение имеет 

дифференциация прижизненных травм от посмертных повреждений, что 

достигается путём гистологического исследования зоны раневого канала и 

выявления воспалительной реакции. 
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Септические осложнения. Гнойные процессы головы и шеи способны 

приводить к тяжёлым септическим состояниям. Морфологически 

обнаруживаются абсцессы, флегмоны, тромбозы венозных синусов, гнойное 

расплавление тканей и признаки системной воспалительной реакции. 

Внутренние органы демонстрируют изменения, характерные для сепсиса: 

дистрофию миокарда, некрозы в печени, острый канальцевый некроз почек. 

Установление септического механизма смерти требует комплексного анализа 

местных и системных изменений. 

Экспертная оценка онкологических случаев При онкологических 

заболеваниях головы и шеи судебно-медицинская экспертиза направлена на 

установление непосредственной причины смерти, стадии опухолевого 

процесса и наличия осложнений. Морфологически оцениваются степень 

инвазии, метастатическое поражение лимфатических узлов, сосудистая 

инвазия и признаки кахексии. Экспертное заключение должно учитывать 

морфологические критерии прогрессирования опухоли, влияние 

проводимого лечения и возможные ятрогенные осложнения. 

Таблица 6.5.1 

Судебно-медицинские критерии оценки патологических процессов 

головы и шеи 
Патологическое 

состояние 
Основные морфологические 

признаки 
Диагностическое значение 

Механическая 
асфиксия 

Кровоизлияния в мышцах шеи, отёк 
гортани, полнокровие органов 

Установление механизма 
удушения 

Травмы мягких 
тканей 

Разрывы мышц, повреждения 
сосудов, гематомы 

Определение характера и 
давности повреждения 

Септические 
осложнения 

Абсцессы, флегмоны, тромбозы, 
системная воспалительная реакция 

Подтверждение 
септического механизма 
смерти 

Опухолевые 
процессы 

Инвазия, метастазы, некроз опухоли Оценка стадии и причины 
летального исхода 

 
Представленные критерии демонстрируют взаимосвязь 

морфологических изменений с механизмом смерти. Комплексная оценка 

макро- и микроскопических данных позволяет не только установить 

нозологическую форму заболевания, но и определить последовательность 
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патогенетических событий, что имеет ключевое значение при судебно-

медицинской экспертизе. 

Таким образом, судебно-медицинские аспекты патологии головы и шеи 

требуют глубокого клинико-морфологического анализа, системного подхода 

к интерпретации изменений и строгого соблюдения принципов 

объективности при формулировании экспертного заключения. 

ЗАКЛЮЧЕНИЕ К ГЛАВЕ VI 
Глава VI системно обобщает прикладное значение патологической 

анатомии головы и шеи как интегративной дисциплины, объединяющей 

клинический, морфологический и экспертный подходы к оценке заболеваний 

данной анатомической области. Рассмотренные в разделе клинико-

анатомические сопоставления убедительно демонстрируют, что структурный 

анализ тканей не является изолированным этапом диагностики, а выступает 

ключевым инструментом реконструкции патогенетической цепи, приведшей 

к развитию осложнений и летального исхода. В условиях анатомической 

сложности головы и шеи, высокой концентрации жизненно важных структур 

и тесного взаимодействия локальных и системных механизмов поражения 

морфологическое исследование приобретает особую стратегическую 

значимость. Клинико-анатомический анализ летальных исходов показал, что 

непосредственная причина смерти в большинстве случаев формируется не 

первичным заболеванием как таковым, а его осложнениями — асфиксией, 

септическими состояниями, массивной кровопотерей, сосудистыми 

катастрофами и полиорганной недостаточностью. Морфологическая 

реконструкция последовательности патологических событий позволяет 

объективно установить критические звенья патогенеза, определить 

своевременность и адекватность лечебных мероприятий, а также выявить 

потенциально предотвратимые факторы неблагоприятного исхода. Тем 

самым патологическая анатомия выполняет не только диагностическую, но и 

аналитико-прогностическую функцию. 



202 

Анализ клинических диагностических ошибок продемонстрировал, что 

расхождения между клиническим и патологоанатомическим диагнозом чаще 

всего обусловлены недооценкой глубины и распространённости процесса, 

атипичностью течения заболевания, маскирующим влиянием вторичных 

изменений и ограниченностью инструментальных методов визуализации. 

Морфологическая верификация позволяет устранить диагностическую 

неопределённость, уточнить нозологическую форму и объективизировать 

степень поражения тканей. Это подчёркивает необходимость обязательной 

клинико-морфологической интеграции при заболеваниях головы и шеи, где 

цена диагностической ошибки особенно высока. 

Значение патологической анатомии в выборе тактики лечения 

проявляется в способности морфологического исследования определять 

характер роста процесса, степень дифференцировки опухоли, глубину 

инвазии, состояние краёв резекции и вовлечённость лимфатических узлов. 

Эти параметры формируют основу индивидуализированного лечебного 

подхода и позволяют обосновывать объём хирургического вмешательства, 

необходимость адъювантной терапии и прогноз заболевания. Патологическая 

анатомия в данном контексте выступает не вспомогательным, а 

определяющим звеном лечебного процесса. Современные направления 

развития патологической анатомии головы и шеи свидетельствуют о её 

переходе к интегративной, прогностически ориентированной модели. 

Углубление клинико-морфологической интеграции, стандартизация 

заключений, использование цифровых технологий и внедрение 

дополнительных аналитических методов расширяют возможности 

морфологической диагностики. Патологическая анатомия становится 

инструментом персонализированной медицины, позволяющим адаптировать 

лечение к биологическим особенностям патологического процесса. Особое 

место в главе занимает судебно-медицинский аспект патологии головы и 

шеи. Морфологическая верификация причины смерти обеспечивает 

юридически значимую объективность экспертного заключения, позволяя 
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установить механизм умирания, давность и характер повреждений, а также 

различить прижизненные изменения и посмертные артефакты. Анализ 

асфиксических состояний, травм мягких тканей, септических осложнений и 

онкологических случаев демонстрирует, что комплексная макро- и 

микроскопическая оценка является единственным надёжным основанием для 

формулирования экспертного вывода. 

В целом Глава VI подчёркивает, что патологическая анатомия головы и 

шеи является системообразующей дисциплиной, объединяющей клиническое 

мышление, лечебную тактику и судебно-медицинскую экспертизу. Она 

обеспечивает объективность диагностики, способствует снижению числа 

ошибок, повышает эффективность лечения и играет ключевую роль в анализе 

неблагоприятных исходов. Глубокое понимание морфологических 

механизмов заболеваний данной анатомической области формирует научную 

основу для совершенствования медицинской помощи и развития 

современной клинической медицины головы и шеи. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Контрольные вопросы к Главе VI 
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1. В чём заключается сущность клинико-анатомического анализа 

летальных исходов? 

2. Почему сопоставление клинических и морфологических данных имеет 

принципиальное значение? 

3. Какие анатомические особенности головы и шеи способствуют 

тяжёлым осложнениям? 

4. Какова роль морфологического исследования в реконструкции 

патогенеза смерти? 

5. Почему локальные поражения головы и шеи могут приводить к 

системным нарушениям? 

6. Какие морфологические признаки характерны для летальных 

воспалительных процессов? 

7. Как развивается медиастинит при флегмонах шеи? 

8. В чём механизм асфиксии при опухолях гортани? 

9. Какие морфологические изменения лежат в основе массивных 

кровотечений? 

10. Какова роль тромбозов в формировании летального исхода? 

11. Почему опухолевые заболевания редко являются непосредственной 

причиной смерти? 

12. Как морфология помогает выявлять скрытое прогрессирование 

болезни? 

13. Какие ошибки лечения чаще всего выявляются при посмертном 

анализе? 

14. Как определяется непосредственная причина смерти? 

15. В чём значение анализа терминальных изменений органов? 

16. Какие факторы способствуют формированию диагностических 

ошибок? 

17. Почему клиническая картина может не отражать тяжесть поражения? 

18. Как морфология помогает выявить глубину патологического процесса? 
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19. В чём трудности дифференциации воспалительных и опухолевых 

поражений? 

20. Как вторичные изменения маскируют первичный процесс? 

21. Почему ранние стадии опухолей трудно диагностировать клинически? 

22. Какова роль биопсии в снижении числа ошибок? 

23. Чем отличается реактивная гиперплазия от метастатического 

поражения? 

24. Как динамика заболевания влияет на диагностику? 

25. Почему визуализационные методы не всегда достаточны? 

26. Как субъективные факторы врача влияют на постановку диагноза? 

27. Какие морфологические признаки указывают на генерализацию 

процесса? 

28. Какова роль морфологической верификации при осложнениях? 

29. Почему интерпретация данных важнее их количества? 

30. Как анализ ошибок используется в образовательных целях? 

31. Почему морфологический диагноз является основой лечения? 

32. Как степень дифференцировки влияет на лечебную стратегию? 

33. В чём значение глубины инвазии опухоли? 

34. Как оценивается радикальность хирургического вмешательства? 

35. Каково значение исследования краёв резекции? 

36. Почему морфология важна при стадировании заболевания? 

37. Как определяется объём лимфодиссекции? 

38. В каких случаях возможно органосохраняющее лечение? 

39. Как морфологические данные используются при динамическом 

наблюдении? 

40. Почему патологическая анатомия выступает «арбитром» в сложных 

случаях? 

41. В чём заключается переход к интегративной модели морфологической 

диагностики? 
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42. Как клинико-морфологическая интеграция повышает точность 

лечения? 

43. Какие прогностические признаки имеют наибольшее значение? 

44. Какова роль микроокружения опухоли? 

45. Почему стандартизация морфологических заключений необходима? 

46. Как цифровые технологии влияют на патологическую анатомию? 

47. В чём значение дистанционных консилиумов? 

48. Как развивается прогностическая морфология? 

49. Почему морфология становится частью превентивной медицины? 

50. Как персонализированная медицина связана с морфологией? 

51. В чём состоит задача судебно-медицинской экспертизы при патологии 

головы и шеи? 

52. Что включает морфологическая верификация причины смерти? 

53. Как отличить прижизненные повреждения от посмертных? 

54. Какие признаки характерны для механической асфиксии? 

55. Как диагностируются травмы мягких тканей шеи? 

56. Какие морфологические признаки указывают на сепсис? 

57. Как устанавливается давность повреждений? 

58. В чём особенности экспертизы онкологических случаев? 

59. Как оценивается роль ятрогенных осложнений? 

60. Почему комплексный анализ обязателен при экспертном заключении? 
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ЗАКЛЮЧЕНИЕ 

Патологическая анатомия головы и шеи представляет собой 

самостоятельный и клинически значимый раздел медицинской науки, 

обеспечивающий глубокое понимание морфологических основ заболеваний 

данной анатомической области. В ходе изучения представленного материала 

формируется целостное представление о закономерностях возникновения, 

развития и исходов воспалительных, дистрофических, предопухолевых и 

опухолевых процессов, что является фундаментом профессиональной 

подготовки врача. 

Проведённый системный анализ анатомо-функциональных 

особенностей органов головы и шеи позволяет установить тесную 

взаимосвязь между структурной организацией тканей и характером 

патологических изменений. Сложное пространственное строение, высокая 

васкуляризация и развитая лимфатическая система обуславливают 

своеобразие клинического течения заболеваний, их склонность к быстрому 

прогрессированию и формированию осложнений. Учёт данных факторов 

имеет принципиальное значение для морфологической интерпретации 

патологических процессов. 

Особое внимание в пособии уделено тканевой и органной специфике 

воспалительных, дистрофических и опухолевых поражений. Показано, что 

многообразие морфологических форм обусловлено гистологическим 

строением органов, уровнем их функциональной нагрузки и состоянием 

регуляторных механизмов. Комплексный анализ паренхиматозных, 

стромальных и сосудистых изменений позволяет объективно оценивать 

степень повреждения тканей и прогнозировать течение заболевания. 

Важным аспектом является рассмотрение путей распространения 

патологических процессов в области головы и шеи. Изучение анатомических 

пространств, лимфогенных и гематогенных механизмов метастазирования и 



208 

генерализации воспаления способствует формированию у обучающихся 

пространственного клинико-анатомического мышления. Это знание лежит в 

основе рационального планирования диагностических и лечебных 

мероприятий. 

Большое значение в пособии отведено современным морфологическим 

методам исследования. Последовательное применение макроскопического, 

гистологического и иммуногистохимического анализа обеспечивает высокую 

точность диагностики, позволяет уточнять гистогенез патологического 

процесса и выявлять прогностически значимые признаки. Комплексный 

подход к морфологической верификации является обязательным условием 

современной клинической практики. 

Рассмотрение альтеративных, дистрофических, некротических и 

апоптотических процессов позволило раскрыть основные механизмы 

клеточного повреждения и адаптации тканей. Показано, что данные 

изменения формируют морфологическую основу хронических заболеваний и 

опухолевой трансформации. Их своевременное выявление имеет важное 

значение для оценки обратимости патологических процессов и выбора 

оптимальной лечебной тактики. 

Анализ нарушений обмена веществ, пигментных и минеральных 

дистрофий продемонстрировал тесную связь локальных морфологических 

изменений с системными метаболическими расстройствами. Эти данные 

подчёркивают необходимость комплексного клинико-морфологического 

подхода при диагностике заболеваний головы и шеи, особенно у пациентов с 

хроническими соматическими патологиями. 

Практическая направленность учебного пособия реализуется через 

включение клинико-морфологических задач, тестовых заданий и 

аналитических примеров. Это способствует развитию профессионального 

мышления, формированию навыков интерпретации морфологических 

данных и их интеграции в клиническую деятельность. Такой подход 

обеспечивает высокую эффективность усвоения учебного материала. 
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В целом представленное пособие ориентировано на формирование у 

обучающихся устойчивых теоретических знаний и практических 

компетенций в области патологической анатомии головы и шеи. Оно 

способствует развитию системного клинического мышления, основанного на 

объективной морфологической оценке патологического процесса. 

Таким образом, настоящее учебное пособие является научно 

обоснованным, методически выверенным и практико-ориентированным 

изданием, соответствующим современным требованиям медицинского 

образования. Его использование в учебном и последипломном процессе 

направлено на повышение качества подготовки специалистов, 

совершенствование диагностики и лечения заболеваний головы и шеи и, в 

конечном итоге, на улучшение показателей здоровья населения. 
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ТЕСТОВЫЕ ЗАДАНИЯ 

Глава I. Общие основы патологии головы и шеи 

1. Какая особенность области головы и шеи наиболее влияет на быстрое 

распространение патологических процессов? 

A) Толстый кожный покров 

B) Развитая фасциальная система 

C) Низкая васкуляризация 

D) Отсутствие лимфатических сосудов 

2. Основной путь лимфогенного распространения опухолей головы и шеи: 

A) Печень 

B) Лёгкие 

C) Шейные лимфатические узлы 

D) Костный мозг 

3. Какой метод является базовым в патологической анатомии? 

A) УЗИ 

B) КТ 

C) Макроскопическое исследование 

D) ПЦР 

4. Что характеризует инфильтративный рост? 

A) Чёткие границы 

B) Медленное увеличение 

C) Прорастание окружающих тканей 

D) Отсутствие деструкции 

5. Главный морфологический критерий злокачественности: 

A) Отёк 

B) Клеточная атипия 

C) Фиброз 

D) Гиперемия 
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Глава II. Патология полости рта и челюстно-лицевой области 

6. Наиболее частое осложнение одонтогенной инфекции: 

A) Ринит 

B) Флегмона 

C) Ларингит 

D) Трахеит 

7. Морфологическая основа кариеса: 

A) Некроз эмали 

B) Дегенерация пульпы 

C) Декальцинация твёрдых тканей 

D) Воспаление периодонта 

8. Пульпит характеризуется: 

A) Фиброзом десны 

B) Воспалением пульпы зуба 

C) Некрозом эмали 

D) Атрофией альвеол 

9. Основной путь распространения инфекции при периодонтите: 

A) Гематогенный 

B) Лимфогенный 

C) Через периодонтальную щель 

D) Через кожу 

10. Что характерно для абсцесса? 

A) Разлитое воспаление 

B) Наличие капсулы 

C) Отсутствие гноя 

D) Хроническое течение 

Глава III. Патология ЛОР-органов 

11. Основной морфологический признак хронического синусита: 

A) Серозный экссудат 

B) Фиброз слизистой 
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C) Кровоизлияния 

D) Атрофия хряща 

12. Полипы носа относятся к: 

A) Опухолям 

B) Гиперпластическим процессам 

C) Некрозам 

D) Специфическим инфекциям 

13. Какая ткань составляет основу миндалин? 

A) Эпителиальная 

B) Лимфоидная 

C) Хрящевая 

D) Костная 

14. Хронический тонзиллит сопровождается: 

A) Атрофией лимфоидной ткани 

B) Гиперплазией крипт 

C) Отсутствием инфильтрации 

D) Полным некрозом 

15. Основная причина асфиксии при патологии гортани: 

A) Кровотечение 

B) Отёк 

C) Фиброз 

D) Лейкоплакия 

Глава IV. Слюнные железы и мягкие ткани шеи 

16. Острый сиалоаденит чаще всего имеет: 

A) Аутоиммунную природу 

B) Инфекционное происхождение 

C) Опухолевую природу 

D) Дистрофический характер 

17. Хронический сиалоаденит приводит к: 

A) Гипертрофии ацинусов 
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B) Атрофии паренхимы 

C) Усилению секреции 

D) Полной регенерации 

18. Аутоиммунное поражение слюнных желез характеризуется: 

A) Нейтрофильной инфильтрацией 

B) Лимфоцитарной инфильтрацией 

C) Кальцификацией 

D) Кровоизлияниями 

19. Основная опасность флегмон шеи: 

A) Косметический дефект 

B) Быстрое распространение 

C) Медленное течение 

D) Саморазрешение 

20. Срединные кисты шеи происходят из: 

A) Жаберных щелей 

B) Щитовидно-язычного протока 

C) Лимфатических узлов 

D) Слюнных желез 

Глава V. Опухолевые и предопухолевые процессы 

21. Предраковое состояние характеризуется: 

A) Метастазированием 

B) Дисплазией эпителия 

C) Инвазивным ростом 

D) Некрозом 

22. Главный признак дисплазии: 

A) Отёк 

B) Нарушение дифференцировки 

C) Кровоизлияние 

D) Фиброз 
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23. Базальная мембрана при дисплазии: 

A) Разрушена 

B) Сохранена 

C) Отсутствует 

D) Обызвествлена 

24. Основной источник плоскоклеточного рака: 

A) Соединительная ткань 

B) Эпителий 

C) Хрящевая ткань 

D) Кость 

25. Высокодифференцированный плоскоклеточный рак характеризуется: 

A) Отсутствием ороговения 

B) Ороговением 

C) Быстрым ростом 

D) Ранними метастазами 

26. Низкодифференцированный рак отличается: 

A) Медленным ростом 

B) Отсутствием атипии 

C) Агрессивным течением 

D) Чёткими границами 

27. Периневральное распространение указывает на: 

A) Доброкачественность 

B) Высокую агрессивность 

C) Отсутствие боли 

D) Регенерацию 

28. Основной путь метастазирования опухолей головы и шеи: 

A) Гематогенный 

B) Лимфогенный 

C) Контактный 

D) Трансплантационный 
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29. Мезенхимальные опухоли развиваются из: 

A) Эпителия 

B) Соединительной ткани 

C) Нервной ткани 

D) Желёз 

30. Основной путь метастазирования мезенхимальных опухолей: 

A) Лимфогенный 

B) Гематогенный 

C) Контактный 

D) Имплантационный 

Глава VI. Клинико-морфологические сопоставления 

31. Основная цель клинико-анатомического анализа: 

A) Подтвердить диагноз 

B) Установить причину смерти 

C) Оценить прогноз 

D) Все перечисленные 

32. Частая причина летального исхода при флегмонах шеи: 

A) Асфиксия 

B) Сепсис 

C) Анемия 

D) Аллергия 

33. Асфиксия при опухолях гортани обусловлена: 

A) Метастазами 

B) Обструкцией дыхательных путей 

C) Интоксикацией 

D) Кровопотерей 

34. Морфологический анализ ошибок диагностики позволяет: 

A) Исключить лечение 

B) Улучшить тактику 
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C) Увеличить сроки лечения 

D) Отменить операцию 

35. Основная причина диагностических ошибок: 

A) Отсутствие симптомов 

B) Недооценка морфологических данных 

C) Избыток анализов 

D) Ранняя диагностика 

Общие контрольные вопросы  

36. Какой процесс всегда предшествует инвазивному раку? 

A) Атрофия 

B) Дисплазия 

C) Фиброз 

D) Некроз 

37. Основной морфологический признак воспаления: 

A) Атипия 

B) Инфильтрация 

C) Ороговение 

D) Метаплазия 

38. Что указывает на радикальность операции? 

A) Размер опухоли 

B) Чистые края резекции 

C) Возраст пациента 

D) Локализация 

39. Что свидетельствует о неблагоприятном прогнозе? 

A) Фиброз 

B) Сосудистая инвазия 

C) Отёк 

D) Гиперплазия 

40. Какой фактор наиболее влияет на выбор лечения? 

A) Клинические жалобы 
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B) Морфологическое заключение 

C) Возраст 

D) Пол 

41. Какой морфологический признак наиболее надёжен для различения абсцесса 

и флегмоны? 

A) Наличие гиперемии 

B) Наличие сформированной полости с капсулой 

C) Выраженность отёка 

D) Степень болезненности 

42. Какой вид некроза чаще встречается в очагах туберкулёзного поражения 

ЛОР-органов? 

A) Колликвационный 

B) Казеозный 

C) Фибриноидный 

D) Жировой 

43. Какой признак характерен для хронического воспаления слизистой 

оболочки? 

A) Преобладание нейтрофилов и обильный гной 

B) Лимфо-плазмоцитарная инфильтрация и фиброз 

C) Массовые кровоизлияния 

D) Полное отсутствие клеточной реакции 

44. Наиболее типичный морфологический признак активного гнойного 

воспаления: 

A) Гранулёмы с гигантскими клетками 

B) Нейтрофильная инфильтрация с тканевой деструкцией 

C) Диффузный фиброз без клеточной реакции 

D) Атрофия эпителия без экссудации 

45. Что является ключевым морфологическим критерием «инвазии» при 

опухолевом росте? 

A) Наличие ороговения 
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B) Преодоление базальной мембраны и инфильтрация стромы 

C) Поверхностное разрастание эпителия 

D) Отёк подслизистой основы 

46. Какое морфологическое явление чаще всего лежит в основе рецидива 

опухоли после операции? 

A) Отёк в области вмешательства 

B) Опухолевые клетки по линии резекции 

C) Реактивная гиперплазия 

D) Кальцификация стромы 

47. Какой вариант роста опухоли чаще ассоциирован с трудностью определения 

границ при операции? 

A) Узловой с капсулой 

B) Экзофитный с ножкой 

C) Инфильтративный диффузный 

D) Полиповидный поверхностный 

48. Какой морфологический признак наиболее характерен для высокой 

пролиферативной активности опухоли? 

A) Выраженный фиброз стромы 

B) Многочисленные митозы 

C) Участки гиалиноза 

D) Скопления липидов 

49. Что чаще всего отражает термин «реактивная гиперплазия» лимфатического 

узла? 

A) Замещение узла опухолевой тканью 

B) Усиление лимфоидной ткани при воспалительном раздражении 

C) Полное разрушение архитектуры узла 

D) Формирование некроза без клеточной реакции 

50. Какой морфологический признак позволяет уверенно подтвердить метастаз в 

лимфоузле? 

A) Отёк синусов 
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B) Фолликулярная гиперплазия 

C) Очаги опухолевых клеток с нарушением структуры узла 

D) Увеличение количества макрофагов без атипии 

51. Какой путь наиболее вероятен для быстрого распространения одонтогенной 

инфекции в глубокие ткани? 

A) Через кожные покровы 

B) По фасциальным пространствам и межмышечным щелям 

C) Через просвет кишечника 

D) По нервным волокнам без участия тканей 

52. Морфологическая характеристика острого пульпита: 

A) Склероз пульпы без клеточной реакции 

B) Воспалительный отёк и инфильтрация пульпы 

C) Ороговение эмали 

D) Диффузный фиброз периодонта 

53. Что наиболее характерно для хронического периодонтита? 

A) Отсутствие грануляционной ткани 

B) Грануляционная ткань и фиброз с хронической инфильтрацией 

C) Только нейтрофилы без фиброза 

D) Полная регенерация периодонта 

54. Какое осложнение кариеса имеет прямую морфологическую связь с 

распространением инфекции к верхушке корня? 

A) Тонзиллит 

B) Периодонтит 

C) Отит 

D) Полипоз носа 

55. Какое изменение эпителия чаще рассматривается как предраковое в полости 

рта при длительной травматизации? 

A) Регенерация 

B) Дисплазия 



220 

C) Кальциноз 

D) Фибриноз 

56. Что означает термин «дисплазия эпителия» на морфологическом уровне? 

A) Накопление серозного экссудата 

B) Нарушение созревания и архитектуры эпителиального пласта 

C) Формирование капсулы вокруг очага 

D) Полное отсутствие клеточного деления 

57. Какой признак типичен для тяжёлой дисплазии? 

A) Атипия ограничена поверхностными слоями 

B) Атипия охватывает значительную толщину эпителия 

C) Только отёк без атипии 

D) Фиброз без клеточных изменений 

58. Какое изменение чаще указывает на переход к инвазивному росту? 

A) Лёгкая гиперплазия эпителия 

B) Прорастание в строму с реакцией стромы 

C) Утолщение рогового слоя без атипии 

D) Увеличение количества сосудов без опухолевых клеток 

59. Наиболее типичное морфологическое следствие хронического ринита: 

A) Полное отсутствие воспалительной реакции 

B) Ремоделирование слизистой с фиброзом и гиперплазией 

C) Жировой некроз 

D) Казеозный некроз 

60. Для полипов носа характерно: 

A) Инвазивный рост и метастазы 

B) Гиперплазия слизистой с отёком стромы 

C) Разрушение костных стенок без воспаления 

D) Только кровоизлияния без стромальных изменений 

61. Какой морфологический признак чаще указывает на хронический тонзиллит? 

A) Кратковременный отёк без клеток 

B) Рубцевание крипт и лимфо-плазмоцитарная инфильтрация 
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C) Полный распад миндалины без реакции 

D) Исключительно нейтрофилы без фиброза 

62. Какой механизм чаще лежит в основе гиперпластических процессов 

слизистой ЛОР-органов? 

A) Тотальная ишемия тканей 

B) Длительное воспалительное раздражение и ремоделирование 

C) Разрыв крупных сосудов 

D) Аллергия без структурных изменений 

63. Какой морфологический признак может объяснить клиническую склонность 

к рецидивам при хронических синуситах? 

A) Полное восстановление эпителия 

B) Персистирующий фиброз и нарушение дренажа 

C) Отсутствие лимфатических сосудов 

D) Полное исчезновение инфильтрата 

64. Какая инфекция чаще вызывает гранулёматозное воспаление в области ЛОР-

органов? 

A) Острая вирусная инфекция без осложнений 

B) Туберкулёз 

C) Физиологическая флора полости рта 

D) Изолированная аллергическая реакция 

65. Что отличает специфическое гранулёматозное воспаление от 

неспецифического? 

A) Наличие только отёка 

B) Преобладание гранулём и характерных клеточных элементов 

C) Полное отсутствие клеток 

D) Только кровоизлияния 

66. Для острого сиалоаденита наиболее характерно: 

A) Отсутствие воспалительных клеток 

B) Отёк, инфильтрация и возможная гнойная деструкция 
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C) Сплошной гиалиноз без клеток 

D) Тотальная кальцификация ацинусов 

67. Хронические аутоиммунные поражения слюнных желез чаще 

сопровождаются: 

A) Нейтрофильным «гнойным» расплавлением 

B) Лимфоцитарной инфильтрацией и атрофией паренхимы 

C) Изолированным кровоизлиянием 

D) Только жировым некрозом 

68. Что является значимым морфологическим признаком неблагоприятного 

течения инфекций мягких тканей шеи? 

A) Отсутствие некроза 

B) Наличие обширного некроза и тромбозов сосудов 

C) Только слабый отёк 

D) Регенерация без инфильтрации 

69. Какое морфологическое явление часто сопровождает тяжёлые флегмоны шеи 

и ухудшает прогноз? 

A) Усиление секреторной функции 

B) Тромбофлебит и распространение инфекции 

C) Равномерная гиперплазия эпителия 

D) Только гиперкератоз 

70. Срединная киста шеи морфогенетически чаще связана с: 

A) Околоушной железой 

B) Остатками щитовидно-язычного протока 

C) Костной тканью 

D) Мышцами языка без эмбриональных структур 

71. Боковые кисты шеи чаще происходят из: 

A) Жаберных структур 

B) Ацинусов слюнной железы 

C) Надкостницы 

D) Синовиальных оболочек 
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72. Какой признак чаще указывает на эпителиальную природу опухоли? 

A) Формирование остеоида 

B) Пласты/гнёзда клеток с межклеточными мостиками 

C) Преобладание веретёнообразных клеток без связей 

D) Массивный коллаген без клеток 

73. Какой морфологический критерий помогает оценить степень 

злокачественности опухоли? 

A) Цвет ткани при макроскопии 

B) Комбинация атипии, митотической активности и инвазии 

C) Только наличие отёка 

D) Наличие единичных лимфоцитов 

74. Что наиболее характерно для плоскоклеточного рака с ороговением? 

A) «Жемчужины» кератина 

B) Только слизистый секрет 

C) Кальцификация стромы без опухолевых клеток 

D) Отсутствие межклеточных контактов 

75. Какой признак чаще свидетельствует о склонности к метастазированию? 

A) Чёткая капсула 

B) Сосудистая инвазия 

C) Отёк стромы 

D) Гиалиноз без клеточной реакции 

76. Какой морфологический тип клеток чаще доминирует в саркомах? 

A) Клетки с выраженным ороговением 

B) Веретёнообразные/полиморфные мезенхимальные клетки 

C) Только эпителиальные пласты с межклеточными мостиками 

D) Исключительно лимфоциты без атипии 

77. Наиболее характерный путь метастазирования сарком: 

A) Лимфогенный 

B) Гематогенный 
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C) Контактный через слизь 

D) Только по протокам желез 

78. Что наиболее типично для метастатического поражения лимфоузлов шеи при 

опухолях головы и шеи? 

A) Увеличение фолликулов без атипии 

B) Очаги опухолевой ткани с заменой лимфоидной структуры 

C) Только серозный отёк 

D) Полное отсутствие структурных изменений 

79. Что означает «периневральная инвазия»? 

A) Рост опухоли внутри костной ткани без нервов 

B) Распространение опухолевых клеток вдоль нервных стволов 

C) Регенерация нервов после травмы 

D) Отложение кальция вокруг нерва 

80. Какое морфологическое явление чаще объясняет тяжёлую боль при опухолях 

головы и шеи? 

A) Гиалиноз стромы 

B) Периневральное распространение 

C) Только отёк эпителия 

D) Поверхностный гиперкератоз 

81. Какое морфологическое наблюдение наиболее полезно для объяснения 

внезапного ухудшения при инфекциях головы и шеи? 

A) Лёгкая гиперплазия 

B) Переход локального воспаления в некротизирующий процесс 

C) Стабильный фиброз без активности 

D) Полная эпителизация 

82. Какая причина клинико-диагностических ошибок наиболее типична при 

атипичном течении? 

A) Отсутствие морфологического исследования при сомнении 

B) Слишком раннее лечение 
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C) Всегда выраженная симптоматика 

D) Полное совпадение симптомов и морфологии 

83. Что чаще всего даёт морфологический анализ при расхождении клиники и 

результатов визуализации? 

A) Увеличивает неопределённость 

B) Устанавливает истинную тканевую природу процесса 

C) Отменяет необходимость лечения 

D) Делает диагноз менее точным 

84. Какой признак помогает морфологически подтвердить эффективность 

противоопухолевого лечения? 

A) Полное отсутствие некроза в опухоли 

B) Признаки лечебного патоморфоза (некроз, фиброз, уменьшение 

клеточности) 

C) Усиление митотической активности 

D) Рост сосудистой инвазии 

85. Что чаще всего является морфологическим объяснением клинической 

«стабилизации» при прогрессировании опухоли? 

A) Полное исчезновение опухоли 

B) Компенсация симптомов при продолжающемся инвазивном росте 

C) Ошибка микроскопии всегда 

D) Отсутствие инвазии 

86. Что является ключевым принципом современного морфологического 

заключения в клинической практике? 

A) Только описание цвета и плотности ткани 

B) Описание + прогностически значимые параметры + клиническая 

интерпретация 

C) Исключение данных о краях резекции 

D) Отказ от стадирования 

87. Какое направление наиболее характерно для современной морфологии 

опухолей головы и шеи? 
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A) Исключение оценки инвазии 

B) Оценка микроокружения и прогностических факторов 

C) Отказ от анализа лимфоузлов 

D) Только макроскопия без микроскопии 

88. Какой фактор повышает ценность морфологического исследования для 

выбора терапии? 

A) Отсутствие клинических данных 

B) Корреляция морфологических признаков со стадией и рисками 

C) Минимальный объём материала 

D) Только общий диагноз без деталей 

89. Что из перечисленного является прямым примером морфологической основы 

выбора объёма лимфодиссекции? 

A) Цвет слизистой 

B) Наличие метастазов в лимфоузлах 

C) Жалобы пациента на сухость 

D) Температура тела 

90. Что из перечисленного наиболее важно для профилактики диагностических 

ошибок? 

A) Игнорирование морфологии при сложных случаях 

B) Сопоставление клиники, визуализации и морфологии 

C) Ориентация только на симптомы 

D) Отказ от повторного исследования 

91. Какой признак чаще указывает на высокий риск местного рецидива опухоли? 

A) Чистые края резекции 

B) Периневральная инвазия 

C) Отсутствие митозов 

D) Выраженная капсула 

92. Какой морфологический признак помогает отличить реактивные изменения 

от опухолевых в биопсии? 

A) Только отёк стромы 
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B) Наличие выраженной клеточной атипии и инвазивного роста 

C) Увеличение сосудов без атипии 

D) Лёгкая инфильтрация лимфоцитами 

93. Какая морфологическая причина чаще объясняет неэффективность 

антибиотикотерапии при очаге инфекции? 

A) Отсутствие воспаления 

B) Наличие некротических тканей и закрытых гнойных полостей 

C) Полная регенерация 

D) Только гиперплазия без экссудата 

94. Что из перечисленного наиболее типично для некротизирующих инфекций 

мягких тканей? 

A) Длительное бессимптомное течение без изменений 

B) Быстрое разрушение тканей, тромбозы, обширный некроз 

C) Только гиперкератоз 

D) Кальциноз без воспаления 

95. Какое морфологическое явление чаще всего лежит в основе массивного 

кровотечения при опухолях головы и шеи? 

A) Разрастание жировой ткани 

B) Эрозия/инвазия сосудистой стенки опухолью 

C) Снижение температуры 

D) Гиперплазия эпителия без инвазии 

96. Какой признак чаще всего объясняет клиническую «маску» воспаления при 

опухоли? 

A) Наличие вторичного воспалительного инфильтрата вокруг опухоли 

B) Полное отсутствие реакции тканей 

C) Всегда только серозный отёк 

D) Полная капсула без воспаления 

97. Что является главным практическим итогом клинико-морфологических 

сопоставлений? 

A) Отмена морфологических исследований 
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B) Оптимизация диагностики и тактики лечения на основе объективных 

данных 

C) Исключение междисциплинарного подхода 

D) Замена лечения наблюдением 

98. Что наиболее важно при формулировке причины смерти в клинико-

анатомическом анализе? 

A) Только наличие опухоли без осложнений 

B) Установление непосредственной причины и патогенетической цепочки 

C) Игнорирование сопутствующих изменений 

D) Привязка только к жалобам 

99. Какой показатель чаще всего повышает научную ценность морфологического 

исследования? 

A) Отсутствие клинических сведений 

B) Связь морфологии с прогнозом и ответом на лечение 

C) Минимальное описание 

D) Только перечисление органов 

100. Какой тезис наиболее точно отражает роль патологической анатомии в 

современной тактике лечения? 

A) Она имеет значение только для посмертной диагностики 

B) Она определяет природу процесса, прогноз и обоснование терапии 

C) Она заменяет клиническое обследование 

D) Она используется только при инфекциях 
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СИТУАЦИОННЫЕ (КЛИНИКО-МОРФОЛОГИЧЕСКИЕ) 

ЗАДАЧИ 

Задача 1 

Пациент 52 лет поступил с жалобами на прогрессирующую охриплость 

голоса и затруднение дыхания. Клинически выявлено утолщение голосовых 

складок. Биопсия показала нарушение слоистости эпителия, выраженную 

клеточную атипию, множественные патологические митозы, при этом 

базальная мембрана сохранена. 

Вопросы: 

1. Какой патологический процесс наиболее вероятен? 

2. Какое клинико-морфологическое значение имеет сохранность 

базальной мембраны? 

Задача 2 

У больного 38 лет с острым одонтогенным процессом развился быстро 

прогрессирующий отёк подчелюстной области. При вскрытии обнаружено 

диффузное пропитывание тканей гнойным экссудатом без чётких границ и 

капсулы. 

Вопросы: 

1. Какой тип воспалительного процесса имеет место? 

2. Почему данное состояние опаснее абсцесса? 

Задача 3 

Мужчина 61 года длительно лечился по поводу хронического ринита. Со 

временем появились полиповидные разрастания в полости носа. 

Морфологически выявлены отёчная строма, расширенные сосуды, 

отсутствие клеточной атипии. 

Вопросы: 

1. К какому типу процессов относится данное поражение? 

2. Почему оно не считается опухолью? 
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Задача 4 

У пациентки 45 лет обнаружено безболезненное образование по средней 

линии шеи, смещающееся при глотании. При морфологическом 

исследовании стенки образования выявлен эпителий и очаги ткани, сходной 

со щитовидной железой. 

Вопросы: 

1. Каков вероятный диагноз? 

2. Какое эмбриональное происхождение объясняет находку? 

Задача 5 

Пациент 58 лет перенёс операцию по поводу опухоли полости рта. В краях 

резекции выявлены единичные опухолевые клетки. 

Вопросы: 

1. Как оценивается радикальность операции? 

2. Какое клинико-тактическое решение требуется? 

Задача 6 

У больного с длительно существующим хроническим тонзиллитом выявлены 

рубцовые изменения крипт и выраженная лимфо-плазмоцитарная 

инфильтрация. 

Вопросы: 

1. Какой характер воспаления имеет место? 

2. Почему данная форма склонна к рецидивам? 

Задача 7 

У пациента 64 лет с опухолью языка выявлена интенсивная боль. 

Морфологически обнаружено распространение опухолевых клеток вдоль 

нервных стволов. 

Вопросы: 

1. Как называется данный морфологический признак? 

2. Какое прогностическое значение он имеет? 
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Задача 8 

У женщины 50 лет диагностировано увеличение шейных лимфоузлов. 

Морфологически выявлено почти полное замещение лимфоидной ткани 

атипичными клетками, сходными с первичной опухолью гортани. 

Вопросы: 

1. О каком процессе идёт речь? 

2. Какое значение это имеет для стадирования заболевания? 

Задача 9 

При аутопсии пациента, умершего от инфекционно-токсического шока, 

выявлены обширные некротические изменения мягких тканей шеи и 

тромбозы сосудов. 

Вопросы: 

1. Какой патогенетический механизм привёл к смерти? 

2. Какова роль морфологического исследования в данном случае? 

Задача 10 

У пациента 47 лет биопсия слизистой оболочки полости рта показала 

утолщение эпителия, умеренную атипию клеток в нижней половине пласта. 

Вопросы: 

1. Какой диагноз наиболее вероятен? 

2. Каков риск прогрессирования? 

Задача 11 

Больной 59 лет с опухолью гортани умер от внезапной дыхательной 

недостаточности. Морфологически выявлено резкое сужение просвета 

дыхательных путей опухолевой тканью. 

Вопросы: 

1. Какова непосредственная причина смерти? 

2. Какое профилактическое вмешательство могло её предотвратить? 

Задача 12 

При хроническом сиалоадените выявлены атрофия ацинусов и выраженный 

фиброз стромы. 
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Вопросы: 

1. Какой характер носит поражение? 

2. Возможна ли полная регенерация железы? 

Задача 13 

У пациента выявлено новообразование мягких тканей шеи, состоящее из 

веретёнообразных клеток с выраженной атипией и высокой митотической 

активностью. 

Вопросы: 

1. К какой группе опухолей относится данное образование? 

2. Каков основной путь метастазирования? 

Задача 14 

Больной с хроническим синуситом длительно жаловался на заложенность 

носа. Морфологически выявлены фиброз и нарушение дренажа пазух. 

Вопросы: 

1. Почему заболевание приобрело хроническое течение? 

2. Какова роль морфологических изменений? 

Задача 15 

У пациента после лучевой терапии опухоли отмечено уменьшение 

клеточности опухоли и замещение её фиброзной тканью. 

Вопросы: 

1. Как называется это явление? 

2. Какое значение оно имеет для оценки эффективности лечения? 

Задача 16 

При биопсии лимфоузла выявлены признаки реактивной гиперплазии без 

клеточной атипии. 

Вопросы: 

1. Какой процесс следует исключить? 

2. Почему морфология принципиальна для диагностики? 
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Задача 17 

Пациент с флегмоной шеи поступил поздно, клинические признаки были 

стёрты. Морфологически выявлено распространение инфекции в 

средостение. 

Вопросы: 

1. Какое осложнение развилось? 

2. Почему клиническая картина могла быть обманчивой? 

Задача 18 

У больного выявлена тяжёлая дисплазия эпителия глотки без инвазии. 

Вопросы: 

1. Какой этап опухолевого процесса имеет место? 

2. Какова тактика ведения? 

Задача 19 

При вскрытии обнаружены множественные метастазы опухоли головы и шеи 

во внутренних органах. 

Вопросы: 

1. Какой путь распространения преобладает? 

2. Какое морфологическое значение имеет данный факт? 

Задача 20 

Пациент умер после операции по поводу опухоли, при вскрытии выявлены 

опухолевые клетки в краях резекции. 

Вопросы: 

1. Какой клинико-морфологический вывод следует сделать? 

2. Какова основная причина неблагоприятного исхода? 
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РАЗБОР И ОТВЕТЫ 

1. Дисплазия высокой степени; сохранённая базальная мембрана 

указывает на неинвазивную стадию. 

2. Флегмона; отсутствие капсулы обусловливает быстрое 

распространение. 

3. Гиперпластический процесс; отсутствует инвазия и атипия. 

4. Срединная киста шеи; остатки щитовидно-язычного протока. 

5. Операция нерадикальна; требуется дополнительное лечение. 

6. Хроническое воспаление; рубцы нарушают дренаж. 

7. Периневральная инвазия; неблагоприятный прогноз. 

8. Метастатическое поражение; высокая стадия заболевания. 

9. Сепсис; морфология устанавливает патогенез смерти. 

10. Умеренная дисплазия; риск малигнизации умеренный. 

11. Асфиксия; своевременная трахеостомия. 

12. Хроническое дистрофическое поражение; регенерация ограничена. 

13. Мезенхимальная злокачественная опухоль; гематогенный путь. 

14. Фиброз и нарушение вентиляции; морфология поддерживает 

хронизацию. 

15. Лечебный патоморфоз; признак эффективности терапии. 

16. Метастазы; морфология исключает опухолевый процесс. 

17. Медиастинит; морфология выявляет истинный объём поражения. 

18. Предраковая стадия; активное наблюдение/лечение. 

19. Гематогенное распространение; системная стадия. 

20. Нерадикальность операции; причина — рецидив/прогрессирование. 
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ГЛОССАРИЙ 

1. Абсцесс — ограниченный очаг гнойного воспаления с формированием 

полости, выстланной грануляционной тканью. 

2. Асфиксия — состояние острой дыхательной недостаточности вследствие 

обструкции дыхательных путей. 

3. Атипия клеточная — совокупность морфологических изменений клеток, 

отражающих нарушение их дифференцировки и регуляции роста. 

4. Аутоиммунное поражение — повреждение тканей вследствие иммунной 

агрессии собственного организма. 

5. Гематогенное распространение — распространение опухолевых или 

инфекционных агентов через кровеносное русло. 

6. Гиперплазия — увеличение объёма ткани за счёт роста числа клеток. 

7. Гранулёма — ограниченное скопление клеток воспалительного 

происхождения, характерное для хронических процессов. 

8. Деструкция тканей — разрушение нормальной тканевой структуры. 

9. Дисплазия эпителия — нарушение процессов созревания и 

архитектоники эпителиального пласта с появлением клеточной атипии. 

10. Дифференцировка — степень морфологического и функционального 

созревания клеток. 

11. Инвазивный рост — проникновение опухолевых клеток за пределы 

исходной ткани с разрушением анатомических барьеров. 

12. Инфекционно-токсический шок — критическое состояние, связанное с 

массивным выбросом токсинов. 

13. Инфильтрация — проникновение клеток (воспалительных или 

опухолевых) в окружающие ткани. 

14. Казеозный некроз — форма некроза с творожистым распадом тканей, 

характерная для специфических инфекций. 

15. Карцинома in situ — неинвазивная форма злокачественного 

эпителиального процесса при сохранённой базальной мембране. 
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16. Киста — патологическая полость, выстланная эпителием и заполненная 

жидким или полужидким содержимым. 

17. Клинико-морфологическое сопоставление — анализ соответствия 

клинических данных и морфологических изменений. 

18. Края резекции — участки ткани по линии хирургического удаления 

патологического очага. 

19. Лимфатический узел — орган иммунной системы, выполняющий 

фильтрационную и защитную функции. 

20. Лимфогенное распространение — перенос патологических клеток по 

лимфатическим сосудам. 

21. Медиастинит — воспаление клетчатки средостения, часто как 

осложнение инфекций шеи. 

22. Метаплазия — замещение одного вида дифференцированной ткани 

другим в ответ на хроническое раздражение. 

23. Метастаз — вторичный опухолевый очаг, возникший в результате 

переноса клеток из первичного новообразования. 

24. Микрометастаз — мелкий вторичный опухолевый очаг, выявляемый 

только микроскопически. 

25. Микроокружение опухоли — совокупность клеток и структур, 

окружающих опухолевый очаг. 

26. Митотическая активность — показатель интенсивности клеточного 

деления в ткани. 

27. Некроз — необратимая гибель клеток и тканей вследствие повреждения. 

28. Низкодифференцированная опухоль — новообразование с утратой 

признаков тканевой специализации. 

29. Ороговение — процесс накопления кератина в эпителиальных клетках. 

30. Острое воспаление — процесс с выраженной сосудистой реакцией и 

нейтрофильной инфильтрацией. 

31. Отёк — накопление жидкости в межклеточном пространстве. 

32. Паренхима — функционально активная часть органа. 
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33. Патоморфоз лечебный — морфологические изменения ткани под 

воздействием лечения. 

34. Периневральная инвазия — распространение патологического процесса 

вдоль нервных стволов. 

35. Плоскоклеточный рак — злокачественная опухоль, происходящая из 

многослойного плоского эпителия. 

36. Прогноз заболевания — предполагаемое течение и исход 

патологического процесса на основе клинико-морфологических данных. 

37. Радикальность операции — полнота удаления патологического процесса 

без остаточных поражений. 

38. Реактивная гиперплазия — увеличение лимфоидной ткани в ответ на 

воспалительное раздражение. 

39. Саркома — злокачественная опухоль мезенхимального происхождения. 

40. Сепсис — генерализованная инфекционная реакция организма. 

41. Сиалоаденит — воспаление слюнной железы. 

42. Сосудистая инвазия — проникновение патологических клеток в просвет 

кровеносных сосудов. 

43. Строма — соединительнотканная основа органа или опухоли. 

44. Фасциальные пространства — анатомические щели, способствующие 

распространению патологических процессов. 

45. Фиброз — разрастание соединительной ткани с замещением нормальных 

структур. 

46. Флегмона — разлитое гнойное воспаление мягких тканей без чётких 

границ и капсулы. 

47. Хроническое воспаление — длительный воспалительный процесс с 

преобладанием лимфоидной инфильтрации и фиброза. 

48. Экспансивный рост — увеличение опухоли с относительным смещением 

окружающих тканей без их разрушения. 

49. Экстранодальное распространение — выход метастатического процесса 

за пределы капсулы лимфатического узла. 
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