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Аннотация
Дистрофия – патологическое состояние, характеризующее

различные проявления хронических расстройств питания. При
этом нарушается не только функция пищеварения, но и
усвоение питательных веществ клетками и тканями организма
человека, нарушается обмен веществ и жизнедеятельность
организма, его рост и развитие. Среди множества причин
дистрофии клеток и тканей особое место занимает алиментарная
дистрофия, связанная с питанием. Синонимами алиментарной
дистрофии являются следующие: голодная болезнь, отечная
болезнь, безбелковый отек, голодный отек, военный отек.
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Глава 1. Дистрофии

 
Дистрофия – патологическое состояние, характеризую-

щее различные проявления хронических расстройств пита-
ния. При этом нарушается не только функция пищеварения,
но и усвоение питательных веществ клетками и тканями ор-
ганизма человека, нарушается обмен веществ и жизнедея-
тельность организма, его рост и развитие.

Среди множества причин дистрофии клеток и тканей осо-
бое место занимает алиментарная дистрофия, связанная с
питанием. Синонимами алиментарной дистрофии являются
следующие: голодная болезнь, отечная болезнь, безбелковый
отек, голодный отек, военный отек.

Это болезнь длительного недостаточного питания, прояв-
ляющаяся общим истощением, прогрессирующим расстрой-
ством всех видов обмена веществ и дистрофией тканей и
органов с нарушением их функций. Это заболевание нерав-
нозначно состоянию голода или отдельным формам так на-
зываемой парциальной недостаточности питания, таким как
витаминная недостаточность, одностороннее вскармливание
и др.

В своих трудах писатель Флавий упоминает о голодной
болезни. В Европе она описана впервые в 1742  г. англий-
ским врачом Принглом (J. Pringel), наблюдавшим ее у солдат
осажденных войск; вспышки голодной болезни наблюдались



 
 
 

в войсках Наполеона. Более детальные сведения о голодной
болезни относятся к периоду Первой мировой войны. С это-
го времени начинается научное исследование данного забо-
левания. В работе участвуют Р. А. Лурия, В. А. Вальдман, А.
Белоголовый и др. В зависимости от условий, которые яви-
лись первопричиной алиментарной дистрофии (неурожай,
наводнение, эпидемии, войны, блокада и др.) складывается
форма течения данного заболевания.

Наиболее полная форма алиментарной дистрофии наблю-
далась отечественными учеными в блокадном Ленинграде
в период Великой Отечественной войны. Свои наблюдения
они опубликовали в монографии «Алиментарная дистрофия
в блокадном Ленинграде» под редакцией Г. Ф. Ланга. В мо-
нографии изложены все варианты течения этого заболева-
ния. Максимальное увеличение заболеваемости произошло
к концу второго месяца блокады. Летальность в это время
достигла 85  %, среди заболевших преобладали мужчины.
Отечной формой болезни страдало около 40 % пострадав-
ших. Продолжительность болезни колебалась от 2–3 недель
с последующим летальным исходом до двух лет с постепен-
ным выздоровлением.



 
 
 

 
1. Этиология

 
Основным этиологическим фактором алиментарной дис-

трофии является продолжительная (недели, месяцы) недо-
статочность калорий потребляемой пищи. В зависимости от
степени пищевого дефицита развивается клиническая кар-
тина этого заболевания.

К основному этиологическому фактору присоединяются
и другие, которые исходят из бедственного состояния на-
селения (нервно-эмоциональное перенапряжение, холод, тя-
желый физический труд). Инфекционные заболевания, осо-
бенно кишечные, также повышают вероятность развития
алиментарной дистрофии и отягчают ее течение.

В развитии алиментарной дистрофии имеют значение не
только количественные, но и качественные показатели пи-
щевого рациона, особенно недостаток белков. При недостат-
ке белков и жиров наблюдается недостаток незаменимых
аминокислот, жирных кислот и жирорастворимых витами-
нов.



 
 
 

 
2. Патогенез

 
Заболевание алиментарной дистрофией может рассмат-

риваться как клиническое выражение нарушенного гомео-
стаза вследствие непоступления в организм многих пищевых
веществ в нужном количестве и качестве.

Клинические наблюдения показывают, что у больных с
алиментарной дистрофией отмечены признаки недостаточ-
ной функции ряда эндокринных желез – гипофиза, надпо-
чечников, половых желез, щитовидной железы и др. (М. В.
Черноруцкий).

При продолжающемся недостатке питания организм рас-
ходует собственные запасы жиров, белков и углеводов. От-
мечается снижение уровня сахара крови вплоть до гипогли-
кемического уровня (25–40 мг%).

Нарастает уровень молочной кислоты, в моче появляется
ацетон и ацетоуксусная кислота в повышенном количестве,
позже снижается рН крови.

При алиментарной дистрофии отмечается общая гипо-
протеинемия, в крови преобладают глобулины, функция пи-
щеварительных желез изменяется. Возникает ферментная
недостаточность, усиливающая состояние дистрофии тканей
и органов вследствие нарушения всасывания пищевых про-
дуктов и их усвоения.

Нарушается выработка гормонов эндокринных желез,



 
 
 

развивается гормональная недостаточность.
Низкое содержание белка в тканевых жидкостях и кро-

ви при измененной белковой структуре является основным
фактором в генезе отеков тканей плюс повышенное введе-
ние с пищей хлористого натрия, нарушение водно-солевого
обмена и замедление тока крови.

Алиментарная дистрофия может осложниться инфекци-
онной болезнью, которая может быть причиной смерти. При
этом наступает крайнее истощение нейроэндокринной си-
стемы.



 
 
 

 
3. Патологическая анатомия

 
В разные периоды алиментарной дистрофии могут присо-

единяться различные осложнения. Для первого периода ха-
рактерны мелкоочаговые бронхопневмонии, особенно в хо-
лодное время года. В следующий период болезни обнаружи-
ваются признаки острой и хронической дизентерии, в даль-
нейшем развивается туберкулез легких.

Труп производит впечатление скелета, обтянутого кожей.
При отечной форме алиментарной дистрофии наблюдает-

ся патологическая полнота, кожа бледная, на разрезе опре-
деляется опалесцирующая жидкость серо-белого цвета.

Внутренние органы атрофичны. Сердце взрослого чело-
века весит не более 90 г (в норме в среднем 174 г).

В венах конечностей обнаруживаются тромбы, что связа-
но с малой подвижностью больных. Все внутренние органы
уменьшены в размерах. Жировые депо отсутствуют.



 
 
 

 
4. Клиническая картина

 
В клинической картине алиментарной дистрофии наблю-

дается три степени (стадии) тяжести болезни (М. И. Хвили-
вицкая).

Первая степень – отчетливое понижение питания, полла-
киурия, повышение аппетита, жажда, повышенное потреб-
ление поваренной соли, а также временами едва заметная
отечность. Больные трудоспособны.

Вторая степень – резкое понижение веса с полным исчез-
новением жировой клетчатки на шее, груди, животе и ягоди-
цах. Западают височные ямки. Появляются общая слабость,
быстрая утомляемость, снижение трудоспособности. Ощу-
щается повышенная зябкость из-за гипотермии (температу-
ра тела 34 °С), изменяется психика.

Третья степень алиментарной дистрофии – исчезновение
жира во всех органах и тканях. Резко выраженная общая
слабость, отмечается адинамия, апатия, наступает глубокая
атрофия скелетной мускулатуры. Кожа либо сухая и склад-
чатая, либо стойкие отеки и асцит. Выраженные и стойкие
изменения психики. Резкие расстройства аппетита – от «вол-
чьего голода» до полной анорексии, от упорных запоров до
недержания кала.

Происходят изменения центральной и периферической
нервной системы. Развивается полиневрит.



 
 
 

По клинической картине выделяются следующие формы
заболевания: кахектическая, отечная и асцитическая (на-
блюдается при отечной форме). Однако возможен переход
одной формы в другую. Отмечаются неприятные ощущения
в ногах (парестезии), тупая боль в подошвах, икроножных
мышцах, мышцах бедра.

У многих больных алиментарной дистрофией наблюдают-
ся признаки паркинсонизма.

В начале болезни больные легко возбудимы, могут быть
агрессивными, грубыми. При прогрессировании заболева-
ния происходит распад личности пострадавшего. Нараста-
ет снижение памяти. Исчезают чувства стыда и брезгливо-
сти. Постепенно наступает полное безразличие и физиче-
ская неподвижность. В это время возможен отказ от пищи и
вскоре наступает смерть.

Изменения сердечно-сосудистой системы характеризуют-
ся уменьшением размеров сердца, брадикардией, артериаль-
ной и венозной гипотензией. Число сердечных сокращений
урежается до 44–48 ударов в минуту, находят диффузные
мышечные изменения: низкий вольтаж зубцов, уплощение
волн Т, замедление внутрисердечной проводимости.

Нарушается функция легких.
Диспепсические расстройства отмечаются у многих боль-

ных алиментарной дистрофией. Мучительны запоры по
несколько недель. Известны случаи атонической непроходи-
мости кишечника, требующей срочной операции.



 
 
 

Белково-образовательная функция печени значительно
нарушена. В организме отмечается дефицит белка.



 
 
 

 
5. Гистохимические и

люминесцентные исследования
дистрофических процессов

 
Длительное время понятие «дистрофия» не имело чет-

ко очерченного содержания. Оно применялось и в нозоло-
гическом смысле для обозначения болезни (алиментарная
дистрофия, дистрофия новорожденных), и в биохимическом
смысле для характеристики нарушений обменных процессов
в органах и тканях, и в морфологическом смысле как тер-
мин, равнозначный терминам «дегенерация», «перерожде-
ние». Особые трудности этого понятия возникли с позиций
биохимии и морфологии. Исходя из клинико-морфологиче-
ских сопоставлений Г. Ф. Ланг утверждал, что нет морфоло-
гического эквивалента для ряда тяжелых клинических нару-
шений сократительной функции миокарда, имеющих чисто
биохимическую основу. Возник «морфологический тупик»
в проблеме миокардиодистрофий. Я. Л. Рапопорт в понятие
«дистрофия миокарда» вкладывает морфологическое содер-
жание.

Широкое развитие гистохимии и электронной микроско-
пии разрешило противоречие между различными трактовка-
ми понятия «дистрофия», позволив структурно документи-
ровать обменные процессы в клетках и тканях и их наруше-



 
 
 

ния. Так, понятие «дистрофия» конкретизируется в опреде-
ленных морфо-химических представлениях. Настало время
визуального наблюдения многих обменных процессов, про-
исходящих в клетках, и тем самым стерта резкая грань меж-
ду морфологией и биохимией.

Дистрофия у детей – патологическое состояние, характе-
ризующее различные проявления хронических расстройств
питания. При этом нарушается не только функция пище-
варения, но и усвоение питательных веществ клетками и
тканями организма человека, обмен веществ, жизнедеятель-
ность организма, его рост и развитие.

Дистрофия у детей выделяется в особую группу. По клас-
сификации Г. Н. Сперанского с соавторами (1945 г.) выде-
ляется три типа дистрофии: гипотрофия, гипостатура и па-
ратрофия. В последующие годы (1969) Г. И. Зайцева с со-
авторами внесли дополнение в данную классификацию. Они
выделяют тип и степень (I, II, III) тяжести дистрофии, вре-
мя возникновения (дистрофия пренатального, постнаталь-
ного и смешанного происхождения), период течения (на-
чальный, прогрессирования и реконвалесценции), постро-
ив ее по этиологическому принципу (экзогенные, эндоген-
ные, экзогенно-эндогенные). Внимание педиатров привлека-
ют дистрофии пренатального происхождения, которые про-
являются с первых дней жизни ребенка и характеризуются
отставанием его физического развития. Данный вид дистро-
фии обсуждается в отечественной и зарубежной литературе



 
 
 

под разными названиями – дистрофия новорожденных, дис-
трофия при рождении, низкий вес при рождении, внутри-
утробная гипотрофия и т. д. (1961, ВОЗ). Тяжелые формы
внутриутробных гипотрофий называют нейродистрофиями,
подчеркивая их зарождение в центральной нервной системе.



 
 
 

 
6. Этиология и патогенез

дистрофии у детей
 

В возникновении дистрофий у детей имеют значение эк-
зогенные и эндогенные факторы.

К экзогенным факторам дистрофии относятся:
• алиментарный (недокорм, качественное нарушение со-

става пищи, преобладание в ней углеводов при малом коли-
честве белка и жира, недостаток витаминов);

• инфекции (дизентерия, пневмония и др.);
• токсические факторы;
погрешности в уходе за ребенком.
К эндогенным причинам относятся следующие:
• аномалии конституции ребенка;
• эндокринные расстройства;
• пороки развития органов и систем (центральной нерв-

ной системы, сердечно-сосудистой системы, желудочно-ки-
шечного тракта, почек, легких и др.);

• наследственные нарушения обмена веществ – аминокис-
лотного, углеводного, жирового и др.

Патогенез дистрофии сложен. Отмечается понижение
возбудимости клеток головного мозга и нарушается регуля-
торная деятельность центральной нервной системы, что ве-
дет к нарушению функций всех органов и систем, в том чис-



 
 
 

ле и к нарушению функции желудочно-кишечного тракта.
Нарушается всасывание белков, жиров и витаминов, снижа-
ется ферментативная энергия крови, нарушаются процессы
усвоения питательных веществ клетками и тканями орга-
низма. Развивается расстройство питания и обмена веществ.
Для поддержания жизнедеятельности организма использу-
ются белки, жиры и углеводы собственных тканей, что при-
водит к кахексии (истощению).

В формировании внутриутробных дистрофий большое
значение имеет питание матери во время беременности, ко-
торое может быть достаточным по количеству, но недоста-
точным по качеству, т. е. по содержанию отдельных пище-
вых продуктов. При недостаточном содержании в пищевом
рационе матери белка и минеральных веществ ребенок мо-
жет родиться с отставанием в росте и весе или избыточным
весом за счет безбелковых отеков. Пониженный вес ребенка
связан с атрофией органов и тканей.

Атрофия, которая наблюдается при кахексии, характери-
зуется уменьшением объема и размеров органов в результате
качественных изменений клеток и тканей.

В зависимости от причины, вызывающей атрофию, разли-
чают следующие виды:

1) нейротоксическая;
2) функциональная;
3) гормональная;
4) от недостаточного питания;



 
 
 

5)  в результате воздействия физических, химических и
механических факторов.

При этом в органах наблюдаются и дистрофические изме-
нения.

При кахексии жировая клетчатка в эпикарде, забрюшин-
ном пространстве, в околопочечной области исчезает, отме-
чается диффузная декальцинация костей, сопровождаемая
болями.

По этиологическому признаку выделяют экзогенную ка-
хексию и кахексию эндогенного происхождения .

Наиболее частой причиной экзогенной кахексии являет-
ся недостаточное питание в количественном и качествен-
ном отношениях. Это ведет к алиментарной дистрофии и
алиментарной кахексии. К экзогенной кахексии относятся
отравления препаратами мышьяка, свинца, ртути, фтора, а
также при авитаминозах, – бери-бери, спру, пеллагре, рахи-
те и развивающаяся в хронической стадии лучевой болезни.

Кахексия эндогенного происхождения развивается при
хронических инфекционных и паразитарных заболеваниях
– туберкулезе, сифилисе, хронической малярии, амебиазе,
трипаносомных заболеваниях и при некоторых заболевани-
ях пищеварительного тракта (стриктуре пищевода, стено-
зах привратника, циррозах печени, заболеваниях поджелу-
дочной железы). Тяжелая степень кахексии развивается при
злокачественных новообразованиях (так называемая рако-
вая кахексия). К тому же раковая опухоль является ловуш-



 
 
 

кой глюкозы, что приводит к развитию гипогликемии. Ком-
пенсировать глюкозу можно только глюконеогенезом за счет
неуглеводных соединений, в том числе аминокислот. Но при
этом теряется азот. Кроме того, азот расходуется в организ-
ме на построение самой опухоли. Все это приводит к тяже-
лым нарушениям гомеостаза и обмена веществ с развитием
дистрофических атрофических изменений. Нарушение го-
меостаза лежит в основе раковой кахексии. К эндогенной
кахексии относится также раневое истощение. Раневая ка-
хексия связана с резорбцией продуктов тканевого распада и
массивной потерей белка с раневым отделяемым. Подобное
наблюдается при хронической эмпиеме плевры. Атрофиру-
ются пищеварительные железы, теряется способность усво-
ения продуктов питания. При тяжелых сердечных заболе-
ваниях (декомпенсированные пороки сердца, перенесенные
инфаркты миокарда) может развиться сердечная кахексия.
Часто кахексия является следствием нарушения функции
эндокринных желез (моно– или плюригландулярная недо-
статочность) или поражения диэнцефальной области мозга
могут вести к гипофизарной кахексии.

В большинстве наблюдений у больного отсутствует под-
кожная жировая клетчатка, отмечаются дряблость и атро-
фия скелетной мускулатуры, руки зависшие «как плети»,
живот втянут, глаза запавшие, волосы сухие, выпадают, ног-
ти ломкие, зубы расшатываются и выпадают, кожа сухая,
дряблая, без признаков тургора, складчатая или натянута



 
 
 

как у мумии, бледно-землистого оттенка. Часто наблюда-
ются пигментация кожи, кровоизлияния, фурункулез, рых-
лость десен, явления стоматита, помутнение хрусталика и
т. д. Иногда похудение достигает такой степени, что больные
напоминают скелет, обтянутый кожей; в отдельных случаях
наблюдаются отеки и водянка полостей. Кахексия обычно
сопровождается общей гипотонией, гипотонией скелетной
мускулатуры, резким снижением сосудистого тонуса, арте-
риальной гипотонией. Больные безразличны к окружающей
среде и к себе, находятся в состоянии прострации, оцепене-
ния, интеллект резко снижен. Обычно они лежат, двигают-
ся с трудом, движения при этом вялые, медленные. Половая
функция резко падает, у женщин наступает аменорея. Часто
отмечается олигоурия, а при отечной форме полиурия.



 
 
 

 
7. Психические расстройства

 
Расстройства психики больных кахексией весьма разно-

образны. В начальной стадии развивается астения с преоб-
ладанием раздражительной слабости (см. выше), а с ухудше-
нием общего состояния начинает преобладать апатия (бес-
чувственность, безразличие). Апатический синдром – пси-
хическое расстройство, при котором возникает полная ду-
шевная опустошенность, психическая и физическая адина-
мия, исключительная бедность аффективной сферы вплоть
до полной ее блокады («паралич эмоций»).

Клиника апатического синдрома
Больные безучастны как к собственной личности, так и

к окружающим явлениям жизни. Отсутствуют желания, вле-
чения и стремления. При наиболее выраженной глубине по-
ражения эмоциональных реакций, ослаблении всех психи-
ческих проявлений развивается состояние апатического сту-
пора. При этом отсутствуют признаки мобилизации внима-
ния, интеллектуального напряжения. Больной лежит на спи-
не, все группы мышц расслаблены, глаза постоянно откры-
ты, взгляд направлен в пространство, ни на чем не фиксиру-
ясь. Характерно ночное бодрствование – «бодрствующая ко-
ма» или «смерть с открытыми глазами» (Ясперс (K. Jaspers)).
При менее выраженном апатическом синдроме больные вя-



 
 
 

лы, если и дают, то односложные ответы. Сознание сохране-
но, но внимание дезориентировано.
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