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Как известно, кардиомиопатии являются одной из
частых причин внезапной сердечной смерти. Среди
всего многообразия первичных и вторичных кардио�
миопатий особую сложность в диагностическом ас�
пекте представляют дилатационная и алкогольная
кардиомиопатии [4–6]. Это связано, в первую оче�
редь, с идентичностью макроскопической картины
поражения сердца при алкогольной и дилатацион�
ной кардиомиопатии. В связи с этим проведение диф�
ференциальной диагностики между алкогольной и
дилатационной кардиомиопатиями на практике для
судебно�медицинских экспертов представляет собой
одну из наиболее сложных экспертных задач.

Одним из макроскопических признаков кардиомио�
патий следует считать гипертрофию миокарда с уве�
личением массы сердца. Степень выраженности это�
го морфологического признака при дилатационной
кардиомиопатии составляет 600–800 г, а в отдельных
случаях может достигать 1000 г. При алкогольной кар�
диомиопатии макроскопически увеличенное сердце
достигает в массе 400–600 г. Однако в практике встре�
чаются случаи алкогольного поражения сердца с его
массой, не превышающей 400 г [1].

Гипертрофия миокарда при дилатационной кар�
диомиопатии, как правило, сопровождается не только

сглаженностью верхушки сердца, в результате ко�
торой сердце приобретает шаровидную форму, но и
равномерным расширением всех его полостей. На�
против, этот же макроскопический признак при ал�
когольной кардиомиопатии сопровождается расши�
рением только левого желудочка сердца [2, 3].

Наиболее важным и характерным макроскопиче�
ским признаком алкогольного поражения сердца
считается его ожирение, проявляющееся в виде вы�
раженного разрастания эпикардиальной жировой
ткани [1–3]. Этот признак отличает алкогольную кар�
диомиопатию от других видов кардиомиопатий. Од�
нако следует учитывать тот факт, что увеличение ко�
личества эпикардиальной жировой клетчатки может
быть и не связано с употреблением алкоголя, а стать
проявлением как общего конституционного ожире�
ния, так и сопутствующей эндокринной патологии.

Известно, что макроскопическим отражением
тяжелых дистрофических, деструктивных, а так�
же микроциркуляторных изменений, развиваю�
щихся в сердечной мышце при кардиомиопати�
ях, является выраженная дряблая консистенция,
тусклый цвет миокарда на разрезе и его глинис�
тый вид с очагами неравномерного полнокровия.

Для алкогольной кардиомиопатии типичным в
этом случае является наличие желтоватого оттенка
миокарда на разрезе, связанного с развитием парен�
химатозной и мезенхимальной жировой дистрофии,
обусловленной постоянным длительным токсиче�
ским действием этанола и его метаболитов [1, 3].

Такой макроскопический признак, как кардио�
склероз, располагающийся в виде мелких очагов или
диффузно в исследуемой сердечной мышце, следу�
ет расценивать как исход некротических процессов,
возникших в миокарде вследствие действия патоло�
гических факторов как токсического, так и иного
генеза в равной мере при всех кардиомиопатиях [3].

По макроскопическим изменениям коронарных
артерий также сложно проводить дифференциаль�
ный диагноз, так как они не выявляют специфи�
ческих изменений, характерных для той или иной
кардиомиопатии. Как правило, при всех кардиомио�
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патиях устья и просвет венечных артерий не изме�
нены, а интима артерий интактна, либо с минималь�
ными атеросклеротическими изменениями в виде
единичных липидных пятен и полосок, не наруша�
ющих кровоснабжение миокарда [2].

Таким образом, проведенное сравнительное макро�
скопическое исследование показало, что морфоло�
гические изменения сердца, выявляемые при алко�
гольной и дилатационной кардиомиопатиях, не яв�
ляются специфичными признаками, позволяющими
проводить дифференциальный диагноз. Отличаю�
щиеся по этиологическим факторам и патогенети�
ческим механизмам заболевания сердца имеют по�
хожие морфологические проявления, которые по�
рой не позволяют с достоверной точностью
дифференцировать дилатационную кардиомиопа�
тию от алкогольного поражения сердца, особенно
если при этом отсутствуют другие висцеральные
проявления, характерные для хронического алкого�
лизма.
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The differential diagnosis of alcoholic and dilated cardiomyo�
pathy according to the macroscopic data is represented in the ar�
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ВВЕДЕНИЕ

Впервые цилиндрический эпителий в пищеводе
был описан в 1950 г. N. Barrett, который ошибочно
истолковал выявленный феномен врожденным
укорочением органа. В 1953 г. P. Allison и A. John�
stone показали, что описанные N. Barrett измене�
ния относятся непосредственно к слизистой обо�
лочке пищевода и являются следствием транс�
формации плоского эпителия в цилиндрический.
В 1970 г. C. Bremner в экспериментальных работах на
животных показал возникновение цилиндроклеточ�
ной метаплазии пищеводного эпителия при индуци�
рованном гастроэзофагеальном рефлюксе, доказав
приобретенный характер подобных изменений.
В 1976 г. A. Paull показал гетерогенность цилиндрок�
леточной метаплазии эпителия в пищеводе, выделив
фундальный, кардиальный и кишечный типы.

Аденогенный рак пищевода, развившийся на
фоне цилиндроклеточной метаплазии, впервые был
описан B. Morson и J. Belcher в 1952 г. Однако лишь
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