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Методами световой и электронной микро-

скопии, а также морфометрии мазков изолиро-
ванных клеток, полученных при проведении ще-
лочной диссоциации стенки вен,парафиновых и 
полутонких срезов изучено развитие правой и 
левой передних полых, задней полой и легочных 
вен эмбрионов, крысят и половозрелых особей 
белых беспородных крыс. 

Показано, что на ранних этапах эмбриогене-
за (13,5 – 15,5 сутки развития) стенка полых и 
легочных вен крыс выстлана эндотелием, под 
ним циркулярно располагаются отростчатые 
клетки, которые во внутренних слоях лежат бо-
лее плотно, чем в наружных. Клетки имеют вы-
сокие показатели ядерно-цитоплазменного от-
ношения и характеризуются значительным по-
лиморфизмом. Среди них можно выделить мезо-
бласты, а также малодифференцированные клет-
ки миобластических и фибробластического диф-
феронов, которые имеют явное морфологическое 
сходство. Однако, миобласты, в отличие от 
предшественников фибробластов, образуют спе-
циализированные десмосомоподобные контакты. 

На поздних этапах эмбриогенеза (17,5 – 19,5 
сутки развития) в средних оболочках стенок по-
лых и легочных вен крыс наблюдается компакти-
зация клеток. В наружных оболочках клетки, по-
прежнему, располагаются рыхло, поэтому грани-
ца между средней и наружной оболочками ста-
новится хорошо различима. На данном этапе 
развития в стенках полых и легочных вен можно 
различить миобласты, малодифференцированные 
предшественники фибробластов и малодиффе-
ренцированные поперечно-полосатые миоциты. 
Между клетками выявляется небольшое количе-
ство рыхлой волокнистой соединительной ткани.  

У новорожденных крысят стенка полых вен 
образована тремя оболочками: внутренней, сред-
ней и наружной. Во внутренней оболочке хоро-
шо различимы эндотелий и субэндотелиальный 
слой, образованный рыхлой волокнистой соеди-
нительной тканью, содержащей клетки фиброб-
ластического ряда, пучки коллагеновых и эла-
стических волокон, а также миобласты и мало-
дифференцированные миоциты, которые можно 
отнести к гладкомышечному дифферону. Сред-
няя оболочка образована дифференцирующими-
ся поперечнополосатыми миоцитами, разделен-

ными прослойками рыхлой волокнистой соеди-
нительной ткани. Наружная оболочка образована 
рыхлой волокнистой соединительной тканью, в 
которой располагаются небольшие кровеносные 
капилляры с непрерывной эндотелиальной 
выстилкой и нервные стволики.  

Таким образом, в эмбриогенезе происходит 
закладка всех тканевых структур и оболочек по-
лых и легочных вен крыс, окончательное форми-
рование которых завершается в постэмбриональ-
ном периоде онтогенеза. При этом в субэндоте-
лиальном слое внутренней оболочки увеличива-
ется количество эластических волокон и форми-
руются одна или две внутренние эластические 
мембраны. В средней и наружной оболочках пе-
редних полых и легочных вен обнаруживаются 
поперечнополосатые миоциты, в средней обо-
лочке они располагаются циркулярно, а в наруж-
ной – продольно. В стенке задней полой вены 
имеется только циркулярный слой исчерченных 
миоцитов. В постэмбриональном периоде разви-
тия происходит дифференцировка поперечнопо-
лосатых миоцитов, затрагивающая форму клеток 
и их морфометрические характеристики. При 
этом, увеличивается толщина всех оболочек сте-
нок полых и легочных вен крыс.  
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Проблема заболеваний слизистой оболочки 

полости рта охватывает широкий круг вопросов. 
Несмотря на многочисленные исследования, 
этиология, патогенез, клиника, лечение этой па-
тологии полностью не разрешены. 

Длительное время заболевания слизистой 
оболочки полости рта рассматривали как мест-
ный патологический процесс, связанный с воз-
действием местных патогенных факторов. 

Ротовая полость имеет взаимосвязь с разны-
ми системами организма: сердечно- сосудистой 
системой, желудочно-кишечным трактом и др., 
поэтому многие заболевания и нарушения функ-
ций этих систем сопровождаются различной сте-
пени повреждения слизистой оболочки полости 
рта. 

Учитывая, что слизистая оболочка полости 
рта является начальным отделом пищеваритель-
ного тракта мы поставили цель: изучить пораже-
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ние ее при различных заболеваниях желудочно-
кишечного тракта. 

Материал для изучения был взят у 17 умер-
ших в возрасте от 35 до 60 лет (язвенной болезни 
желудка, 12-перстной кишки - 5 наблюдений; 
острая язва желудка - 3 наблюдения; острый хо-
лецистит - 4 наблюдения; хронический холеци-
стит - 5 наблюдений). Для гистологического ис-
следования были взяты кусочки слизистых щек и 
десны. Гистологические препараты готовили по 
общей известной методике и схеме с последую-
щим окрашиванием срезов гематоксилин-
эозином, по ван Гизону, Толуидиновым синим. 

Во всех группах заболевания желудочно-
кишечного тракта патогистологическая картина 
слизистой оболочки полости рта была, в основ-
ном, мономорфна и зависела от длительности 
течения заболевания. 

При остром воспалительном процессе отме-
чались выраженные воспалительные процессы с 
преобладанием экссудативно-сосудистого ком-
понента и дистрофии клеточных элементов. Со-
суды расширены, полнокровны, эндотелий сосу-
дов набухший, слизистая оболочка полнокровная 
с лейкоцитарной инфильтрацией. Покровный 
эпителий увеличен в размере, цитоплазма его 
вакуолизирована, в отдельных клеточных эле-
ментов цитоплазма мутная, с слившимися между 
собой вакуолями в результате чего клетки при-
обрели вид баллонов (баллонная дистрофия).  

При хронических воспалительных заболева-
ниях сосудистый компонент выражен в меньшей 
степени, большие изменения наблюдались в по-
кровном эпителии и соединительной ткани, ко-
торые проявлялись атрофией эпителия, его ги-
перкератозом, паракератозом и дискератозом. 
Соединительная ткань в состоянии мукоидного и 
фибриноидного набухания. Клеточная инфильт-
рация слизистой оболочки умеренная в основном 
представлена плазматическими клетками, туч-
ными клетками, фибробластами. 

Изменения слизистой оболочки наблюдались 
при всех заболеваниях желудочно-кишечного 
тракта, но степень морфологических изменений 
зависела от тяжести и длительности течения за-
болевания. 
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Проблема лечения разлитого перитонита бы-

ла, есть и будет в неотложной абдоминальной 
хирургии. Морфологическая картина брюшной 
полости, которую хирург видит при лапаротомии 
- серьезный, серозно-фибринозный и гнойный 
перитонит, диктует определенную тактику как в 
интраоперационном, так и раннем послеопера-
ционном периоде. Кафедрой хирургических бо-
лезней № 1 Красноярской Государственной ме-
дицинской академии (Лубенский Ю.М., Нихин-
сон Р.А. 1983) предложена классификация пери-
тонита, предусматривающая выделение двух фаз: 
I развертывания клинической симптоматики, что 
характерно для серозного перитонита, и II выра-
женной токсемии: А -без явлений полиорганной 
недостаточности и Б — с явлениями полиорган-
ной недостаточности, что характерно для сероз-
но-фибринозного и гнойного перитонита, и зави-
сящее от длительности процесса. Поэтому, если в 
первой фазе перитонита оперативное вмешатель-
ство можно закончить традиционно, то есть уда-
ление перитониального фактора, санация и уши-
вание лапаротомной раны с дренированием 
брюшной полости, то последующая фаза нужда-
ется в адекватном техническом обеспечении. 
Одним из основных технических факторов лече-
ния серозно-фибринозного и гнойного перитонита 
считаем окончание первичного вхождения в жи-
вот программированной лапаростомой. Послед-
няя позволяет не только следить за перитониаль-
ным процессом, но также в динамике отслежи-
вать процесс организации в зоне оперативного 
вмешательства органа брюшной полости. Каждое 
вхождение в живот сопровождалось его санацией 
10-15 литрами сбалансированного полиионного 
раствора с помощью аппарата «Гейзер». Сочета-
ние импульсного приточно-отточного санирова-
ния брюшной полости с азонированием позволя-
ет в 2-3 сеанса вывести больного из критического 
состояния. Естественно, процесс лечения во II 
фазе должен быть комплексным. Поэтому необ-
ходима адекватная поддержка лекарственной те-
рапией, направленной на борьбу с инфекцией, 
коррекцией развивающихся патофизиологиче-
ских нарушений, ликвидацией эндотоксикоза и 
профилактикой полиорганной недостаточности. 


