
в ряде участков возникали эритростазы, выраженное
набухание эндотелия. Капилляры приобретали выра-
женный извитой ход, неравномерность выраженности
просвета. Обнаруживались также деструктивно-воспа-
лительные изменения в форме капиллярита, застойные
явления, адгезия эритроцитов к эндотелию, эритрос-
тазы и в отдельных местах - десквамация эндотелиоци-
тов.  В отдельных случаях в просвете капилляров отме-
чались лейкостазы, диапедез нейтрофильных лейкоци-
тов и лимфоцитов через сосудистую стенку в соедини-
тельную ткань. В капиллярах сосочкового и сетчатого
слоев дермы отмечались  утолщение  базальной  мемб-
раны,  пролиферация  сосудистого  эндотелия с фор-
мированием его многослойности. Одновременно вы-
являлся отек основного вещества соединительной тка-
ни, окружающего  капилляры. В отдельных микросо-
судах формировались микротромбы. Просвет артери-
ол подсосочковой сосудистой сети  был сужен. Эндоте-
лиоциты внутренней оболочки в отдельных участках
набухали. Встречались участки адгезии эритроцитов к
эндотелию. При окраске по Харту наружная и особен-
но внутренняя пограничные мембраны артериол про-
слеживались не на всем протяжении. Венулы подсосоч-
ковой сосудистой сети имели широкий просвет. Эндо-
телий их был полиморфным: встречались как набух-
шие, так и пикнотизированные эндотелиоциты. Дос-
таточно часто обнаруживались эритроцитарные и фиб-
риновые микротромбы, прикрепленные одним концом
в сосудистой стенке и заполнявшие весь просвет венул
или более его половины. В некоторых случаях к эндо-
телию прикреплялись оксифильные фибриновые мас-
сы. Эластические волокна в стенке венул прослежива-
лись достаточно отчетливо и не претерпевали суще-
ственных изменений. Коллагеновые волокна в стенке
артериол и венул находились в состоянии набухания.
Они приобретали резко извитой ход и в отдельных уча-
стках распадались с образованием достаточно крупных
глыбок в артериолах и пылевидной зернистости в ве-
нулах. При окраске по Риттеру-Олессону основное ве-
щество стенки сосудов давало интенсивную реакцию
на кислые гликозаминогликаны. Вокруг сосудов под-
сосочковой сети обнаруживались инфильтраты из лим-
фоцитов, макрофагов и фибробластов.

При МЭЭ в сосочковом слое дермы также наблюда-
лись отек и расширение капилляров, выраженные в раз-
ной степени в зависимости от типа заболевания (наи-

меньшие изменения при эпидермальном и максималь-
ные при дермальном типах.

Во всех исследованных случаях в эндотелиоцитах ге-
мокапилляров существенно повышалась активность изу-
ченных ферментов, причем при эритродермиях она была
максимальной для ЩФ и АТФазы.  Следует подчерк-
нуть, что указанные изменения со стороны сосудов  зах-
ватывали в основном поверхностные капилляры, арте-
риолы и венулы, расположенные в тех слоях кожи, ко-
торые богаты РВНСТ, обеспечивающей возможность их
достаточно выраженных преобразований. Одновремен-
но эти сосудистые изменения можно считать основой
патологических изменений в эпидермисе (микроабсцес-
сы Мунро-Копытовского, спонгиоз, внутриклеточный
отек с формированием внутриэпидермальных пузырей
и баллонной дистрофии кератиноцитов), сосочковом
слое дермы и поверхностных участках сетчатого слоя - в
области подсосочкового сосудистого сплетения (отек,
изменения тинкториальных свойств межклеточного ве-
щества, плотности волоконного аппарата). В то же вре-
мя в сетчатом слое дермы изменения были минималь-
ными или вообще отсутствовали. Однако при более тя-
желых патологических состояниях (паранеопластичес-
кая эритродермия при лимфоме, псориатическая, ато-
пическая  эритродермии) указанные изменения захва-
тывали и микрососуды сетчатого слоя.

Выводы.
Таким образом, изменения сосудистого русла при

кожной патологии затрагивают прежде всего микросо-
суды, т.е. ту его часть, которая играет важную роль в
процессах трофики тканей и обусловливают возникно-
вение морфологических маркеров заболеваний. Что
касается более крупных сосудов, то изменения в них
менее выражены и связаны с изменениями соединитель-
ной ткани, входящей в состав этих сосудов.
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Введение. Кожа является центральным органом си-
стемы кожных покровов, в которую помимо этого вхо-
дят железы (сальные, потовые, молочные), волосы и
ногтевые органы. Объединяющим началом всех
структурных компонентов кожи является ее сосу-
дистая система, которая осуществляет не только
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трофическую, барьерно-защитную, но и терморе-
гуляционную функции.

Целью работы явилось рассмотрение учебно-мето-
дических приемов, повышающих мотивацию при изуче-
нии системы кожных покровов, в частности, кровоснаб-
жения кожи.
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Материал и методы - материал учебный, метод -
описательный

Результаты и их обсуждение. В связи с вышеизло-
женным сосудистая система кожи имеет ряд уникаль-
ных особенностей  строения, позволяющих идеально вы-
полнять эти функции. Эти особенности следующие.

1. Множественность источников кровоснабжения
кожи.

Артерии, питающие кожу, происходят из трех групп
артерий:

1)  кожные ветви артерий (идущие в межмышечных
фасциальных перегородках);

2)  мышечно-кожные артерии;
3)надкостно-кожные артерии [1].
Эти артерии имеют свои особенности.
2. Наличие нескольких (4 или 5 по данным разных

авторов) сосудистых сплетений. У человека подкожные
артерии берут начало от широкопетлистой сосудистой
сети, расположенной между мышечными фасциями и
подкожной жировой клетчаткой (первое, фасциальное
артериальное сплетение) Пройдя подкожно-жировую
клетчатку, артерии на границе с дермой разветвляются
и образуют второе артериальное сплетение (сеть) - глу-
бокое кожное, или субдермальное. От него отходят вет-
ви к долькам подкожной жировой ткани. В жировой
ткани эти ветви распадаются на обильную капиллярную
сеть, далее венулы, которые собираются в несколько
отводящих венозных стволиков. Мелкие артерии идут и
к  потовым железам, формируя вокруг них капилляр-
ную  сеть, которая охватывает своими петлями всю из-
витую часть концевого отдела. От этой сети отходят 2-3
венозных сосуда. От потовой артерии отходит веточка
к волосяному сосочку, в котором она формирует не-
сколько капиллярных петель. Отток крови от микросо-
судов потовой железы  и волосяной сумки осуществля-
ется вместе. Ветви подкожных артерий в глубокой час-
ти дермы анастомозируют в плоскости, параллельной
поверхности кожи, и образуют третье артериальное спле-
тение или глубокую дермальную артериальную аркаду.
Из этого сплетения выходят мелкие артерии, которые
поднимаются вверх и разветвляются в дерме. Их верти-
кальные ветви поднимаются к сосочковому слою. Гори-
зонтальные ветви несут кровь к микрососудам, имею-
щим спиралевидный ход и питающим корни волос и саль-
ные железы. Под эпидермисом вертикальные артерио-
лы поворачивают и образуют горизонтальную анасто-
мозирующую сеть, называемую подсосочковым артери-
олярным сплетением (четвертое сосудистое сплетение
кожи). Многие микрососуды этого сплетения уже ли-
шены мышечной оболочки. Каждая терминальная ар-
териола питает группу сосочков, образуя сосочковые
капилляры. Этим объясняется очаговость сосудистых
поражений кожи.

От подсосочкового сплетения вверх идут шпилько-
образные капиллярные петли, снабжающие кровью со-
сочки и обеспечивающие питательными веществами
эпидермис. Иногда капилляры сосочкового слоя рассмат-
ривают как пятую сосудистую сеть кожи. Капилляры
сосочкового слоя имеют восходящее и нисходящее ко-
лено. Восходящее колено отходит от артериолярной
сети и поднимется к эпидермису, располагаясь от него в

непосредственной близости. Затем капилляр поворачи-
вает и спускаются вниз, формируя нисходящее колено.
При этом диаметр капилляров увеличивается, и они
превращаются в венулы. Такие шпилькоподобные пет-
ли отсутствуют в тех участках кожи, где нет дермальных
сосочков. Длина капиллярных "шпилек" не превышает
0,4 мм. В крупных сосочках иногда образуется несколь-
ко капиллярных петель. Обычно шпилькоподобные
петли для группы сосочков получают кровь от корот-
ких артериолярных веточек, отходящих непосредствен-
но от артериол подсосочковой сети. Характерно, что
эти веточки не анастомозируют друг с другом. Поэтому
покраснение и побледнение кожи происходит пятнами.
В области колена капиллярной шпильки имеется не-
большое расширение.

Компоненты микроциркуляторного русла кожи вхо-
дят в состав гистогематического барьера. При этом его
роль в защитных реакциях не только и даже не столько
пассивная, связанная с обеспечением поступления к
структурам, отвечающим за эту функцию кожи в пер-
вую очередь, питательных и регуляторных веществ и
ограничение поступления к ним  повреждающих фак-
торов, сколько активная - участие  клеточных компо-
нентов гемо- и лимфососудов кожи в иммунных реакци-
ях. Лимфососуды кожи представлены лимфокапилляра-
ми, окружающими сосочковые гемокапилляры, кото-
рые сливаются в поверхностную, подсосочковую сеть.
Она расположена рядом с подсосочковым артериаль-
ным сплетением. Глубокая сеть образована лимфососу-
дами с более толстой стенкой и расположена в сетчатом
слое. От этой сети отходят лимфососуды, уже содержа-
щие клапаны и отводящие лимфу в кожное лимфати-
ческое сплетение Иосифова, лежащее в гиподерме [2].
Сосудистая и лимфатическая системы кожи практичес-
ки всегда вовлекаются в иммунные и патологические
процессы, и это весьма часто ведет к вторичным нару-
шениям и персистенции патологического процесса. Су-
ществует также целый ряд первичных повреждений со-
судистой системы кожи. Поэтому первый дидактичес-
кий аспект гистофизиологии сосудистой системы кожи -
привлечение изложенных выше сведений для иллюстра-
ции особенностей протекающих в ней  в ней патологи-
ческих процессов

3. Наличие артериоло-венулярных анастомозов и
поворотно-противоточно-множительной системы, ко-
торая играет важную роль в терморегуляции.   Сосуди-
стое русло кожи построено так, что артериолы и вену-
лы располагаются рядом, причем кровь в них течет в
противоположных направлениях. Регуляция темпера-
туры тела осуществляется  путем изменения просвета
артериоло-венулярных анастомозов. При понижении
температуры окружающей среды происходит сужение
поверхностных кровеносных сосудов и одновременное
расширение анастомозов. При этом кровь через них
сбрасывается в венозное русло, не доходя до поверх-
ностных слоев кожи. Данное обстоятельство имеет не-
сомненный положительный эффект, т.к. резко огра-
ничиваются потери тепла путем излучения. Одновре-
менно оттекающая по венулам охлажденная в поверх-
ностных слоя кожи кровь на каждом небольшом учас-
тке согревается теплой артериальной кровью, и это
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Введение. Токсокароз - паразитарное заболевание
человека, сопровождающееся выраженными иммуноло-
гическими и иммунопатологическими реакциями [1,4,5].
В последние годы проявляется высокий интерес к про-
блеме взаимосвязи токсокарозной инвазии с аллерги-
ческими / атопическими заболеваниями [2,3]. По данно-
му вопросу существуют различные мнения, вплоть до
противоположных [2]. Сторонники тех или иных гипо-
тез обосновывают свои позиции данными эпидемиоло-
гических обследований населения или экспериментов по
изучению клеточного и гуморального звеньев иммуни-
тета, которые сравнивают при атопических состояниях
и токсокарозе. Вместе с тем, представляют интерес осо-
бенности развития воспалительного процесса инфекци-
онной этиологии на фоне токсокарозной инвазии. Од-
нако подобные исследования ранее не проводились.

Цель. Целью настоящей работы  явилось изучение
патогистологических изменений во внутренних органах
при экспериментальном перитоните на фоне инвазии
токсокарами.

Материал и методы. В качестве подопытных ис-
пользовали самцов мышей линии СВА массой 18-20 г,
которых разделяли на 2 группы. Животным I-й груп-
пы через внутрижелудочный зонд однократно вводи-
ли по 2000 яиц, содержащих инвазионные личинки
Toxocara canis. Незаражённые мыши II-й группы слу-
жили контролем. На 14, 21, 30, 70 и 90-е дни после
заражения (п.з.) у животных обеих групп моделиро-
вали перитонит. С этой целью вводили в брюшную
полость взвесь Е. coli в физиологическом растворе из
расчёта 0,5 млрд. микробных клеток / мышь. На 1, 2 и
3-и сутки после инъекции (п.и.) микробной взвеси
умерщвляли по 3 животных из каждой группы путём
дислокации шейных позвонков. У них извлекали об-
разцы брюшины, тонкого кишечника и пейеровых
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бляшек. Материал фиксировали в 10%-м нейтраль-
ном забуференном растворе формалина и заливали в
парафин. Парафиновые срезы толщиной 6-7 мкм ок-
рашивали гематоксилин-эозином, азур-2-эозином,
азаном по Гейденгайну. На каждый день наблюдений
учитывали летальность среди подопытных животных.

Результаты и обсуждение. В результате экспери-
мента установлено, что уровень летальности в I-й груп-
пе по сравнению со II-й был существенно ниже на всех
сроках наблюдения.

При гистологическом исследовании у контрольных
животных выявлены следующие изменения в брюшине.
Через сутки п.и. в соединительной ткани брюшины на-
блюдалось резкое полнокровие сосудов, в которых от-
мечалось краевое стояние лейкоцитов. Имел место ин-
тенсивный диапедез последних через сосудистую стенку
в соединительную ткань. Инфильтраты распространя-
лись в межмышечную соединительную ткань передней
брюшной стенки. В них встречались дегранулирующие
тучные клетки. Мезотелий десквамировал на значитель-
ной площади. На 2-й день п.и. наблюдались похожие из-
менения. В составе инфильтратов появлялись лимфо-
циты и моноциты-макрофаги. Через 3-е суток описан-
ные явления сохранялись.

У животных I-й группы на 14-й день п.и. в соедини-
тельнотканном слое пристеночной брюшины наблюда-
лось венозное полнокровие и краевое стояние лейко-
цитов. Через 2-е суток п.и. отмечалась умеренная экст-
равазация лейкоцитов и миграция их в соединительную
ткань. Кровеносные сосуды брюшины и межмышечной
соединительной ткани передней брюшной стенки были
умеренно расширены. В некоторых участках наблюда-
лась значительная инфильтрация соединительной тка-
ни нейтрофилами, моноцитами и лимфоцитами. Через
3-е суток эти изменения в целом сохранялись, однако

эффект многократно умножается. В результате к "ядру"
возвращается несколько согретая кровь, и оно не ох-
лаждается. Однако этот эффект имеет и оборотную
сторону, т.к. происходит ишемия поверхностных сло-
ев кожи и, в тяжелых случаях, к их некрозу (при отмо-
рожениях). Поэтому второй дидактический аспект ги-
стофизиологии гемоциркуляции в коже - привлечение
приведенных сведений для объяснения возникновения
характера и глубины отморожений кожи. Это может
использоваться как на теоретических, так и на прак-
тических кафедрах (общей хирургии, травматологии и
ортопедии). При повышении температуры воздуха,
напротив, сосуды поверхностной сосудистой сети силь-
но расширяются, а анастомозы сокращаются, и потери
тепла с поверхности кожи возрастают, а возвращаю-
щаяся к "ядру" венозная кровь охлаждается, что пре-
пятствует развитию гипертермии. Отсюда третий ди-

дактический прием - разъяснение студентам смысла
поворотно-противоточно-множительного механизма
в коже и через него - в почках, поскольку студенты
всегда плохо понимают гистофизиологию указанного
механизма в почках. Поэтому на кафедре гистологии,
цитологии и эмбриологии ВГМУ разбору гистофизио-
логии ППММ в почках всегда предшествует рассмот-
рение этого механизма в коже, что для студентов бо-
лее понятно.

Литература:

1. Кожа / под ред. А.М. Чернуха. - М.: Медицина, 1982.
- 240 с.

2. Русньяк, И. Физиология и патология лимфообра-
щения / И. Русньяк, М. Фельди, Д. Сабо // - Будапешт:
Изд-во акад. Наук Венгрии, 1957. - 856 с.




