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1. Введение

Актуальность темы: Одним из основных условий правильного развития ребенка является хорошо сформированная и функционирующая внутренняя среда организма. Соединительная ткань не граничит с внешней средой, образует эту внутреннюю среду, которая обеспечивает гомеостаз в органах.Знание особенностей формирования соединительных тканей у детей необходимо педиатру в ежедневной практической работе, при изучении патологической анатомии, патологической физиологии, педиатрии, травматологии, дерматологии.

Знания и умения, полученные на данном практическом занятии, будут включены и будут контролироваться на уровне промежуточной аттестации (зачет по дисциплине «Актуальные вопросы возрастной гистологии»).
2. Подготовка к занятию:

Для подготовки к занятию студенту необходимо:
	№ п/п
	Содержание 


	Форма контроля 



	3.1
	Повторить материал разделов «Цитология» (ультраструктура и функциональное значение органелл клетки, межклеточные взаимодействия), «Эмбриология» (источники развития), «Волокнистые соединительные ткани и ткани со специальными свойствами» (структурная организация).
	Самоконтроль

	3.2.
	Прочитать в учебнике главы: «Волокнистые соединительные ткани», «Соединительные ткани со специальными свойства-

ми».
	Самоконтроль

	3.3.
	Изучить материал лекций «  Темы 8.»Соединительные ткани»
	Самоконтроль

	3.4.
	Изучить методические указания для обучающихся по теме: «Морфологические особенности собственно соединительных тканей и тканей со специальными свойствами в детском и подростковом возрасте».
	Самоконтроль

	3.5.
	Быть готовым ответить на следующие вопросы: 

1. Классификация и общая характеристика соединительных тканей
2. Гистогенез
3. Возрастные особенности соединительных тканей у детей
4. Возрастные особенности соединительных тканей со специальными свойствами.
5. Оценка роли непрерывных процессов физиологической регенерации клеточных элементов паренхимы и стромы, а также ремоделирования и репарации  структур межклеточного вещества для обеспечения оптимальных условий внутренней среды (структурный гомеостаз).
6. Клетки соединительной ткани и их роль в генезисе и лизисе межклеточных структур (десмопластическая и десмолитическая функции).
7. Лейкоциты: роль  нейтрофилов, моноцитов, лимфоцитов в процессах защиты и восстановления функций;
8. Воспаление ─ как целесообразная и стереотипная местная защитно-приспособительная сосудисто-тканевая реакция в ответ на повреждение. Значение воспаления и теории воспаления.
9. Признаки воспаления.
10. Этапы воспалительной реакции и их морфологическое проявление.
11. Заживление ран.
12. Особенности воспаления у плода и у детей.

	Самоконтроль, опрос/дискуссия

	2.6.
	Изучить основную терминологию по теме, представленную в учебнике.
	Самоконтроль



3. Требования к форме одежды, оснащение: форма одежды - медицинский халат, шапочка.

Используемое оборудование - биологические микроскопы. На занятии необходимо иметь «Рабочую тетрадь для практических занятий по общей гистологии для студентов педиатрического факультета» и набор цветных карандашей.

Для понимания детских особенностей  строения собственно соединительных тканей и соединительных тканей  со специальными свойствами целесообразно вспомнить строение данных тканей взрослого организма.

4. Учебные материалы:

Микропрепараты: 

1. Рыхлая волокнистая соединительная ткань. Пленочный препарат. Окр. железным гематоксилином. Ув. м. и б.
2. Плотная волокнистая неоформленная соединительная ткань (кожа пальца человека). Окр. Орсеином. Ув м. и б.

3. Плотная волокнистая оформленная соединительная ткань (продольный срез сухожилия человека). Окр. Г + Э. Ув. м. и б. 

4. Плотная волокнистая оформленная соединительная ткань (поперечный срез сухожилия человека) Окр Г + Э. Ув. м. и б. 
5. Ретикулярная ткань лимфатического узла. Окр. Г + Э. Ув. м. и б.
6. Пигментная ткань. Пленочный неокрашенный препарат. Ув. м. и б

Демонстрационные препараты:

1. Тучная клетка. (кожа эмбриона крысы). Окр. Азур 2 – эозин. Ув.иммерсия х90
2. Плазмоцит (лимфатический узел). Окр. метиленовым зеленым – пиронином по Браше (гистохимический метод выявления РНП). Ув.иммерсия х90. 

3. Жировая ткань сальника. Пленочный аппарат. Окр. Суданом III. Ув. б.

4. Аргирофильные (ретикулярные) волокна ретикулярной ткани. Лимфатический узел.                   Импрегнация серебром. Ув. б.

5. Плотная неоформленная соединительная ткань (кожа пальца человека). Окр. Г+Э. Ув. б.

Таблицы: 

· Гистогенез хрящевой ткани из мезенхимы.

· Гистогенез костной ткани из мезенхимы.

· Образование кости на месте хряща.

· Типы хрящевой ткани.

· Грубоволокнистая костная ткань.

· Пластинчатая костная ткань (объёмная реконструкция).
· Гладкая мышечная ткань мочевого пузыря. 

· Исчерченная мышечная ткань соматического (висцеромоторного) типа. 

Электроннограммы:

1. Фибробласт
2. Макрофаг

3. Плазмоцит

4. Тучная клетка

5. Липоцит белоц жировой ткани

6. Липоцит бурой жировой ткани

7. Коллагеногенез
Учебные материалы по разделу «Воспаление»

Микропрепараты:

1. Микроциркуляторное русло. Импрегнация по В. В. Куприянову, ув. б. Увидеть главные составляющие компоненты русла.

2. Рыхлая волокнистая соединительная ткань. Пленочный препарат. Окр. железным гематоксилином. Ув. м. и б
3. Мазок крови взрослого человека. Окр. по Романовскому-Гимза, ув. большое

4. Мазок крови ребенка. Окр. по Романовскому-Гимза, ув. большое.

5. Кроветворение в стенке желточного мешка человека (7-8 недель). Окр. По Маллори, ув. большое.

6. Кроветворение в печени плода. Окразаном, ув. большое.

Таблицы:

1. Мазок крови человека.
2. Лейкоцитарная формула взрослого человека.
3. Физиологический перекрест лейкоцитов у детей.
4. Схема кроветворения.

5. Структурные элементы рыхлой волокнистой соединительной ткани.

6. Электронограммы клеток соединительной ткани: фибробласт, макрофаг, тучная клетка, лимфоцит. 

7. Стадии  развития воспалительной реакции.

8. Заживление ран. Этапы по Р. Россу.
Электроннограммы:
1. Сегментоядерный нейтрофил.
2. Базофил,
3. Ээозинофил, 
4. Лимфоцит, 
5. Моноцит, 
6. Тромбоцит
7. Плазматическая клетка.
8. Фибробласт

5. Перечень планируемых результатов обучения по дисциплине
	Виды

профессиональной деятельности

(ФГОС ВО)


	Профессиональные 

Задачи

(ФГОС ВО)
	Общепрофессиональные

компетенции

(ОПК) 

(ФГОС ВО)
	Код ТФ/ Трудовые действия (ТД)

(Профессиональный стандарт)*
	Код ТФ/ Необходимые знания (Зн)

(Профессиональный стандарт)*
	Код ТФ/ Необходимые умения (Ум)

(Профессиональный стандарт)*

	
	
	ОПК-1: Готовность решать стандартные задачи профессиональной деятельности с использованием

информационных, библиографических ресурсов, медико-биологической терминологии,

информационно-коммуникационных технологий и учетом основных требований информационной

безопасности 
	
	
	

	
	
	ОПК-7: Готовность к использованию основных физико-химических, математических и иных

естественнонаучных понятий и методов при решении профессиональных задач


	
	
	

	
	
	ОПК-9: Способность к оценке морфофункциональных, физиологических состояний и патологических

процессов в организме человека для решения профессиональных задач
	
	A/01.7:

Анатомо-физиологические и возрастно-половые особенности детей
	


6. Содержание дисциплины
	
	


6. Хронокарта занятия и аудиторная деятельность студента
	№ п/п
	Вид деятельности
	Хронометраж*

3 акад. часа

	1.
	Организационная часть
	

	1.1
	Приветствие
	1 мин

	1.2
	Регистрация присутствующих в журнале
	2 мин

	2.
	Введение
	

	2.1.
	Озвучивание темы, ее актуальности, цели и плана практического занятия
	3 мин

	2.2
	Ответы на вопросы студентов, возникшие при подготовке к занятию
	5 мин

	2.3
	Выдача методических указаний, необходимых для проведения  занятия
	2 мин

	3.
	Разбор теоретического материала
	

	3.1
	Обсуждение основных положений темы 
	40 мин

	3.2
	Заслушивание рефератов, мультимедийных презентаций.  
	15 мин

	
	Перерыв
	10 мин

	4.
	Проведение вводного инструктажа по технике безопасности (при работе с оборудованием)
	2 мин

	5.
	Практическая часть занятия
	

	5.1


	Разбор микропрепаратов с использованием  биологического микроскопа с компьютером и  встроенной цифровой камерой, демонстрируя их на плазменной панели
	20 мин 

	5.2


	Практическая работа студентов
	20 мин 

	5.3
	Решение ситуационных задач 
	15 мин

	6.
	Заключительная часть
	

	6.1
	Подведение итогов занятия. Ответы на вопросы
	5 мин

	6.2
	Информация для студентов, получивших неудовлетворительные оценки
	1 мин

	6.3
	Сообщение темы следующего занятия, вопросов  для самостоятельной подготовки, рекомендуемой литературы
	2 мин

	6.4
	Завершение занятия, оформление учебного журнала
	2 мин


*Примечание - некоторые виды деятельности на отдельных практических занятиях  отсутствуют, поэтому продолжительность этапов может несколько варьировать.

7.Описание работы студентов с микропрепаратами.

Микропрепараты: 

1. Рыхлая волокнистая соединительная ткань. Пленочный препарат. Окр. железным   гематоксилином. Ув. м. и б.Уметь определять на малом увеличении в ткани соотношение   клеток, волокон и аморфного вещества; на большом увеличении уметь определять клетки (фибробласты, тканевые макрофаги). 

2. Плотная волокнистая неоформленная соединительная ткань (кожа пальца человека). Окр. Орсеином. Ув м. и б.

Уметь найти на малом увеличении под эпителием кожи слой рыхлой волокнистой соединительной ткани, под ней – плотноую неоформленную соединительную ткань; на большом увеличении -  толстые пучки коллагеновых волокон и тонкие эластические волокна,  рассмотреть клеточный состав. 

3. Плотная волокнистая оформленная соединительная ткань (продольный срез сухожилия человека). Окр. Г + Э. Ув. м. и б. Уметь найти на малом и большом увеличении параллельно идущие пучки коллагеновых волокон (пучки 1 порядка), фиброциты и прослойки рыхлой соединительной ткани – эндотеноний (эндотендиний), отделяющие друг от друга пучки 2 порядка.

4. Плотная волокнистая оформленная соединительная ткань (поперечный срез сухожилия человека) Окр Г + Э. Ув. м. и б. Уметь найти на малом увеличении  соединительнотканную оболочку снаружи сухожилия – перитеноний (перитендиний); на большом увеличении уметь определять сухожильные пучки 1 и 2 порядка. 

5. Ретикулярная ткань лимфатического узла. Окр. Г + Э. Ув. м. и б.Уметь найти на малом увеличении в препарате участки с малым содержанием лимфоцитов; на большом увеличении уметь определять отростчатые клетки (ретикулоциты). Над капсулой узла найти клетки белой жировой ткани (липоциты).

6. Пигментная ткань. Пленочный неокрашенный препарат. Ув. м. и б.  Уметь найти на малом и большом увеличении отростчатые клетки с гранулами пигмента.
7.Микроциркуляторное русло. Импрегнация по В. В. Куприянову, ув. б. Увидеть главные составляющие компоненты русла. Более ясное представление о строении артериол, капилляров и венул можно получить на тотальном пленочном препарате, где сосуды видны не на разрезе, а целиком.На большом увеличении найти артериолу, венулу и гемокапилляр. Убедиться, что в артериоле имеется поперечная исчерченность, образованная 1-2 слоями циркулярно расположенных гладких мышечных клеток в t.media. В стенке капилляров видны только эндотелиальные клетки, ядра которых хорошо заметны на препарате. Если в капилляре остается кровь, то можно видеть, что диаметр мелких капилляров примерно равен диаметру эритроцита
8.Мазок крови взрослого человека. Окр. по Романовскому-Гимза, ув. большое. На малом увеличении определить на фоне безъядерных оксифильно окрашенных эритроцитов ядерные формы клеток - лейкоциты. На большом увеличении используя атлас по гистологии выявить морфологические особенности форменных элементов крови человека.
9.Мазок крови ребенка. Окр. по Романовскому-Гимза, ув. большое. Обратить внимание на большую долю лимфоцитов среди всех лейкоцитов в крови ребенка.
10.Кроветворение в стенке желточного мешка человека (7-8 недель). Окр. По Маллори, ув. большое. Отыскать на периферии желточного мешка человека кровяные островки с незрелыми ядерными эритроцитами. Убедиться, что кроветворение мегалобластическое, идет интраваскулярно.

11.Кроветворение в печени плода. Окр. азаном, ув. большое. Обратить внимание на экстраваскулярный тип кроветворения. Отыскать образующиеся форменные элементы крови между балками гепатоцитов.

 Демонстрационные препараты:
1. Тучная клетка. (кожа эмбриона крысы). Окр. Азур 2 – эозин. Ув.иммерсия х90. 
- обратить внимание на метахромазию окрашенных гранул и процесс дегрануляции. 
2. Плазмоцит (лимфатический узел). Окр. метиленовым зеленым – пиронином по Браше (гистохимический метод выявления РНП). Ув.иммерсия х90. 
- обратить внимание на локализацию ядра, распределение хроматина и ядрышка в нем, светлую перинуклеарную зону и наличие рибонуклеопротеидов, окрашенных в малиновый цвет. 
3. Жировая ткань сальника. Пленочный аппарат. Окр. Суданом III. Ув. б.
- рассмотреть капли жира (оранжевого цвета) в клетках белой жировой ткани.
4. Аргирофильные (ретикулярные) волокна ретикулярной ткани. Лимфатический узел. Импрегнация серебром. 
- указаны ретикулярные волокна (черного цвета), образующие нежную сеть.
5. Плотная неоформленная соединительная ткань (кожа пальца человека). Окр. Г+Э. Ув. м.
- обратить внимание  на различие в строении рыхлой и плотной неоформленной соединительной ткани.
6. Пупочный канатик
8. Внеаудиторная самостоятельная работа студента 
Подготовить сообщение с мультимедийной презентацией  по одной из предложенных тем:

1. Роль бурой жировой ткани в термогенезе.

2. Система мононуклеарных фагоцитов  (МНФ)

3. Особенности  рыхлой волокнистой соединительной ткани во внезародышевых      органах.
4. Этапы воспалительной реакции и их морфологическое проявление.
5. Динамика клеточных элементов в очаге воспаления по стадиям;

6. Заживление ран – динамика процесса по стадиям;

7. Рисунки Мечникова И.И. по сравнительной патологии воспаления;

8. Хемотаксис - механизм миграции лейкоцитов из сосудов;

9. Стадии фагоцитоза микроорганизмов;

10. Секреция медиаторов воспаления макрофагами;
9. Критерии оценок деятельности студента при освоении учебного материала представлены в рабочей программе, расположенной на стенде кафедры и на сайте университета – страница кафедры - документы - рабочие программы.

Критерии оценки опроса: оценка «отлично» ставится при полном и безошибочном ответе, оценка «хорошо» - если допущены незначительные погрешности при ответе, оценка «удовлетворительно» - допущены значительные погрешности, оценка «неудовлетворительно» выставляется в том случае, когда студент не знает ответа на вопрос или дает неверный ответ.

Критерии оценки решения ситуационной задачи: оценка «отлично» ставится при безошибочном решении ситуационной задачи, оценка «хорошо» - если допущены незначительные погрешности при решении, оценка «удовлетворительно» - допущены значительные погрешности, оценка «неудовлетворительно» выставляется в том случае, когда студент не может решить ситуационную задачу или решает ее неверно.

Критерии оценки выступления по подготовленному реферату: оценка «отлично» ставится при полном раскрытии студентом темы реферативного сообщения и безошибочных ответах на вопросы по теме реферативного сообщения; оценка «хорошо» - если допущены незначительные погрешности при раскрытии темы и в ответах на вопросы; оценка «удовлетворительно» - тема сообщения раскрыта не в полном объеме или допущены принципиальные погрешности при раскрытии темы, студент не знает ответов на вопросы или дает неверные ответы; оценка «неудовлетворительно» выставляется в том случае, когда студент не подготовил выступление.

10. Рекомендации для студентов, пропустивших практическое занятие, расположены на информационном стенде кафедры. 

	п/п
	Этап отработки

	I. Отработка пропущенного практического занятия

	1.
	Реферат рукописный (актуальность темы, содержательная часть, список использованной литературы)

	2.
	Защита содержательной части реферата

	3.
	Заполнение и защита протокола практического занятия


	4.
	Занятие, пропущенное по уважительной причине, отрабатывается без написания реферата

	II. Отработка текущих неудовлетворительных оценок 

	1.
	Неудовлетворительная оценка за устный ответ  отрабатывается устно, либо на итоговом занятии задается дополнительный вопрос по данной теме


11. Морфологические особенности собственно соединительных тканей и тканей со специальными свойствами в детском и подростковом возрасте
Собственно соединительные ткани

В группу собственно соединительных тканей входят разновидности волокнистых тканей (рыхлая соединительная, плотные оформленная и неоформленная) и соединительные ткани со специальными свойствами (ретикулярная, жировая и др.). Все они имеют единый эмбриональный источник развития — мезенхиму. Рыхлая волокнистая соединительная ткань одна из наиболее распространенных в организме тканей. Она сопровождает кровеносные и лимфатические сосуды, периферические нервы, образует строму внутренних органов, заполняет промежутки между органами, входит в состав кожи и т. д. В разных органах клеточный состав и межклеточные структуры рыхлой соединительной ткани имеют свои некоторые особенности. В составе рыхлой соединительной ткани находятся клетки различной гистогенетической детерминации. Среди них различают:  производные  стволовой стромальной клетки (фибробласты, фиброциты и др.) (Рис.1) и стволовой кроветворной клетки:гистиоциты-макрофаги, тканевые базофилы, тучные клетки, плазмоциты, а также  клетки крови(гранулоциты, моноциты, лимфоциты). Количество последних увеличивается при воспалительных реакциях. 
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Рыхлая соединительная ткань состоит из клеток и межклеточного вещества (волокна коллагеновые, эластические, ретикулярные и основного аморфного вещества). Основными клетками являются фибробласты и гистиоциты (тканевые макрофаги).
Клетки фибробласты– зрелые, многочисленные, способны интенсивно синтезировать белки и полисахариды, из которых образуются все виды волокон и матрикс (аморфное вещество). Фибробласты – крупные клетки (40-50 мкм), веретенообразной формы, на плёночных препаратах имеют отросчатую форму, границы клеток нечёткие. В клетках хорошо развита грЭПС, комплекс Гольджи, слабо развиты лизосомы. Цитоплазма разделена на более плотную внутреннюю часть – эндоплазму (содержит большую часть органелл – синтетический аппарат) и более светлую с элементами цитоскелета. Фибробласт обладает подвижностью (“ползает”), способен изменять форму, прикрепляется к другим клеткам и волокнам. Функции: перестройка и продукция межклеточного вещества. Большинство фибробластов разрушается, но часть их превращается в малоактивные долгоживущие фиброциты. Фиброкласты – клетки дифферона фибробластов. У них преобладает функция разрушения межклеточного вещества, они содержат многочисленные вакуоли с литическими ферментами. Миофибробласты – занимают промежуточное положение между фибробластами и гладкими миоцитами, активно участвуют в репаративных процессах, образуют коллаген III типа, который связывает повреждённые участки. В клетках хорошо развит сократительный аппарат. С повышенной активностью этих клеток связывают развитие фиброзов лёгких, почек, печени и других органов. Погибают механизмом апоптоза.
Макрофаги – вторые по численности клетки соединительной ткани, производные СКК. Образуются из моноцитов после их миграции из сосудов в соединительную ткань. Различают два вида макрофагов: фиксированные и блуждающие. Функции: (1)поглощение и переваривание повреждённых погибших клеток и их фрагментов. (2) Антиген-представляющая функция. (3)Регуляторная функция (фибробластов, лимфоцитов, тучных клеток, энтотелия и д.р.)
Клетки фибробласты (50%) и гистиоциты (макрофаги) (35%) – функциональная пара, работают как клетки-антагонисты. Фибробласты нарабатывают молекулы межклеточного вещества (десмопластическая функция), а макрофаги разрушают неадекватные, старые, дефектные молекулярные комплексы (десмолитическая функция). Вдоль сосудов расположены тучные клетки, которые меняя проницаемость стенки сосудов, обеспечивают миграцию лейкоцитов, вырабатывают гидролитические ферменты. 

Тканевые базофилы (гепариноциты, тучные клетки) соединительной ткани морфологически и функционально сходны с базофилами крови, но более крупные (15-30 мкм), обладают округлым ядром, а не лопастным, как у базофилов крови, в норме их 2-8% от всех клеток ткани. Локализованы в околососудистых областях, содержат специфические метахроматические гранулы с зернистым матриксом (комплекс гепарина с гистамином). Гепарин – сульфатированный глюкозаминогликан, синтезируется в тучных клетках (гепариноцитах), биогенный амин – гистамин – избирательно поглощается из внешней среды. Лизосомы (неспецифические гранулы) содержат ферменты (эластазу, дипептидазу, кислые гидролазы) и предназначены для разрушения белков и полисахаридов межклеточного вещества.  Дегрануляция приводит к распаду комплекса гепарин-гистамин, что вызывает обводнение, местный отек и создает условия для миграции лейкоцитов из крови. 


Плазмоциты Вырабатывают антитела - эффекторные клетки гуморального иммунитета,  образуются из В-лимфоцитов, продолжительность жизни 2-5 суток, диаметр 7-10 мкм. Ядро расположено эксцентрично, глыбки хроматина подобны «спицам в колесе», цитоплазма базофильна, хорошо выражена грЭПС (синтез антител). Вблизи ядра находится слабоокрашенная зона «светлый дворик» (центриоли и комплекс Гольджи).
Адвентициальные клетки — мало дифференцированные, но гистологически распознаваемые клетки рыхлой соединительной ткани. Располагаются клетки периваскулярно, они подвижны, имеют веретенообразную форму, их цитоплазма слабобазофильна, ядро овальное и обычно гиперхромное. Адвентициальные клетки делятся митозом. По мере дивергентной дифференцировки они могут превращаться в фибробласты, миофибробласты, миофиброкласты и липоциты. Следовательно, в рыхлой волокнистой соединительной ткани существует совокупность клеток возрастающей степени зрелости от камбиальной формы до фиброцита, что составляет фибробластический ряд или  дифферон. Другие авторы относят адвентициальные клетки к самостоятельным клеточным элементам. 

Перициты –клетки отростчатой формы тесно связаны со стенками кровеносных сосудов микроциркуляторного русла. Они располагаются между листками базальной мембраны эндотелия, что ограничивает их подвижность. Имеют многочисленные щелевые контакты с клетками эндотелия, обладают сократительной активностью, благодаря чему регулируют просвет капилляров и влияют на кровоток. Есть другая точка зрения, что перициты способны к набуханию, за счет чего уменьшается просвет капилляра. 

Межклеточное вещество представлено аморфным матриксом и каркасом, образованным волокнами (коллагеновыми, ретикулярными и эластическими). 
Гелеподобное основное вещество состоит из белков (коллагена, глобулинов, альбуминов) и гигантских надмолекулярных комплексов глюкозаминогликанов с белками протеогликанами и белками плазмы крови (самые крупные природные соединения, сравнимые только с молекулой ДНК). У этих комплексов исключительная способность связывать воду, насыщаясь ею, они могут увеличивать свой объем в 100-1000 раз. Вода не текуча, связана полисахаридами. Транспорт воды, питательных веществ и продуктов обмена идёт по интерстициальным каналам, которые расположены вдоль волокон, не имеют стенок. Перемещение воды вызвано разницей гидростатического и осмотического давления (конвенция). Аморфное вещество осуществляет транспорт веществ из крови к клеткам ткани и обратно.
Волокна межклеточного вещества
Коллагеновые волокна – гигантские полимерные молекулы, состоят из белков I, II, III и Vтипов, в рыхлой соединительной ткани расположены беспорядочно в виде войлока. Сборка волокон идет вне клеток. Этапы сборки: проколлаген → протоколлаген → тропоколлаген → фибрилла нативная → микрофибрилла → волокно → пучок волокон. 

Функции:

· Обеспечение механической прочности ткани;
· Обеспечение взаимодействия между клеткамии межклеточным веществом;
· Облегчение направленной передачи информации (интерстициальные каналы).
Эластические волокна – нитевидные, не образуют пучков, имеют сродство к анилиновым красителям. Состав: белок эластин (до 90%), окруженный микрофибриллами. Растяжимы, обеспечивают способность ткани к обратной деформации
Ретикулярные (аргирофильные) волокна – ветвящиеся, образуют сети в соединительных тканях, кроветворных органах, вокруг кровеносных сосудов, входят в состав базальной мембраны. По химическому составу они близки к преколлагеновым волокнам эмбриональной соединительной ткани. Ретикулин секретируется фибробластами.  

Возрастные особенности соединительных тканей.
(Рыхлая волокнистая неоформленная соединительная  ткань, сосочковый слой кожи)

У новорожденных поверхность кожи в 6-8 раз меньше поверхности кожи взрослого человека. В раннем детском возрасте толщина различных слоев кожи в 1,5-3 раза меньше, чем у взрослого. Дерма новорожденного уже имеет два слоя: сосочковый и сетчатый. 

У ребенка первого года жизни рыхлая соединительная ткань сосочкового слоя мало дифференцирована, в ней  много клеточных элементов, среди которых преобладают адвентициальные клетки веретенообразной формы и молодые фибробласты, ядра которых имеют овальную форму, окрашиваются бледно. Более дифференцированных клеток меньше (фиброцитов, макрофагов и др). В межклеточном веществе преобладает аморфное вещество, а в последнем гиалуроновая кислота, что объясняет способность к задержке больших количеств воды. В связи с этим для детского организма характерна неустойчивость водно-солевого обмена и наклонность к развитию отеков. 

Коллагеновые волокна тонкие и нежные и объединены в пучки разной толщины. Они имеют вид лент, которые могут распадаться на отдельные фибриллы. Последние в составе волокна склеены основным веществом. Эластических волокон мало (расположены беспорядочно). В них обнаруживается два компонента: тонкие фибриллы (лишенные поперечной исчерченности), и мукоидное вещество (богатое гликозаминогликанами – эластомуцин). В рыхлой волокнистой соединительной ткани сосочкового слоя волокнистые структуры тонкие и нежные. В плотной неоформленной соединительной ткани сетчатого слоя волокна короткие, расположены довольно рыхло и тоже тонкие. Эластические волокна в большинстве областей кожи отсутствуют, они развиваются уже после рождения. Прочность дермы значительно меньше, чем у взрослого, в связи со слабым развитием волокнистого каркаса. 
В сосочковом слое дермы новорожденных и детей первых месяцев жизни все кровеносные сосуды расширены, переполнены кровью. Стенки даже средних по калибру сосудов имеют аргирофильную мембрану, они относятся к капиллярному типу. Вероятно, в связи с этим у детей первых лет жизни красному дермографизму не предшествует кратковременное (как у взрослых) побледнение кожи.

Увеличение массы рыхлой соединительной ткани  после рождения (на 4 месяце постнатальной жизни) происходит за счет увеличения клеточных элементов и преколлагеновых, коллагеновых и ретикулярных волокон, богатых гликозаминогликанами, а также эластических волокон и аморфного вещества. Эластические волокна отличаются от волокон в соединительных тканях взрослого человека. Они менее извиты, тоньше, их мало,  располагаются в виде сетчатых мембран в стенках кровеносных сосудов. В дерме эластические волокна образуют от 4 до 6 сетей, расположенных параллельно поверхности кожи. Сети скреплены между собой косо идущими к ним волокнами. Основная масса эластических волокон расположена в средних и нижних третях слоев дермы (сосочкового и сетчатого). Число эластических волокон резко возрастает между 8-16 годами.
К 5-летнему возрасту в рыхлой соединительной ткани дермы происходит ряд изменений. Значительно увеличивается количество межклеточного вещества (в нем аморфного), его масса является преобладающей над клетками. Количество малодифферинцированных клеток уменьшается, численность зрелых клеток: фибробластов, фиброцитов, макрофагов, тучных клеток и др. – увеличивается. Таким образом, к 5-летнему возрасту рыхлая соединительная ткань мало отличается по составу от соединительных тканей подростков и молодых людей.
Плотные волокнистые соединительные ткани (оформленные и неоформленные)

Образованы теми же компонентами, что и рыхлая волокнистая соединительная ткань, отличаясь: 

1. Высоким содержанием коллагеновых волокон, собранных в пучки;
2. Малым количеством основного вещества;
3. Низким содержанием клеточных элементов;
4. Преобладанием одного типа клеток – фибробластов и фиброцитов.

Главное свойство этих тканей высокая механическая прочность. Ориентация волокон соответствует направлению действующих сил, вызывающих деформацию тканей. Плотная волокнистая неоформленная соединительная ткань (сетчатый слой дермы) у ребенка первых лет жизни характеризуется неупорядоченным расположением пучков коллагеновых волокон в трех плоскостях (формируется трехмерная сеть). Эластических волокон немного, они тоже образуют сеть. Среди клеток преобладают фиброциты, присутствуют фибробласты, встречаются тучные клетки, гистиоциты, лейкоциты. Адвентициальные клетки сосредоточены вокруг сосудов в рыхлой соединительной ткани. В возрасте 5-ти лет ткань мало отличается по составу от зрелой ткани.
Плотная волокнистая оформленная соединительная ткань (сухожилия) на первом году жизни содержит рыхлые, тонкие пучки параллельно расположенных коллагеновых фибрилл и волокон. Между пучками расположены ряды мало дифференцированных клеток, которые в дальнейшем преобразуются в отростчатые тендиноциты. Своими отростками снабженными рецепторами они охватывают пучки волокон.  Кроме того, тендиноциты связаны отростками друг с другом при помощи щелевых соединений (электрически и химически). Малейшие изменения нагрузки на волокна передаются на клетки и влияют на активность их синтетических процессов, регулируя выработку компонентов межклеточного вещества. 

В сухожилии как органе выделяются пучки волокон нескольких порядков:

· Пучок коллагеновых волокон первого порядка окружен рядами фиброцитов и фибробластов.
· Пучки второго порядка образованы несколькими пучками первого порядка и окружены прослойками рыхлой соединительной ткани, сосудами и нервами. (эндотеноний или эндотендиний)

· Пучки третьего порядка состоит из нескольких пучков второго порядка и окружены оболочкой из плотной соединительной ткани (перитеноний или перитендиний) 
Дифференцировка  ткани заканчивается в возрасте 5 лет. С возрастом сухожилия утолщаются в связи с увеличением физической активности. 

Большой интерес представляет отношение собственно-соединительных тканей к действию ферментов, так как в условиях системной прогрессирующей дезорганизации во время формирования соединительной ткани активируются протеолитические ферменты крови и тканей. Наиболее выраженное изменение наблюдается в детском и юношеском возрасте(7-15 лет): под действием коллагеназы и трипсина происходит распад коллагеновых волокон и их набухание, под влиянием эластазы, пепсина и трипсна – растворение эластических волокон.


В процессе созревания волокнистых структур снижается их чувствительность к ферментам. Следовательно, неклеточные структуры ткани у детей и подростков, по сравнению с другими возрастными группами, более лабильны и легко изменяются  под действием протеолитических ферментов. Если учесть, что при ревматизме значительно повышается активность тканевых протеаз, то становится понятной большая чувствительность детей и подростков к проявлениям ревматизма.

Ревматизм – системное заболевание соединительной ткани сосудов, суставов, сердца, легких и других. В начальной стадии идет «мукоидное набухание» соединительной ткани, а затем воспалительный процесс в органах. Возбудителем является β-гемолитический  стрептококк. Часто встречается у детей 7-15 лет после респираторных инфекций. 
Соединительные ткани со специальными свойствами

К соединительным тканям со специальными свойствами относят ретикулярную, белую и бурую жировые, слизистую и пигментную ткани. 
Жировые ткани
Жировая ткань (textus adiposus) — это скопления жировых клеток, встречающихся во многих органах. Различают две разновидности жировой ткани — белую и бурую. Эти термины условны и отражают особенности окраски клеток. Белая жировая ткань широко распространена в организме человека, а бурая встречается главным образом у новорожденных детей и у некоторых животных в течение всей жизни. Иногда и у взрослых.
Белая жировая ткань широко распространена в организме (гиподерма, сальник, околопочечная клетчатка и т.д.) и составляет в среднем 15-20% массы тела у мужчин и 20-25% у женщин. Абсолютная масса ее у здорового человека – 10-20 кг. От ожирения страдают в развитых странах не менее 30% взрослого населения. При голодании или анорексии может снижаться масса жировой ткани до 3%.

Предшественниками в жировой ткани служат малодифференцированные  клетки фибробластического ряда, они превращаются в преадипоциты(см.рис.№1), прекращают деление, дифференцируются, появляются ферменты для синтеза жира (липопротеиновая липаза), гликоген, образуются мелкие липидные капли, которые сливаются в одну крупную, цитоплазма и ядро смещены к периферии. Клетки утрачивают отростки и приобретают сферическую форму. 

Основного вещества и волокон в ткани мало. Клетки окружают ретикулярные волокна и часть коллагеновых волокон. 

Зрелая жировая ткань состоит из долек, между ними расположена рыхлая соединительная ткань с сосудами и нервами, которые могут проникать внутрь долек. 

Помимо адипоцитов, в дольках присутствуют преадипоциты, макрофаги, лейкоциты крови. Химический состав липоцитов: 60-85% липиды, 5-30% воды, 2-3% белки. Снаружи липоциты окружены базальной мембраной, в нее вплетаются ретикулярные волокна. 

Ткань обладает высокой метаболической активностью, запасы жира непрерывно обновляются, жир при температуре тела находится в жидком состоянии. Образование жиров из углеводов обеспечивает гормон инсулин. Липолиз осуществляется посредством нейрального и гуморального механизмов. В результате их деятельности происходит выделение жирных кислот и глицерина. Чувствительность к липолитическим факторам с возрастом снижается (норадреналин, АКТГ, ТТГ, липотропин, лютеонизирующий гормон). 

Жировая ткань, благодаря высокой активности фермента ароматазы (активность ароматазы повышается с возрастом и при ожирении), накапливает и даже вырабатывает половые стероидные гормоны (преимущественно эстрагены) и пептидный фактор, регулирующий потребление пищи лептин. 

Наиболее интенсивно происходит накопление жировой ткани у плода в последнем триместре беременности и в течение первых месяцев жизни ребенка. Ее слабое развитие служит одним из признаков недоношенности. У ребенка гиподерма хорошо развита, отсюда округлость форм тела, количество жировой ткани не везде одинаково – самый тонкий слой на животе. Толщина подкожной клетчатки у детей первого года жизни на различных местах кожи колеблется от 703 до 3400 мкм, у детей 7 лет она достигает 10174 мкм. 

Качественными особенностями строения гиподермы у детей грудного возраста является:

· Очень обильное капиллярное кровоснабжение жировых долек;

· Узкие прослойки соединительной ткани между дольками;

· Наличие большого количества недифференцированных жировых клеток эмбрионального типа, которые имеют сравнительно небольшие размеры, содержат мало жировых включений при большом объеме цитоплазмы.

У детей до 7-летнего возраста терморегуляция несовершенна в связи с особенностями постнатальной дифференцировке потовых желез, и вследствие слабого развития механизмов терморегуляции. Поэтому тело ребенка может легко охлаждаться и перегреваться. У детей ослаблена возможность отдавать тепло путем усиления выделения пота и плохо развито торможение потоотделения в ответ на действие холода. 

К периоду полового созревания происходит дальнейшее утолщение подкожной жировой клетчатки, повышается активность сальных желез. С возрастом увеличиваются механические свойства кожи – сопротивление разрыву, растяжению и деформацию. 

Бурая жировая ткань 

У новорожденных имеется особая разновидность жировой ткани – бурая жировая ткань (2,0-5,0% массы тела). Встречается на шее, около лопаток, за грудиной, вдоль позвоночника, под кожей и между мышцами. Бурая жировая ткань имеет характерные структурные и функциональные особенности митохондрий в адипоцитах. Бурую окраску эти клетки имеют благодаря присутствию желтых пигментов цитохромов. Адипоциты бурой жировой ткани имеют множество мелких жировых включений в цитоплазме. Ядро адипоцита находится в центре клетки. В клетках наблюдается дефицит пероксисом, и присутствие особого белка – термогенина, вызывающего разобщение метаболических процессов окисления и фосфорилирования.  По сравнению с клетками белой жировой ткани в них значительно больше митохондрий. Адипоциты собраны в дольки, разделенные тонкими прослойками рыхлой соединительной ткани, богатой кровеносными сосудами.  В связи с функцией термогенеза, а также обильным кровоснабжением, бурая жировая ткань относительно хорошо развита у новорожденных детей и у животных, впадающих в зимнюю спячку (гибернантов). При охлаждении организма она реагирует сильнее, т.к. окислительные процессы в её клетках протекают интенсивнее, а аккумуляция энергии и образование АТФ небольшое. По этой причине температура жировых клеток и окружающих тканей повышается. Помимо этого, бурая жировая ткань играет роль депо жиров как высококалорийного резервного материала, мобилизация липидов из неё осуществляется при стимуляции симпатической нервной системы. У взрослых бурая жировая ткань полностью не исчезает, она может служить источником некоторых доброкачественных опухолей (липом).
Ретикулярная ткань

Ретикулярная ткань (textus reticularis) является разновидностью соединительной ткани, имеет сетевидное строение и состоит в основном из отростчатых ретикулярных клеток, ретикулярных волокон и аморфного вещества. Большинство ретикулярных клеток связано с ретикулярными волокнами и стыкуются друг с другом отростками, образуя трехмерную сеть. Ретикулярная ткань образует строму кроветворных органови микроокружение для развивающихся в них клеток крови. В тимусе наряду с ретикулоэпителиоцитами,  которые участвуют в образовании гематотимического барьера, присутствуют клетки ретикулярной ткини.
Ретикулярные клетки в органах кроветворения выполняет ряд  функций: 
1)  Обеспечивают  микроокружение  гемопоэтических клеток, выделяя ростовые факторы;

2)  Регулируют гемопоэз, обеспечивают контроль пролиферации и дифференцировки гемопоэтических клеток крови. 
3) Ретикулярные клетки благодаря своей отростчатой форме выполняют механическую функцию, секретируют компоненты основного вещества — преколлаген, гликозаминогликаны, проэластин и микрофибриллярный белок.
Ретикулярные волокна (диаметр 0,5—2 мкм) — продукт синтеза ретикулярных клеток. Они обнаруживаются при импрегнации солями серебра, поэтому называются еще аргирофильными. Эти волокна устойчивы к действию слабых кислот и щелочей и не перевариваются трипсином. В группе аргирофильных волокон различают собственно ретикулярные и преколлагеновые волокна. Собственно ретикулярные волокна — дефинитивные, окончательные образования, содержащие коллаген III типа.
Функции макрофагов ретикулярной ткани: 

1. Фагоцитоз (мертвых клеток, аппоптозных тел, старых эритроцитов, тканевого       детрита и микроорганизмов), 

2. Секреторная (регуляторные цитокины, факторы роста, интерлейкины), 

3. Метаболическая (накопление железа для образования ферритина, 

4. Антиген-презентирующая.
Ретикулярная ткань красного костного мозга  (ККМ)

 Строма  ККМ представлена ретикулярной тканью, которая состоит из ретикулярных клеток и основного вещества с ретикулярными волокнами, а также макрофагами, жировыми клетками и остеогенными клетками эндоста. Клетки стромы выполняют опорную, трофическую, регуляторную функции. Благодаря контактному взаимодействию и продукции цитокинов, они создают необходимые условия (микроокружение) для развития гемопоэтических клеток.
У новорожденных и детей первого года жизни ретикулярная ткань содержится во всех плоских и трубчатых костях. С ростом костей и резорбции костных балок увеличивается объем костномозгового канала, а значит и костного мозга. Масса ретикулярной ткани также повышается за счет появления новых очагов костеобразования, роста костей и увеличения суммарного объема костных полостей. Костный мозг начинает функционировать с 4-го месяца внутриутробного развития, а с 6-ти месяцев он становится основным центром гемопэза. В отличие от взрослого ККМ новорожденного содержит значительное количество лимфоидной ткани. С возрастом количество лимфоидных клеток уменьшается и достигает нормы взрослого к периоду половой зрелости.
Замещение ККМ желтым (ЖКМ) начинается с 6-ти месячного возраста.

У ребенка четырех лет наряду с активным ККМ имеется значительное количество желтого мозга. Структура красного костного мозга детей близка к дефинитивной. К 14-15 годам ККМ остается в полостях плоских костей, позвонков, ребер, грудины. К 15 годам соотношение ККМ и ЖКМ становится как у взрослого человека.
Ретикулярная ткань селезенки

    Ретикулярная ткань вместе с трабекулами образует строму селезенки. У новорожденных капсула тонкая, рыхлая, мало чем отличается от капсулы у плодов.В белой пульпе селезенки ретикулярные волокна относительно толще и грубее и располагаются реже, чем в красной.Выделяют два слоя, состоящих из тонких извитых коллагеновых волокон, среди которых встречаются единичные гладкомышечные клетки. В детском и подростковом возрасте отмечается дальнейшее изменение капсулы. Она утолщается и в 7 лет имеет три хорошо выраженных слоя: в поверхностном слое мало клеточных элементов, средний и глубокий слоисостоят из эластических волокон, образующих сеточку с полигональными ячейками. Коллагеновые волокна собираются в пучки. К 13-14 годам капсула селезенки формируется полностью.  Внутрь селезенки отходят перекладины-трабекулы, анастомазирующиеся между собой. Они образуют каркас для сосудов селезенки. В трабекулах по сравнению с капсулой содержится мало мышечных клеток, но много эластических волокон. Последний интенсивный рост трабекул происходит в период половой зрелости.
При образовании лимфоидных фолликулов происходит перестройка их ретикулярного остова, по периферии лимфоидных фолликулов располагается сеть более толстых волокон,  а в центре фолликула волокна тоньше и располагаются реже.
Ретикулярная ткань лимфатических узлов

 В ретикулярном остове лимфотических узелков проходят толстые, извилистые ретикулярные волокна, в основном циркулярно направленные. В петлях ретикулярной ткани залегают лимфоциты, лимфобласты, макрофаги и другие клетки. В периферической части узелков находятся малые лимфоциты в виде короны.

        В течение первых 3 лет после рождения у ребенка происходит окончательное формирование лимфатических узлов. К 3 годам соединительнотканная капсула хорошо выражена, содержит ретикулярные клетки, которые дают едва заметные разрастания. К 7-8годам в лимфатическом узле, богатом ретикулярной основой, начинают постепенно образовываться трабекулы, которые, прорастая в определённых направлениях, составляют его остов. К 12-13 годам лимфатический узел имеет завершенное строение с хорошо развитой соединительнотканной капсулой, трабекулами, фолликулами, с более узкими синусами и менее выраженной ретикулярной тканью. В период полового созревания рост узлов останавливается, нередко они частично подвергаются обратному развитию. Максимальное количество лимфатических узлов образуется к 10 годам. 
Слизистая ткань (студенистая, вартонов студень)
Слизистая ткань в норме встречается только у плода. Классическим объектом для ее изучения является пупочный канатик,который формируется из туловищной ножки зародыша.Клеточные элементы  представлены гетерогенной группой клеток, дифференцирующихся из клеток мезенхимны на протяжении эмбрионального периода. Среди клеток выделяют: мукоциты(звездчатыефибробласты), редко встречаются миофибробласты, гладкие миоциты и тучные клетки. В преобладающем аморфном веществе накапливается гиалуроновая кислота и гепаринсульфаты.Снаружи пупочный канатик покрыт амниотической оболочкой.
Функции студенистой ткани: 

1. Обеспечивает тургор и упругость канатика;
2. Предохраняет пупочные сосуды (2 артерии и вена)  от сжатия;
3. Обеспечивает непрерывное снабжение эмбриона кислородом и питательными веществами;
4. Препятствует проникновению вредоносных агентов из плаценты к эмбриону (внесосудистым путем)

В слизистой ткани пупочного канатика синтезируетсяколлаген IV типа, характерный для базальных мембран, а также ламилин и гепаринсульфат. Между клетками  в пуповине в большом количестве обнаруживается гиалуроновая кислота, что обусловливает желеобразную консистенцию основного вещества. В конце беременности в студенистом веществе могут появляться рыхло расположенные коллагеновые фибриллы.

Пигментная соединительная ткань
Напоминает по строению рыхлую волокнистую соединительную ткань, содержит фиброциты, гистиоциты, лаброциты и большое количество отросчатых пигментных клеток (развиваются из нервного гребня), много кровеносных сосудов. Расположена в радужке и сосудистой оболочке глаза, в области сосков, мошонки и анального отверстия.
Пигментные клетки:

1) Меланоциты – отростчатые клетки с удлинённым ядром, цитоплазма содержит развитый синтетический аппарат, много трубчатых митохондрии и  гранул – меланосом с пигментами меланинами.

2) Меланофоры – отростчатые удлинённые клетки, не способны к синтезу меланина  (синтетический аппарат развит слабо), они лишь поглощают и накапливают  мелкие меланиновые гранулы.

Межклеточное вещество содержит все  виды волокон, которые формируют трехмерную сеть

и основное аморфное вещество.


Нормальная
пигментация кожи у детей белой расы устанавливается в течение первого года жизни, у детей черной расы – через несколько дней после рождения. Микроскопически пигментоциты в составе кожи определяются у людей любого возраста, у пожилых людей они могут формировать крупные скопления ( меланоцитоз )
Воспаление — наиболее древняя и сложная реакция клеток (1) крови и (2) соединительной ткани и (3) эндотелия сосудов в ответ на повреждение, т.е. нанесение ущерба  нормальным структурам, что приводит к  нарушению функций. 
Сравнительные биологические исследования становления восстановительных реакций, проведённые  И.И. Мечниковым и А.А. Заварзиным, позволили им утверждать, что в ходе эволюции  она совершенствовалась, но и достигла максимальной сложности и совершенства у теплокровных животных. Само название «воспаление», уже показывает, что больной орган «нагревается» и это обстоятельство было известно уже античным медикам. Биологическая целесообразность воспалительного процесса, двойственная и обременительная для организма. С одной стороны — это эволюционно закрепленная реакция, благодаря которой организм (1) отграничивает себя от вредоносные факторы в очаге воспаления и (2) предотвращает распространение процесса. В то же время воспаление может оказывать разрушительное и опасное для жизни действие: в зоне его происходит гибель клеточных элементов, ферментативное разрушение ткани, оно вызывает интоксикацию образовавшимися продуктами, расстройства обмена веществ. Наконец, локальное повышение температуры в области повреждения, а тем более общая «лихорадка» несомненно, гибельны для болезнетворных микроорганизмов (при 39о С микробы не могут размножаться), но это опасно и для клеток тела больного.

Любопытно, что тактика борьбы с инфекцией путём повышения температуры тела часто используется и «хладнокровными» животными (пойкилотермными: земноводными и пресмыкающимися), которые в случае возникновения инфекционного воспаления «пекутся» на солнце.   
Организм прибегает к воспалению (которое всегда является тяжелым испытанием)  только после того, как исчерпаны стандартные физиологические способы поддержания структурного гомеостаза. 
Очаг воспаления связан с красным костным мозгом и лимфоидными органами, из которых с кровью поступают клетки, входящие в состав инфильтрата. В недрах воспалительной инфильтрации зарождается программа фиброзных преобразований очага повреждения. Следовательно, движущей силой процесса воспаления, являются клетки соединительной ткани, которые в определённой последовательности ремоделируют пространство очага повреждения. Воспаление как процесс находится (1) под контролем гормонов и других внешних стимулов, а внешний контроль реализуется (2) через перестройку клеточных взаимодействий в области воспаления за счёт аутокринных и паракринных взаимодействий клеток крови и соединительной ткани. Г. Селье называл воспаление стереотипным «локальным адаптационным синдромом» и полагал, что оно обладает способностью к саморегуляции,  но и, несомненно, находится во взаимодействии с организмом в целом. Область повреждения и прилегающие к ней участки, где осуществляется этот процесс, называется «очагом» воспаления. 
Еще в конце XIX столетия  И.И. Мечников считал, что воспаление - это приспособительная и выработанная в ходе эволюции реакция организма и одним из важнейших ее проявлений служит фагоцитоз микрофагами и макрофагами патогенных агентов и обеспечение таким образом выздоровления организма. Но репаративная функция воспаления была для И.И. Мечникова сокрыта. Подчеркивая защитный характер воспаления, он в то же время полагал, что целительная сила природы, которую и представляет собой воспалительная реакция, не есть еще приспособление, достигшее совершенства. По мнению И.И. Мечникова, доказательством этого являются частые болезни, сопровождающиеся воспалением, и случаи смерти от них. 
Внешние признаки воспаления выявил и описал  уже древнеримский писатель Авл Корнелий Цельс:

1. rubor ("краснота", покраснение, эритема),

2. tumor ("опухоль", в данном случае припухлость, т.е. отёк),

3. calor ("жар", гипертермия - повышение местной температуры),

4. dolor ("боль").

Дополнил Клавдий Гален (130—200 гг. н. э.), добавив 

5. functio laesa (нарушение функции).
Происхождение клинических признаков воспаления

1. Покраснение органа зависит от того, что в очаге воспаления образуются вазоактивные соединения, способствующие расслаблению гладкой мускулатуры и расширению артериол, прекапилляров и капилляров. В результате возрастает приток артериальной крови, ее движение ускоряется, расширяются также венулы (артериальная гиперемия).

2. Припухание вокруг очага воспаления обусловлено увеличением проницаемости кровеносных капилляров и венул для плазмы крови и ее форменных элементов под воздействием биологически активных веществ (гистамина, брадикинина и др.). Кроме того, происходит задержка оттока крови и лимфы из очага воспаления.

3. Повышение температуры в очаге воспаления объясняется освобождением тепла в результате увеличения обмена веществ и ускоренным притоком более теплой артериальной крови из внутренних органов.

4. Болезненность возникает в результате механического давления экссудата на чувствительные нервные окончания, а также раздражения их осмотически активными веществами (гистамином, полипептидами, кислотами, ионами калия).

11.2. ФОРМИРОВАНИЕ ОБЩЕЙ ТЕОРИИ ВОСПАЛЕНИЯ

Первая теория воспаления была сформулирована Конгеймом (1887). Он считал, что все клинические признаки воспаления объясняются нарушением микроциркуляции. Расширение приводящих сосудов и прилив артериальной крови в очаг воспаления обусловливают появление жара и покраснения тканей, увеличение проницаемости капилляров — припухлость, образование инфильтрата — сдавление нервов и возникновение боли, а все вместе — нарушение функции. Сосудистая теория Конгейма благодаря своей ясности и простоте получила широкое распространение. Современные электронно- и биомикроскопические исследования дают новое подтверждение ряду положений этой теории.

Вторая теория воспаления — биологическая выдвинута И. И. Мечниковым (1892). В его трактовке воспаление характеризуется широким биологическим подходом: оно рассматривается как реакция приспособления и защиты против вредных факторов. Большое значение в механизме борьбы с "агрессором" И. И. Мечников придавал фагоцитозу. Все предшественники И. И. Мечникова рассматривали воспаление как местный процесс. И. И. Мечников охарактеризовал воспаление как процесс, развивающийся на всех уровнях организации организма: клеточном (фагоцитоз), системном (иммунная система), организменном (эволюция воспаления с эволюцией организмов).

Следующая обобщающая теория воспаления была выдвинута в связи с широкими физико-химическими и патохимическими исследованиями воспаления. Установив, что при воспалении наблюдаются тканевой ацидоз, осмотическая гипертензия и повышение онкотического давления, Шаде (1923) именно к ним применил знаменитую пентаду древних.

Менкин (1948), применив все передовые для того времени методы биологической химии и препаративной техники, выделил специфические для развития воспаления вещества: лейкотаксин, экссудин, пирексин, некрозин, фактор лейкоцитоза и др. Не все из предположений Менкина подтвердились, но он и Шаде заложили основу современной теории воспаления, известной под названием физико-химической или биохимической.

В настоящее время патогенез воспаления рассматривается значительно шире. Предпринимается попытка обобщить накопленные данные по этому вопросу и выстроить современную теорию воспаления, необходимую для практического врача (Флори, Цвейфах, А. М. Чернух).

11.3. ЗНАЧЕНИЕ ВОСПАЛЕНИЯ ДЛЯ ОРГАНИЗМА

Как и всякий патологический процесс, воспаление по своей сущности процесс противоречивый. В нем сочетаются и мобилизация защитных сил организма, и явления повреждения  ("полома"). Возникнув в филогенезе у беспозвоночных как явление приспособительное, воспаление сохранило это свойство и у высших животных. Организм защищается от воздействия чуждых и вредных ему факторов путем отграничения воспалительного очага от всего организма. Такое действие предотвращает распространение и генерализацию воспалительного процесса, сосредоточивая борьбу с вредным агентом в одном очаге. 
Воспаленная зона не только фиксирует все, что происходит в ней, но и поглощает токсические вещества, циркулирующие в крови. Это объясняется формированием вокруг очага воспаления своеобразного барьера с односторонней проницаемостью. В начале такой барьер создается путем закупорки отводящих лимфатических и кровеносных сосудов и блокады внесосудистого тканевого транспорта. Далее он окончательно формируется вследствие размножения соединительно-тканных клеток на границе между здоровой и пораженной тканью. Защитная роль воспалительного барьера наглядно демонстрируется в эксперименте со стрихнином, смертельная доза которого не приводит к гибели животного, если ее ввести в воспалительный очаг.

В очаге воспаления создаются неблагоприятные условия для жизни микроорганизмов. В этом отношении главную роль играют фагоциты и специфические антитела, а также ферменты и основные белки. Целебные свойства воспаления особенно отчетливо проявляются в стадии пролиферации и регенерации.

Однако все изложенное выше отражает только одну (положительную) сторону воспаления. Вторая, противоположная, заключается в том, что воспаление всегда несет в себе элемент разрушения. Борьба с "агрессором" а зоне воспаления неизбежно сочетается с гибелью собственных клеток. В некоторых случаях начинает преобладать альтерация, что приводит к гибели ткани или целого органа. Экссудация может вызвать нарушение питания ткани, ее ферментативное расплавление, гипоксию и общую интоксикацию. 
И. И. Мечников отмечал, что "целительная сила природы, главный элемент которой составляет воспалительная реакция, вовсе не есть еще приспособление, достигшее совершенства". Представление о воспалении, как о патологическом процессе, в котором "защитительное" и "собственно патологическое" находятся в единстве и борьбе, соответствует действительности. Оно же дает врачу и руководство к действию.

11.4. ЭТИОЛОГИЯ ВОСПАЛЕНИЯ. 

Воспаление может быть вызвано разнообразными эндогенными и экзогенными биологическими (вирусы, бактерии, грибы, животные паразиты, антитела и иммунные комплексы), физическими (лучевая и электрическая энергия, высокие и низкие температуры, пыли и аэрозоли, различные травмы) и химическими (химические вещества, в том числе лекарства, токсины, яды) факторами.

11.5. МОРФОГЕНЕЗ ВОСПАЛЕНИЯ 

(сосудисто-мезенхимальный аспект)
Воспаление развивается в несколько следующих друг за другом этапов. Выделяют три стадии воспаления: 1) альтерация, 2) экссудация, 3) пролиферация и дифференцировка клеток.
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Рис. 1. Последовательность событий в очаге воспалений.
1-я  стадия ― повреждение (или альтерация, от лат. alteratio — изменение)  ― общее название структурных изменений клеток, тканей и органов, сопровождаемых нарушением их жизнедеятельности;  обязательный компонент воспаления общее название структурных изменений клеток, тканей и органов, сопровождаемых нарушением их жизнедеятельности. Альтерация ― это стимул, который запускает «сосудисто-мезенхимальную» реакцию в соединительной ткани, составляющая сущность воспаления. 

Альтерация реализуется в области  повреждения клеток и тканей вследствие прямого действия фактора. При этом происходит ряд изменений в ультраструктурах клеток, нарушаются трофические процессы, а может быть полная деструкция клеток, ткани в участке нанесения повреждения. 
Альтерация влечет высвобождение из пораженных тканей биологически активных веществ — медиаторов воспаления, которые запускают механизмы воспалительного процесса и отвечают за его течение. Высвобождение медиаторов воспаления происходит после разрушения лизосом под влиянием излившихся гидролитических ферментов, поэтому лизосомы называют «стартовой площадкой воспаления». 
Вышедшие в зону повреждения нейтрофилы активируются, а выделяемые ими  лизосомальные  ферменты обладают сильным цитотоксическим эффектом и гибельны для микроорганизмов. Эти же ферменты лизируют макромолекулы погибших клеток и каркас микрососудов. Активированные макрофаги образуют и выделяют гибельные для микроорганизмов кислородные радикалы (перекись водорода, супероксидрадикалы). Кроме того они стимулируют образование медиаторов воспаления. Первичные медиаторы воспаления: (1)  гистамин, содержащийся в гранулах тучных клеток, а также в базофилах крови, (2) серотонин. Оба способствуют  расширению капилляров, увеличению их проницаемости и вызывают отёк. Клеточными медиаторами воспаления являются лимфокины, простагландины и др., гуморальными — находящиеся в жидких средах брадикинин, каллидин (они, кроме того, участвуют в формировании болевых ощущений). Под влиянием медиаторов в пораженной процессом области возникает гиперемическая реакция (греч. hyper — над, сверх и haima — кровь) — расширение сосудов и увеличение кровенаполнения. Она характеризуется ускорением тока крови в начальном периоде, чем обусловлены жар и краснота, с его последующим замедлением. При этом изменяются реологические свойства самой крови (её вязкость). Реология (греч. rheos — течение, поток и logos — слово, учение) изучает процессы, связанные с течением различных жидкостей, вязких и пластичных материалов. 

Повреждение и медиация – неразрывные компоненты морфогенеза воспаления, поскольку медиаторы появляются в самом повреждении. 
2-я стадия ― экссудации ― развивается реакция микроциркуляторного русла, которая проявляется (1)  рефлекторным спазмом, а затем (2)  расширением сосудов. Далее развивается нарушение реологических свойств крови ― (3)  нейтрофильные лейкоциты выходят из осевого тока крови, собираются в краевой зоне и располагаются вдоль стенки сосуда (краевое стояние). В просвете посткапилляров и венул возникают стазы и микротромбы. Под влиянием медиаторов повышается проницаемость в сосудах микроциркуляторного русла, что проявляется прежде всего активацией эндотелия (появление в цитоплазме полирибосом, набухание митохондрий, усиление пиноцитоза). Вследствие повышения сосудистой проницаемости развивается экссудация компонентов плазмы, а затем эмиграция клеток крови. В фазу экссудации происходит фагоцитоз - поглощение клетками (фагоцитами) различных тел как живой, так и неживой природы ― происходит окончательная очистка раны от детрита. При воспалении фагоцитами в основном становятся нейтрофилы, моноциты (макрофаги очага воспаления). (1) Нейтрофилы фагоцитируют мелкие тела (микроорганизмы), поэтому их называют микрофагами, а (2)  моноциты и макрофаги ― крупные частицы. Фагоцитоз может быть завершенным и незавершенным. При завершенном фагоцитозе осуществляется внутриклеточное переваривание, поглощенных частиц, а при незавершенном - микроорганизмы не перевариваются фагоцитами и могут длительно в них находиться и даже размножаться. Завершается стадия экссудации образованием экссудата и воспалительного клеточного инфильтрата. 

3-я стадия ― пролиферации  (или  продуктивная) ― начинается уже на фоне экссудативной стадии. (I) Для нее характерен выход в очаг воспаления большого количества макрофагов. Происходит их накопление и активация; начинается секреция  биологически активных веществ: монокинов, привлекающих фибробласты и стимулирующих (а) размножение этих клеток и  (б) фибриллогенез, а также активирующих (в) неоангиогенез. Макрофаги начинают секретировать молекулы-медиаторы (индукторы) воспаления. Главные из них: интерлейкин-1 и интерлейкин-8 (ИЛ-1, ИЛ-8), которые «втягивают» в процесс воспаления (1)  иммунную систему, действуют  на (2) эндокринную систему. Очень важно, что ИЛ-ны обладают свойством эндогенных пирогенов, и могут вызвать общее повышение температуры тела (лихорадку). В это время в инфильтрате обычно выявляются лимфоциты, иногда плазмоциты. (II) В завершении этой стадии короткоживущие клетки инфильтрата постепенно разрушаются, а  в очаге воспаления начинают преобладать фибробласты. Благодаря нарастающей активности этих клеток происходит интенсивное формирование волокон молодой соединительной ткани ― грануляционной, характеризующейся особой архитектоникой сосудов с образованием капиллярных петель вблизи очага воспаления.

[image: image6.jpg]



Рис. 2 Грануляционная ткань, содержащая большое количество клеточных элементов и сосудов.

11.6. МОРФОГЕНЕЗ ЗАЖИВЛЕНИЯ РАН (кровь, соединительная ткань ― эпителий)
У людей процесс воспаления лучше всего изучен на примере  «заживления  ран», что вполне объяснимо потребностями медицины. Воспаление в области кожи и слизистых оболочек при грубом  нарушении их анатомической целостности ― ранении ― это сочетанная реакция пограничных (1) эпителиев и клеток (2) крови - соединительной ткани.

Это важнейшее явление подробно описано в статье Р. Росса (см. приложение).

Заживление ран протекает в четыре этапа, которые отличаются друг от друга типами преобладающих клеток, хотя и  взаимно перекрываются.

1. Вначале в область разреза кожи изливается кровь, которая заполняя его свёртывается и края раны «скрепляются». Сгусток сокращается вследствие «отжимания» из него плазмы прилежащими тканями. Обезвоженный сгусток с подсохшей корочкой называется «струпом». Под струпом начинается процесс воспаления: возникает отёк и болезненность. Через 4-6 часов в рану устремляются нейтрофилы, которые (1) очищают её от инфекции и обломков повреждённых клеток, а также секретируют вещества (флогогенные), поддерживающие воспаление в зоне повреждения. 

2. Через 10-12 часов в рану приходят моноциты, которые начинают замещать короткоживущие (2-4 суток) нейтрофилы (время жизни моноцитов-макрофагов  – до 30 суток). Моноциты-макрофаги очага воспаления завершают очистку очага воспаления и, что не менее важно, начинают продуцировать вещества привлекающие фибробласты (фибробласт-стимулирующий фактор = ФСФ). Эта стадия исчерпывается на 4-8 сутки. Реакция этих клеток может быть заторможена введением противовоспалительных гормонов = гюкокортикоидов и адренокортикотропного гормона гипофиза (АКТГ).

При этом краевые клетки эпидермиса начинают интенсивно делиться и края эпителиального пласта перемещаются под струпом навстречу друг другу.

3. Увеличение численности фибробластов (за счёт направленной миграции и размножения с максимумом на 6-е сутки), а также их быстрое созревание,  приводит к  формированию «сшивок» краёв раны коллагеновыми фибриллами и формированию первичного «рубца». Истончённые краевые пластинки эпидермиса смыкаются под струпом. Высота активности фибробластов в высокой степени зависима аскорбиновой кислоты.

4. На 6-10 сутки приходятся максимумы (а)  коллагеногенеза и (б) формирования нового микроциркуляторного русла на месте очага повреждения. В этот период происходит «ремоделирование» фиброзной части рубца с учётом характерных сил натяжения-сжатия в данном участке органа. Эта работа осуществляется антагонистической функциональной парой клеток соединительной ткани ― фибробластами и макрофагами. Эпидермис восстанавливает многослойность с типичными послойными картинами организации. 
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Рис. 4. Четыре этапа заживления ран (по Р. Россу)
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Рис. 5. Смена активных клеточных популяций (стадии по Р. Россу)

11.7. ОСОБЕННОСТИ ВОСПАЛЕНИЯ У ДЕТЕЙ
В процессе внутриутробного развития человеческого зародыша воспалительная реакция проделывает эволюцию, повторяя в основных чертах становление воспаления в филогенезе. 

1) В ранний период бласто- и эмбриогенеза человека ответом на воздействие местного раздражителя является альтерация (дистрофия или некроз) тканевых зачатков, что приводит к нарушению формирования тканей, органов и даже систем органов зародыша, а воспалительная реакция как таковая отсутствует. 

2) К концу эмбрионального развития возможны фагоцитоз и пролиферативная реакция элементов мезенхимы, поэтому в конце эмбрионального и в начале плотного периода в ответ на местное раздражение тканей, кроме альтерации, возникает избыточное развитие мезенхимальных элементов как своеобразный эквивалент будущей воспалительной реакции. 

Избыточное развитие соединительной ткани, выражающееся в фиброзе части органа или целого органа, часто наблюдается в легких, печени, коже, сердце, поджелудочной железе. Фиброз органов является своеобразным ответом на повреждение, так как в тканях эмбриона и плода в раннем фетальном периоде не развивается полноценная воспалительная реакция. От действия повреждающего фактора может зависеть формирование тканевого порока (искажение морфогенеза ткани, задержка тканевого развития). 

3) Воспалительная реакция со всеми ее компонентами появляется у плода, когда формируются сосуды, в частности микроциркуляторное русло, и начинают развиваться механизмы нервной и эндокринной регуляции. Однако и в этот период воспаление имеет преимущественно альтеративный и продуктивный характер. 

4) В перинатальном периоде у новорожденных и у детей в возрасте до 3 мес. преобладают незрелые примитивные реактивные процессы альтеративно-продуктивного характера. Тенденция к более зрелому ответу via местное повреждение в виде сложной рефлекторно-гуморальной реакции, какой является воспаление, появляется преимущественно в возрасте после 3 мес. 

В ранние возрастные периоды (у новорожденных, у детей грудного и раннего возраста) воспаление характеризуется двумя основными особенностями: 

А) при возникновении воспалительного очага отчетливо определяется склонность к генерализации ввиду неспособности макроорганизма к ограничению местного процесса, которое зависит от возрастной, анатомической и функциональной незрелости органов иммуногенеза и барьерных тканей, что облегчает проникновение возбудителей и их токсинов в ток крови и лимфы; 

Б) у новорожденных и детей грудного возраста наблюдаются некоторые особые виды альтеративного и продуктивного воспаления, которые близки к воспалительной реакции внутриутробного периода и отражают становление этой реакции в фило- и онтогенезе. При этом необходимо учитывать, что наличие особых форм воспаления не исключает развития экссудативного, даже гнойного воспаления у плода, новорожденного и ребенка грудного возраста. 

Перечисленные особенности свойственны ребенку раннего возраста, когда его реакции близки к реакциям в период внутриутробного развития. В дальнейшем эти особенности утрачивают свое значение, однако склонность к генерализации местного процесса при воспалении сопровождает почти весь период детства [Ивановская Т. Е., 1978; Essbach H., 1960]. Поэтому у детей раннего возраста легко возникает примитивная форма генерализации воспаления — сепсис.
12.Ситуационные задачи:
a. Для детского организма (до 5 лет) характерна неустойчивость водно-солевого обмена и наклонность к развитию отеков. С какими физиологическими и морфологическими особенностями строения дермы кожи это связано?

b. При гистологическом исследовании препаратов бронхов у детей (от 6 до 14 лет) коренных народов Севера были обнаружены вблизи сосудов скопления клеток с большим количеством мелких липидных капель и центрально расположенными ядрами. Какой ткани принадлежат эти клетки и какова их функция?

c. В результате внедрения бактерий в организм ребенка (5 лет) обнаружено увеличение содержания в соединительных тканях кожи фермента гиалуронидазы. Будет ли это влиять на состояние основного вещества  соединительной ткани?

d. Топография белой жировой ткани в организме мальчиков и девочек (до 9 лет) одинакова, в каком возрасте возникают различия в распределении жировой ткани и под влиянием каких факторов?

e. Известно,что прочность кожи у детей первых лет жизни значительно ниже, чем у взрослых. С какими особенностями ее строения это связано?

13. Примеры тестовых заданий
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1. Воспаление является:

1) Патологической реакцией.

2) Физиологической защитной реакцией.

3) Патологическим состоянием.

5) Болезнью.

2. Как называется повреждение ткани в очаге воспаления, возникающее в результате действия повреждающего агента?

1) Пролиферация.

2) Инфильтрация.

3) Первичная альтерация.

4) Экссудация.

5) Фагоцитоз.

3. Отметьте стадии фагоцитоза:

1) Приближение фагоцита к объекту.

2) Прилипание фагоцита к объекту.

3) Вторичная альтерация.

4) Поглощение объекта.

5) Эмиграция.

4. В развитии стадии пролиферации существенное значение отводят:

1) Нейтрофилам.

2) Фибробластам.

3) Эндотелиоцитам.

4) Моноцитам.

5) Эозинофилам.

5. Боль в очаге воспаления вызывается:

1) Снижением осмотического давления.

2) Действием серотонина, кининов.

3) Ацидозом.

4) Алкалозом.

5) Механическим растяжением отёчных тканей.

6. Какие из перечисленных медиаторов воспаления относятся к биогенным аминам?

1) Фактор активирующий тромбоциты.

2) Гистамин.

3) Простагландины.

4) Фибробласт стимулирующий фактор..

5) Интерлейкины

7. Какие гормоны обладают провоспалительным действием?

1) Соматотропин.

2) Глюкокортикоиды.

3) Тироксин.

4) Минералокортикоиды.

5) Инсулин.

 

 

8. Какие гормоны обладают противоспалительным действием?

1) Глюкокортикоиды.

2) Тироксин.

3) Минералокортикоиды.

4) Инсулин.

5) АКТГ.

9. Какие из указанных клеток являются главными источниками гистамина в очаге острого воспаления:

1) Лимфоциты.

2) Тромбоциты.

3) Тучные клетки.

4) Нейтрофилы.

5) Эозинофилы.

10. Какова последовательность этапов смены клеточных популяций в ходе заживления ран:

1) Фибробласты.

2) Эозинофилы.

3) Тучные клетки.

4) Моноциты.

5) Нейтрофилы.
11. У новорожденных детей в теплопродукции и терморегуляции активно участвует ……                         жировая ткань.
12. Выберите признаки, характерные для рыхлой волокнистой соединительной ткани  у новорожденных:

1)преобладание аморфного вещества

2)мало аморфного вещества

3)тонкие коллагеновые и ретикулярные волокна

4)молодые клетки фибробластического ряда

5)преобладание фиброцитов

13.Железосодержащие пигменты (цитохромы) митохондрий адипоцитов определяют цвет  ………….  жировой ткани.
14. Установите соответствие

          Клетки                                                                 Характеристика

1)адипоцит белой жировой ткани                        а) мелкая клетка

б) крупная клетка

в) ядро в центре

2)адипоцит бурой жировой ткани                        г) ядро на периферии

д) основная функция 

                                                                                       трофическая

е) основная функция- термогенез

15. Только  у плодов присутствует соединительная ткань:

1) студенистая

2) ретикулярная

3) пигментная

4) бурая жировая

16. У ребенка при дефиците витамина С в соединительной ткани нарушается образование :

1) коллагеновых волокон

2) увеличивается проницаемость основного вещества

3) коллагеновых и эластических волокон

4) понизится проницаемость аморфного вещества
17. Особенности кожи у детей первого года жизни:

1) тонкий эпидермис

2) толстый эпидермис

3) преобладание аморфного вещества в сосочковом слое дермы
4) преобладание волокнистых структур в сосочковом слое дерме

5) обильная васкуляризация.

18. Вобразовании клеток рыхлой волокнистой соединительной ткани участвуют:

1) стволовая стромальная клетка

2) стволовая кроветворная клетка

3) и те, и другие
19. Макрофаги (гистиоциты) образуются в результате дифференцировки __________крови.
20. Назовите возраст, когда соединительная ткань сосочкового слоя кожи детей достигает своей зрелости:

       1) 2 года

       2) 5 лет

       3) 10 лет

11. Укажите верную последовательность дифференциации клеток фобробластического ряда:

1)фиброцит

2)стволовая стромальная клетка

3)зрелый фибробласт

4)юный фибробласт

5)полустволовая клетка

14. Заключительный этап: В конце практического занятия студентам необходимо сдать и защитить протокол – задания в рабочей тетради, посвящённые гистологическим особенностям в  детском возрасте, узнать задание на дом для подготовки к следующему занятию. При защите протокола студент отвечает на вопросы преподавателя.
15. Список основной и дополнительной литературы

Основная литература
1. Кузнецов С.Л. Гистология, цитология и эмбриология : учебник для мед.вузов / С. Л. Кузнецов, Н. Н. Мушкамбаров. - М. : Мед.информ.агентство, 2007. - 600 с. :

2. Гистология, цитология и эмбриология. Атлас [Электронный ресурс]: учебное пособие / Быков В.Л., Юшканцева С.И. - М. : ГЭОТАР-Медиа, 2013. - http://www.rosmedlib.ru/book/ISBN9785970424377.htm

Дополнительная литература

1. Словарь терминов по гистологии, эмбриологии, цитологии [Электронный ресурс] : для студентов I - II курсов всех специальностей / сост. Н. Н. Медведева, Л. Г. Левкович, Л. Е. Сухова [и др.] ; Красноярский медицинский университет. - Красноярск : КрасГМУ, 2010. - 105 с. 

2. Экспресс-гистология : учебное пособие / ред. В. И. Ноздрин. - М. : Мед.информ.агентство, 2008. - 208 с. 

3.4.3. Периодические издания 
	№№
	Наименование
	Краткая характеристика

	1
	Морфология: Архив анатомии, гистологии и эмбриологии
	Журнал выходит 6 раз в год. В журнале публикуются результаты оригинальных исследований, обзорные и общетеоретические статьи по анатомии человека и животных.


3.4.4. Иные библиотечно-информационные ресурсы и средства обеспечения образовательного процесса, в т.ч. электронно-библиотечные системы и электронно-образовательные ресурсы (электронные издания и информационные базы данных).
	№№
	Наименование ресурса
	Краткая характеристика

	1
	Научная электронная библиотека: http://elibrary.ru/defaultx.asp
	Крупнейший российский информационный портал в области науки, технологии, медицины и образования, содержащий рефераты и полные тексты более 12 млн научных статей и публикаций.

	2
	Единое окно доступа к образовательным ресурсам:

http://window.edu.ru/

	Обеспечивает свободный доступ к интегральному каталогу образовательных интернет-ресурсов, к электронной библиотеке учебно-методических материалов, к ресурсам системы федеральных образовательных порталов.

Система создана по заказу Федерального агентства по образованию.

	3
	Правовая система «Консультант Плюс»
	Справочно-правовая система. Содержит законодательную базу, нормативно-правое обеспечение, статьи.ентовС


Рис. 1. Дифферон фибробластов


СК – стволовая клетка (линии механоцитов)


ПСК – полустволовая клетка-предшественник


АДК – адвентициальные клетки


юФБЛ – юный (малодифференцированный) фибробласт


ФЦ – фиброцит


АДЦ – адипоцит


ФКЛ – фиброкласт


миоФБЛ - миофибробласт








Уметь определять структуры, обозначенные цифрами





Определить вид ткани и структуры, обозначенные цифрами





Определить вид ткани и структуры, обозначенные цифрами








Определить вид ткани и структуры, обозначенные цифрами











Окраска суданом 





Определить вид ткани и структуры, обозначенные цифрами





Назвать клетку и определить структуры, обозначенные цифрами





 Определить клетки и структуры, обозначенные цифрами





Определить вид ткани и структуры, обозначенные цифрами





Назвать клетку и определить структуры, обозначенные цифрами























Назвать клетку и определить структуры, обозначенные цифрами
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