
бических, в заднем отделе – призматических [3]. В 
конце 6-й недели клетки задней поверхности пузырь-
ка начинают удлиняться, превращаясь в первичные 
волокна [9]. Основания этих волокон прилежат к зад-
ней половине капсулы, образованной по наружной 
поверхности хрусталикового пузырька его клетками, 
а вершины быстро достигают эпителиальных клеток 
передней половины пузырька и к 6,5 неделям вся его 
полость заполнена ими. Эти волокна представляют 
собой удлиненные дифференцированные клетки, 
ядра которых постепенно резорбируются, митохон-
дрии постепенно исчезают. Образуется капсулозрач-
ковая мембрана. К 9-й неделе формируется зачаток 
эмбрионального ядра хрусталика [6]. Уплотнение 
первичных волокон приводит к уменьшению объема 
вещества хрусталика и, как правило, к ослаблению 
натяжения его капсулы, что компенсируется образо-
ванием новых волокон, носящих название вторичных 
[10]. Тем самым, уже в начале эмбрионального раз-
вития хрусталика, в действие приводится механизм 
его физиологической регенерации, функционирую-
щий затем на протяжении всей жизни. Формирование 
вторичных волокон начинается на 9–10-й неделе эм-
брионального развития и затем продолжается с по-
степенно затухающей интенсивностью в течение 
постнатального онтогенеза, практически прекраща-
ясь только в глубокой старости [10, 12]. Принято счи-
тать, что источником образования этих волокон слу-
жат клетки эпителия передней капсулы. В эмбрио-
нальном и постэмбриональном периодах развития 
эти кубические клетки размножаются под всей перед-
ней капсулой, но наиболее интенсивно – вблизи эква-
тора. Клетки, расположенные в области экватора хру-
сталика, перестают размножаться и начинают диффе-
ренцироваться, смещаясь своими основаниями по 
задней капсуле в направлении к заднему полюсу. Од-
новременно они удлиняются таким образом, что ос-
нования формирующихся вторичных клеток – воло-
кон – оказываются у задней капсулы, а верхушки – 
под ее эпителием у передней. Концы волокон растут 
по направлению к наружному и внутреннему полю-
сам хрусталика. Волокна некоторое время сохраняют 
ядра, расположенные в их средней части, чуть ближе 
к вершине, и, налагаясь концентрическими слоями на 
подлежащие им первичные волокна, отодвигают по-
следние внутрь хрусталика. Новые слои дифференци-
рующихся волокон оттесняют от капсулы ранее обра-
зовавшиеся, вследствие чего основания и вершины 
последних «отрываются « от сумки, формируя в кон-
це 10-й недели соответственно задний и передний 
хрусталиковые швы, или звезды. Первой появляется 
задняя звезда хрусталика, а спустя 2 недели – перед-
няя. Эти звезды состоят из цементирующего веще-
ства, находящегося между волокнами хрусталика и 
располагаются не поверхностно, а проникают до 
ядра, которым и отделяются друг от друга. Сначала 
швы имеют по 3–4 плеча, а затем их количество уве-
личивается. Ядра первичных и вторичных волокон, 
оказавшихся в глубине хрусталика, постепенно утра-
чивают ДНК и дегенерируют. Сложившаяся таким 
образом структура хрусталика не претерпевает прин-
ципиальных изменений до конца внутриутробного 
развития, но вторичное волокнообразование приво-
дит к возрастанию его размеров и массы параллельно 
росту глазного яблока, увеличивающемуся в этот пе-
риод в 11-12 раз [16]. Увеличение массы хрусталика и 
глаза в целом в пренатальном периоде происходит 
таким образом, что их доля по отношению к массе 
плода уменьшается. Так, масса хрусталика на 10-й не-
деле развития составляет 0,02% массы тела, при рож-
дении – 0,04%, а у взрослого человека – только 

0,0006%. Следует отметить, что в эмбриональном пе-
риоде вокруг хрусталиковой сумки образуется из 
окружающей мезенхимы сосудистая оболочка, вы-
полняющая по отношению к нему трофическую 
функцию [1]. Она получает кровоснабжение через 
артерию стекловидного тела, а также от веточек зрач-
ковой мембраны и наиболее развита от 2-го до 6-го 
месяца эмбриогенеза. К моменту рождения она реду-
цируется. Лишь у 23,3% новорожденных продолжа-
ется рассасывание ее остатков [3]. 

При сохранности этих временных структур могут 
быть нарушены зрительные функции, которые требу-
ют хирургической коррекции. Существует мнение, 
что некоторые виды патологии глаза и хрусталика, в 
частности, могут быть связаны с включением эмбри-
ональных механизмов развития при эндогенном по-
вреждении их структур.

Работа выполнена при поддержке научного фонда 
ДВФУ, в рамках государственного задания 2014/36 от 
03.02.2014 г. и Международного гранта ДВФУ (согла-
шение № 13-09-0602-м от 6 ноября 2013 г.).
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Актуальность
Смертность при заболевании раком стоит на од-

ном из первых мест в мире, что и определяет актуаль-
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ность научных исследований, ведущихся в направле-
нии изучения механизмов канцерогенеза и разработ-
ки стратегии лечебных мероприятий [1, 5]. На совре-
менном этапе общепринята модель канцерогенеза, 
где главным фактором запуска онкологического про-
цесса является ингибирование апоптоза собственных 
стволовых клеток ткани [2, 9, 13]. Но отсутствие мор-
фологических и гистохимических общих признаков 
между клетками канцерогенеза и стволовыми ткане-
выми камбиоцитами свидетельствует о наличии дру-
гих предшественников для раковых клеток [7, 12]. 
Поэтому изучение апоптоза в тканях слизистой обо-
лочки желудочно-кишечного тракта человека являет-
ся наиболее важным в исследовании механизмов кан-
церогенеза [4, 10, 14]. 

Цель исследования. Провести анализ процессов 
апоптоза на светооптическом уровне с помощью 
классических методов окрашивания препаратов ЖКТ 
человека гематоксилин-эозином. 

Материал и методы
Материалом для анализа послужили биоптаты 

ЖКТ человека и данные исследований с 2000 года по 
2014 год, содержащие сведения о канцерогенезе в же-
лудочно-кишечном тракте человека: малигнизирую-
щихся язв и рака желудка. В работе использованы 
результаты собственных исследований слизистых 
оболочек желудочно-кишечного тракта человека при 
гастрите и в период ремиссии. 

Результаты и их обсуждение
Нами установлено, что при патологии желудочно-

кишечного тракта, связанной с HbP инфекцией, при-
знанной ВОЗ главным пусковым фактором в канцеро-
генезе, наблюдаются процессы апоптоза в эпители-
альной пластинке, апоптические тельца, как правило, 
идентифицируются вблизи базальной мембраны. 
Нами установлено, что апоптозирующих клеток в 
поле зрения может наблюдаться от 1-й до 2-х. Учиты-
вая способности тканевого камбия вступать в диффе-
ренцировку и обеспечивать физиологиченские по-
требности эпителиальной пластинки слизистой обо-
лочки ЖКТ, можно предположить, что клетки, всту-
пившие в апоптоз, приведут к изменению не только 
всасывательных функций стенки ЖКТ, но и приведут 
к нарушению защитных барьерных свойств эпители-
альных пластов. Функциональный запрос повреждён-
ной ткани диктует необходимость закрытия дефекта 
если не эпителиальными, то клетками, способными 
замещать эпителий, даже без выполнения функций.

В нормальной ткани слизистой оболочки биопта-
тов, полученных в период ремиссии, апоптические 
тельца не идентифицируются, что отмечено и други-
ми авторами, занимающимися изучением механизмов 
канцерогенеза [3, 6, 11]. 

Исследования по изучению роли апоптоза в кан-
церогенезе нуждаются в продолжении на уровне 
электронномикроскопических исследований и имму-
ногистохимического анализа.

Работа выполнена при поддержке научного фонда 
ДВФУ, в рамках государственного задания 2014/36 от 
03.02.2014 г. и Международного гранта ДВФУ (согла-
шение № 13-09-0602-м от 6 ноября 2013 г.).
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Актуальность
Контаминирующие в ткани микроорганизмы за-

пускают хроническую воспалительную реакцию в 
слизистых оболочках различных органов. Воспале-
ние, в свою очередь, оказывает повреждающее дей-
ствие на покровные эпителиоциты, снижая их барьер-
ные свойства и приводя к определенной последова-
тельности морфологических нарушений, проявляю-
щихся сначала в усилении пролиферативной активно-
сти различных повреждённых структур с последую-
щими атрофическими изменениями, которые иногда 
сопровождаются развитием канцерогенеза. 

Цель исследования: установить особенности ма-
крофагальной инфильтрации при хроническом воспа-
лении. Задачи исследования: оценить особенности 
инфильтрата в разные периоды воспаления. 

Материалы и методы исследования
Изучены 60 биоптатов слизистой оболочки ЖКТ 

(СОЖКТ) на уровне малой кривизны желудка и кожи 
человека при HPVI и HbP. Забор фрагментов СОЖКТ 
проводили в соответствии с требованиями Междуна-
родной классификации хронического гастрита OLGA 
(дистантная зона СОЖ); кожи – в зоне, соответствую-
щей границе папилломы и здоровой ткани. Для оцен-
ки атрофии и выраженности воспаления в СОЖКТ 
использовали таблицы Российского пересмотра меж-
дународной классификации хронического гастрита 
OLGA. Подсчет клеток в собственной пластинке 
СОЖ проводился на 1000 клеток, вычислялось про-
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