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Сосуды Вьессена-Тебезия представляют собой 

особую генетически более древнюю кровеносную 
систему сердца [Бушмин Ф.И., 1974]. В процессе он-
тогенеза имеются две формы кровоснабжения мио-
карда: первоначально через систему межтрабекуляр-
ных щелей и позднее через систему венечных сосу-
дов. В процессе компактизации миокарда из части 
межтрабекулярных щелей образуются оформленные 
интрамуральные венозные сосуды, которые сохраня-
ют связь с полостями сердца и являются наименьши-
ми венами сердца. При этом межтрабекулярные щели 
полностью не исчезают. Они проникают в миокард на 
значительную глубину и образуют лакуны, выстлан-
ные эндотелием.  

Изучению сосудов Вьессена-Тебезия в условиях 
патологии посвящено большое количество работ как 
отечественных, так и зарубежных авторов. Особенно 
привлекает внимание состояние этих сосудов при 
атеросклерозе коронарных артерий сердца и при ин-
фаркте миокарда. 

При атеросклерозе коронарных артерий некото-
рые авторы [Калинка В.Д., 1956] отмечают склероз 
сосудов Вьессена-Тебезия в предсердиях, сильное 
развитие эластических и коллагеновых волокон в их 
стенке. Эластические волокна при этом располагают-
ся преимущественно во внутренней оболочке, а мы-
шечные волокна стенки сосудов развиты незначи-
тельно. Изредка отмечается тромбоз сосудов Вьессена 
- Тебезия. Большинство авторов сходятся на мнении, 
что по мере выключения на почве атеросклероза ко-
ронарных артерий сердца синусоидальная система 
этих сосудов может играть значительную роль. В ра-
ботах Силканса отмечается связь синусоидов с ветвя-
ми коронарной системы сердца, что расценивается 
автором как компенсаторный механизм кровоснабже-
ния миокарда.  

В зоне свежего инфаркта миокарда отмечается 
тромбоз сосудов Вьессена-Тебезия, открывающихся 
на эндокарде левого желудочка сердца. Просвет неко-
торых синусоидов, расположенных вокруг старых 
инфарктов миокарда, довольно широкий. Степень 
кровенаполнения таких синусоидов неодинаковая. 
Наряду с полнокровием одних синусоидов другие из 
них характеризуются меньшей степенью кровенапол-
нения [Архангельская Н.В., 1962]. При старых ин-
фарктах миокарда, наряду со склерозом и тромбозом 

этих сосудов, могут возникать новые левожелудочко-
вые сосуды Вьессена-Тебезия [Ильинский С.П., 1971]. 
При этом в зоне хронической аневризмы миокарда 
микроскопически можно видеть образование новых 
сосудов Вьессена-Тебезия, которые зияют на фиброз-
ноизменённом эндокарде левого желудочка.  

Таким образом, при атеросклерозе коронарных 
артерий сердца и инфаркте миокарда наблюдается 
значительная сосудистая перестройка сердца. Наряду 
со склерозом и сужением ранее существовавших от-
верстий сосудов Вьессена-Тебезия, происходит обра-
зование новых синусоидов, зияющих в камеру левого 
желудочка и осуществляющих поступление крови из 
полости желудочка в толщу миокарда.  
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Целью нашего исследования было изучение 

структурных изменений в последе при уреплазмозе. 
Материалом для исследования служили последы 12 
женщин в возрасте от 20 до 36 лет 30 - 40 недель гес-
тации с диагнозом уреплазмоза, подтвержденного 
клинико - лабораторными методами исследования. У 
6 из них роды произошли преждевременно в 30 -36 
недель гестации, беременность сопровождалась позд-
ними гестозами средней тяжести. Все женщины роди-
ли жизнеспособных детей. Исследуемые гистологиче-
ские препараты последа окрашивали гематоксилин - 
зозином, по Касону, реактивом Шиффа. Во всех слу-
чаях изучали амбулаторные карты беременных, исто-
рии родов и истории развития новорожденных. 

В результате проведенных исследований было 
установлено, что размеры и масса плаценты этих ро-
дильниц, а также плацентарно - плодный индекс на-
ходились в пределах нормы. Оболочки последа во 
всех наблюдениях были утолщены, иногда имели вы-
раженный зеленоватый оттенок. В 2 наблюдениях 
отмечено парацентральное прикрепление пуповины. 
Макроскопически в плаценте обнаруживали белесо-
ватые бляшковидные утолщения хориальной пла-
стинки и материнской поверхности плаценты, свежие 
очаги кровоизлияний, мелкие петрификаты и кисто-
видные полости. 

При гистологическом исследовании выявлены 
следующие изменения : пролиферация и гидропиче-
ская дистрофия эпителия амниона (10), очаги некроза 
и лимфоцитарно - макрофагальной инфильтрации 
амниона и децидуальной оболочки (8), гиалиноз 
стромы амниона (5), продуктивный виллузит (8), 
фиброз стромы ворсин хориона (4), продуктивный 
васкулит и эктазия венозных сосудов в опорных вор-
синах (5), свежие тромбы в сосудах стволовых ворсин 
(3). Компенсаторные изменения в плаценте были дос-
таточно развитыми синцитиокапиллярными мембра-
нами и синцитиальными узлами. 

Таким образом, очевидно, что развитие компен-
саторных реакций в последе, несмотря на выражен-


