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Описторхоз — паразитарное заболева-
ние, возбудителем которого является трема-
тода Оpisthorchis felineus, Rivolta, 1884 (коша-
чья двуустка), был открыт у человека в 1891 г. 
проф. К.Н. Вино градовым [5]. В течение мно-
гих лет этот гельминтоз подробно изучался 
врачами и исследователями различных специ-
альностей, что позволило предложить клинико-
морфологическую классификацию болезни [2, 
11]. В настоящее время признано, что описторхоз 
является системным заболеванием, сопровождаю-
щимся поражением всех органов и тканей хозяина 
[3, 10, 15, 16].

В обширной литературе отмечено, что боль-
ные описторхозом в гиперэндемичных очагах 
страдают суперинвазивной формой вследствие 
повторных заражений личинками паразита [3]. 
Суперинвазивный описторхоз (СО) протекает в 
виде осложненных форм с экссудативными и 
продуктивными реакциями в печени, легких, под-
желудочной железе, кишечнике, сердце и других 
органах [4], морфогенез которых изучен недо-
статочно, что затрудняет лечение, диагностику 
и реабилитацию больных, проживающих в гипе-
рэндемичных очагах. Наименее исследоваными 
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являются механизмы поражения тканей легких, 
сердца и яичек.

Цель настоящего исследования — выявить 
морфогенетические преобразования внутренних 
органов при СО.

Матери а л  и  ме т о ды .  Модель описторхоза создавали 
у сирийских хомячков-самцов массой 99±3 г, содержав-
шихся в стандартных условиях вивария. При выполнении 
экспериментов соблюдали все правила работы с лабора-
торными животными (Приказ МЗ РФ № 755 от 12.08.77) 
Экспериментальные животные были разделены на 2 группы: 
I — контрольную (44 особи), II — модель СО (192 живот-
ных): заражение per os 50 метацеркариями O.felineus, повтор-
ные заражения через 14 сут 50 личинками паразита. После 3, 
6, 9, 16, 24, 29, 41, 60, 90, 120 и 160 сут суперинвазии хомяч-
ков умерщвляли под эфирным наркозом. Легкие и сердце 
были исследованы также у 65 мужчин 19–45 лет с опистор-
хозом, срок инвазии 10–22 года (судебно-медицинские вскры-
тия), в 16 случаях изучен операционный материал — резе-
цированные фрагменты легких при травмах. Структурные 
преобразования яичек изучали у этих же людей (n=59) с СО 
в возрасте 19–28 лет, срок инвазии 5–12 лет (материал брали 
при вскрытии трупов в Ханты-Мансийском Бюро судебно-
медицинской экспертизы).
Срезы легких, сердца, яичек окрашивали гематоксили-

ном–эозином, по Ван-Гизону, альциановым синим. Степень 
развития воспалительных и склеротических процессов опре-
деляли путем вычисления отношения площади, занимаемой 
на срезе клеточными и волокнистыми элементами к пло-
щади поля зрения (%), определяли долю различных клеток 
в составе инфильтратов (‰). Окрашенные препараты были 
подвергнуты морфометрическому анализу, для чего изобра-
жение гистологических препаратов вводили в компьютер, 
используя микроскоп и цифровую фотокамеру Саnon EOS 
5D (Японии). При помощи программы UTHSCSA «Image 
Tool for Windows v.2.0» определяли площадь, занимаемую на 
срезе гранулами и конгломератами метаболитов двуусток. 
Статистическую обработку данных проводили с использова-
нием прикладных программ STATISTICA StatSoft inc. США, 
версия 6 [12].
Электронно-микроскопическое исследование проводили с 

использованием микроскопа LEО-912 AB (Zeiss, Германия) 
в патологоанатомическом отделении Ханты-Мансийской 
окружной клинической больницы. Материал фиксировали в 
2,5% охлажденном (4 оС) растворе глутарового альдегида и 
четырехокиси осмия, обезвоживали в ацетоне нарастающей 
концентрации и заливали в Эпон-812. Ультратонкие срезы 
приготавливали на ультратоме LKB-5 (Bromma, Швеция), 
срезы подвергали двойному контрастированию 2% водным 
раствором уранилацетата при 37 оС в течение 2 ч и цитрата 
свинца.

Р е з у л ь т а т ы  и с с л е д о в а н и я .  При 
микро скопическом исследовании легких экспе-
риментальных животных обнаружены: резкое 
расширение и полнокровие емкостных сосудов, 
спазм сосудов микроциркуляторного русла, пери-
васкулярный отек. Межальвеолярные перегород-
ки утолщены в 3,8 раза по сравнению с тако-
выми у хомячков контрольной группы. Сосуды 

интерстициальной соединительной  ткани рас-
ширены, полнокровны, наблюдаются скопления 
эозинофильной белковой жидкости (феномен 
Сплендре—Хопплера). 

Многоклеточные инфильтраты представлены 
лейкоцитами (эозинофилы — 46,3%, нейтрофи-
лы — 39,4%), макрофагами, плазматическими 
клетками, фибробластами. Содержание интер-
стициальной соединительной ткани в различных 
регионах увеличено на 86,3%. Следует отметить 
развитие и прогрессирование отека и воспаления 
стенок сосудов вплоть до некроза. При инвазии 
длительностью 9–16 сут отмечается пропотевание 
фибрина, кровоизлияния и формирование гиали-
новых и фибриновых тромбов. В альвеолах — 
выраженный отек, некроз и слущивание альвео-
лярных клеток, гиалиновые мембраны.

Изменения бронхиального дерева представле-
ны следующими процессами: спазмом мускула-
туры мелких бронхов, некрозом эпителиальной 
выстилки и регенерацией столбчатого эпителия. 
В стенке и вокруг средних и мелких бронхов 
отмечается диффузная инфильтрация эозинофи-
лами, лимфоцитами, плазматическими клетками; 
нередко инфильтраты имеют очаговый характер 
со сдавлением, деформацией бронхов и разви-
тием ателектазов. В просвете бронхов — слизь, 
слущенный эпителий, лейкоциты (эозинофилы, 
лимфоциты) и эритроциты.

В позднем периоде описторхоза (60 сут) в 
препаратах легких выявляется пигмент темно-
коричневого цвета (метаболиты двуустки), кото-
рый может быть в виде отдельных гранул вне 
кровоизлияний, вокруг сосудов микроциркуля-
торного русла, в интерстиции, стенках и, особен-
но, слизистой оболочке бронхов.

В хронической фазе (после 60 сут экспери-
мента) в межальвеолярных перегородках отмечен 
отек и воспалительная инфильтрация. Среди кле-
ток инфильтрата выявляются, наряду с лейкоци-
тами, фибробласты и фиброциты. Стенки сосудов 
характеризуются повышенной проницаемостью, 
что приводит к накоплению экссудата в альвео-
лах. В составе жидкости видны десквамированные 
клетки эпителия, нити фибрина и гиалиновые 
мембраны, выстилающие поверхность альве-
ол. Встречаются участки с воспалением стенок 
капилляров и склерозом.

По мере хронизации болезни обнаруживаются 
фокусы поражения, представляющие воспаление 
стромального компонента легких (интерстициаль-
ной пневмонии) с исходом в склероз и облитери-
рущий бронхиолит с инфильтрацией лейкоцита-
ми, в том числе эозинофилами. 
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На более поздних стадиях эксперимента 
(120 сут) при микроскопическом исследовании 
обнаруживаются склероз, неоваскулогенез в 
интерстиции респираторных отделов легких и 
плоскоклеточная метаплазия эпителия воздухо-
носных путей. Особого внимания заслуживают 
скопления метаболитов двуустки и формирова-
ние вокруг них гранулем, которые локализуют-
ся в интерстициальной соединительной ткани; в 
начале своего развития они характеризируются 
полиморфным составом и включают лейкоциты, 
макрофаги, плазматические клетки, фибробла-
сты. В хронической фазе СО они представляют 
собой склеротические фокусы или целые поля с 
незначительным числом макрофагов (рис. 1).

При электронно-микроскопическом исследо-
вании в отмеченные сроки определяются повреж-
дения эндотелиальной выстилки сосудов, стенок 
межальвеолярных капилляров, нарастание числа 
альвеолярных макрофагов с наличием первичных 
лизосом и отсутствием вторичных, хорошо раз-
витой гранулярной эндоплазматической сетью и 
большим количеством полирибосом, что свидель-
ствует о снижении фагоцитарной активности и 
усилении белковосинтезирующей функции кле-
ток. Между альвеолярными клетками выявляется 
паразитарный пигмент.

Состояние интерстиция легких у людей на 
фоне СО характеризуется диффузным разраста-
нием соединительной ткани с наличием мелких и 
более крупных скоплений метаболитов двуустки; 
встречаются различных размеров узелки, состоя-
щие из фиброцитов и фибробластов с небольшим 
количеством лимфоцитов, эозинофилов и макро-
фагов.

Отмечается картина диффузного фибрози-
рующего альвеолита с сидерофагами в просвете 
альвеол, бронхиолита с пролиферацией и дис-
плазией эпителия; в мелких бронхах — хрониче-
ское воспаление с метапластической перестрой-
кой элементов выстилки. В слизистой оболочке 
внутри и на поверхности эпителия выявляются 
метаболиты двуустки в виде различных размеров 
гранул и конгломератов.

На основании данных электронно-микро-
скопического исследования установлено, что 
морфологические изменения при хронической 
обструктивной болезни легких (ХОБЛ) на фоне 
СО очень многообразны. В трахее и бронхах с 
внутренним диаметром более 2 мм увеличивает-
ся количество преимущественно макрофагов и 
лимфоцитов, в эпителиальном пласте — бока-
ловидных клеток, отмечается плоскоклеточная 
метаплазия эпителия. В бронхах с внутренним 
диаметром менее 2 мм и бронхиолах возрастает 
число макрофагов, лимфоцитов, эозинофилов, 
фибробластов и в меньшей степени — нейтро-
филов. Происходит утолщение стенки бронхиол, 
отмечается перибронхиальный фиброз, воспали-
тельный экссудат в просвете бронхов, сужение 
бронхиол, усиливаются проявления воспалитель-
ных реакций. В паренхиме легких (респиратор-
ные бронхиолы и альвеолярные мешочки) также 
повышается число макрофагов и лимфоцитов. 
Происходит разрушение альвеолярной стенки, 
деструкция всех типов альвеолярных клеток и 
эндотелиоцитов микрососудов (рис. 2).

В стенках легочных сосудов происходит утол-
щение интимы, выявляются структурные призна-
ки дисфункции эндотелиоцитов и гипертрофии 

Рис. 1.  Легкое сирийского хомячка через 12 сут после зара-
жения O.felineus.

Гранулемы вокруг метаболитов двуусток (гранулы и кон-
гломераты). Полиморфные инфильтраты и склероз интер-
стициальной соединительной ткани и межальвеолярных 
перегородок. Окраска гематоксилином–эозином. Об. 10, 
ок. 10.

Рис. 2.  Респираторный отдел легкого больного суперинвазив-
ным описторхозом (срок инвазии — 21 год).

Пневмоцит II типа, уменьшение числа ламеллярных телец 
(1), интенсивное выделение сурфактанта в просвет альвеолы 
(3), пиноцитозные пузырьки в цитоплазме клетки, увеличе-
ние числа коллагеновых волокон (2) Ув. 12 500.
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гладких миоцитов сосудов мышечного типа (мел-
кие артерии, артериолы), ремоделирование легоч-
ных сосудов, происходит увеличение содержа-
ния коллагеновых волокон («коллагенизация») в 
бронхиолах и межальвеолярных перегородках. На 
этом фоне выявляются признаки неоваскулогене-
за и значительное усложнение пространственной 
организации микрососудов. Все это неизбежно 
приводит к структурно-функциональной реорга-
низации воздухоносных путей и респираторного 
отдела легких, нарушается секреция мокроты и 
ее пассаж, уменьшается проницаемость аэроге-
матического барьера. Повреждение пневмоцитов 
II типа приводит к нарушению функции сурфак-
тантного слоя, уменьшение числа бронхиоляр-
ных экзокриноцитов — к нарушению дренажно-
детоксикационной функции бронхиол и активации 
фибробластов с последующей коллагенизацией 
бронхиол и межальвеолярных перегородок.

При макроскопическом исследовании секци-
онного материала во всех случаях размеры сердца 
были увеличены вследствие расширения поло-
стей, медиана массы сердца составила 248,5–
265,0 г (норма 320,0 г), полость левого желудочка 
расширена, в одном наблюдении обнаружена хро-
ническая аневризма; в полости перикарда встре-
чались плотные спайки. При микроскопическом 
изучении отмечено изменение структуры всех 
оболочек: инфильтрация эндокарда эозинофила-
ми, нейтрофилами, лимфоцитами, макрофагами; 
перикард неравномерно утолщен, инфильтриро-
ван клеточными элементами, отечен, с наложе-
ниями фибрина в стадии организации.

Наибольшим изменениям подвержен миокард 
стенки левого желудочка. Выявлены неравно-
мерное кровенаполнение сосудов и картина васку-
лита, вокруг сосудов — склероз и скопление 
лимфогистиоцитарных элементов. Мелкие и 
более крупные клеточные образования представ-
лены эозинофилами, нейтрофилами, лимфоцита-
ми, макрофагами и плазматическими клетками. 
Встречались очаги некроза мышечных волокон 
и миоцитолиза. В участках клеточных скопле-
ний обнаруживались только гранулы метаболи-
тов двуустки. Полиморфизм поражения миокарда 
заключался в том, что одни очаги некроза находи-
лись в стадии организации, другие были подвер-
жены склерозированию, третьи — в начале своей 
эволюции. Очаги некроза мышц располагались 
преимущественно в стенке левого желудочка, они 
имели небольшие размеры, что свидетельствовало 
о некоронарогенной природе поражения.

В 12 наблюдениях имелись более обширные 
участки воспаления преимущественно с эозино-
фильноклеточными и макрофагальными инфиль-

тратами, образованием гранулем, гигантских мно-
гоядерных клеток, разрушением кардиомиоцитов, 
развитием панкардита. Эти изменения захваты-
вали практически всю территорию левого желу-
дочка.

Масса яичек у больных с СО была сни-
жена по сравнению с контролем на 6,0–11,8%. 
Интерстициальные эндокриноциты в основном 
располагались диффузно, реже — образовывали 
скопления, здесь же постоянно отмечались грану-
лы метаболитов двуустки. В клеточных популяци-
ях эндокриноцитов можно было обнаружить все 
их эволютивные формы, однако в подавляющем 
большинстве выявлены инволюционирующие эле-
менты. Сустентоциты характеризовались пикно-
тическими ядрами, были нагружены крупными 
каплями липидов; постоянно отмечалось пери-
целлюлярное, перитубулярное и перилобулярное 
разрастание зрелой соединительной ткани.

Об с уж д е н и е  п о л у ч е н ны х  д а н ны х . 
Исследование, проведенное на эксперименталь-
ном и клиническом материалах выявило, что 
ткани легких при СО подвержены существенной 
дезорганизации. В острой фазе в дыхательной 
системе на фоне гиперчувствительности замед-
ленного типа обнаружены все морфологические 
признаки шокового легкого, в котором имеются 
признаки диффузного внутрисосудистого сверты-
вания крови (ДВС-синдром). В хронической фазе 
СО инициирующим фактором патологических 
процессов являются метаболиты двуустки.

Идентичность пигмента в легких, печени и в 
экскреторном канале O.felineus, свидетельствует 
о наличии единого субстрата — метаболитов дву-
устки, проникающих из просвета желчных путей, 
где вегетирует паразит, в другие органы хозяина, 
минуя кишечник, или при всасывании их в пище-
варительной трубке, как было показано ранее в 
хронической фазе описторхоза у хомячков [8].

При воздействии паразитарного пигмента про-
исходят ускоренные процессы биосинтеза и био-
деградации коллагена, вызывающие склеротиче-
ские изменения в легких при наличии гранулема-
тозного воспаления, т.е. при СО в экспериментах 
и клинике развивается полиморфная патология: в 
острой фазе — шоковое легкое с предпосылками 
возникновения ДВС-синдрома. Ранее выполнен-
ные биохимические исследования крови сирий-
ских хомячков выявили нарушения гемостаза, 
отражающие наличие ДВС-синдрома в ранней 
фазе описторхоза [9].

В хронической фазе описанные морфологиче-
ские проявления укладываются в картину фибро-
зирующего поражения стенки альвеол, в развитии 
которого ведущая роль принадлежит фибробла-
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стам, лейкоцитам, прежде всего эозинофильной 
популяции, а инициаторным, этиологическим, 
фактором является паразитарный пигмент — 
метаболиты двуусток.

В поздней стадии СО служит фоном для 
развития хронического бронхита, бронхиолита, 
бронхиальной астмы и диффузных интерстици-
альных заболеваний. Гельминтоз с повторными 
заражениями является основным или фоновым 
заболеванием для перечисленных нозологических 
форм и реактивных состояний, развивающихся с 
участием других экзогенных факторов [1]. Данная 
закономерность характерна для различных фаз 
паразитоза [13].

СО у людей осложняется эозинофильнокле-
точным миокардитом. Механизмы повреждения 
кардиомиоцитов объясняются действием мета-
болитов O.felineus и агрессией катионных бел-
ков лейкоцитов, преимущественно эозинофилов, 
вплоть до миолиза и полного повреждения с 
последующим развитием диффузного кардиоскле-
роза, инициирующего формирование хронической 
ишемической болезни сердца.

В яичках выявлены атрофия паренхимы со 
статистически значимыми снижением их массы 
по сравнению с нормой [14] и показателями в 
контрольной группе. Склеротические процес-
сы, апоптоз интерстициальных эндокриноцитов 
и сустентоцитов, нарушение сперматогенеза [7] 
объясняются воздействием гранул метаболитов 
двуустки, вызывающим реакции, аналогичные 
наблюдаемым в легких и миокарде. Изменения, 
описанные в популяции эндокриноцитов, харак-
терны для морфологической картины яичек муж-
чин в возрасте 50 лет и старше, т.е. в формуле 
гормонпродуцирующих клеток имеет место рез-
кий сдвиг в сторону неактивных в функциональ-
ном отношении клеток.

Таким образом, инициатором преобразований 
в легких, сердце и яичках являются метаболи-
ты двуустки, откладывающиеся в тканях в виде 
гранул и конгломератов, вызывающие реакции, 
характерные для структурно-функциональных 
преобразований в печени — экологической нише 
паразита [6].
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Том 140. № 5 ОРИГИНАЛЬНЫЕ ИССЛЕДОВАНИЯ

MORPHOGENESIS OF THE STRUCTURAL 
CHANGES OF THE INTERNAL ORGANS 
IN SUPERINVASIVE OPISTHORCHIASIS

V.G. Bychkov, O.G. Solovyova, E.D. Khadiyeva, 
L.A. Ivanova, S.V. Kulikova, I.V Garchuk, S.A. Orlov, 
A.Kh. Sabirov, K.O Shilin and M.I. Belyayeva 

The study of the model of superinvasive opisthorchiasis (SO) 
in Syrian hamsters and autopsy material obtained from patients 
with SO, it was shown that during the early period of pulmo-
nary disease, the lungs underwent changes developing on the 
basis of delayed-type hypersensitivity reactions. In the chronic 
phase of SO,  exudative and predominant productive reactions 
were revealed leading to the interstitial lung disease, fibrosing 

alveolitis. In the heart in SO, eosinophilic cell myocarditis was 
found with subsequent diffuse cardiosclerosis. In the testes, 
sclerotic processes with atrophy of glandulocytes (Leydig cells) 
and sustentocytes (Sertoli cells) were detected. The structural 
changes in the lungs, heart and testes were induced by parasite 
metabolites, that are deposited in tissues in the form of granules 
and conglomerates.

Key words: lung, heart, testes, opisthorchiasis, tissue reac-
tions
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Проведено комплексное изучение физического развития мальчиков и девочек 11–18 лет коренного и пришлого населения 
ХМАО-Югра. Установлено, что у коренного населения масса жирового компонента во всех возрастных группа выше, чем 
у пришлого. Получены данные, отражающие региональные особенности ростовых процессов организма детей коренного и 
пришлого населения, позволяющие выявить механизмы, обеспечивающие приспособительный характер развития на пубер-
татном этапе онтогенеза.

Ключевые слова: онтогенез, морфотип, окружающая среда, адаптация

Изучение коренного населения северных тер-
риторий России выявило целый ряд генотипиче-
ских механизмов в приспособительных реакциях 
жизненно важных систем, позволяющих выжить 
в суровых природно-климатических условиях. У 
коренных народов Севера сформировались при-
знаки и свойства, которые оказываются наиболее 
выгодными и благодаря которым они приобре-
ли способность к существованию в конкретной 
среде обитания [2, 8, 17]. Изменение экологиче-
ской среды для коренных народов Севера, так 
же, как и новая среда проживания для пришлого 
населения, оказывают значительное влияние на 
онтогенетические механизмы, обеспечивающие 
жизнестойкость формирующихся современных 
популяций на Севере [7, 9, 10]. Исследование био-
логических и физиологических характеристик 
организма человека на отдельных этапах раз-
вития позволяет оценить не только особенности 

в его развитии в данный возрастной период, но 
и установить влияние внешней среды и степень 
соответствия этих условий состоянию данного 
организма. Вариабельность индивидуального раз-
вития определяется границами изменчивости и 
устойчивости организма, которые обеспечивают 
оптимальную жизнедеятельность в конкретных 
условиях окружающей среды [3, 14].

Цель исследования — изучить закономерно-
сти возрастной изменчивости морфотипа детей 
коренного и пришлого населения Тюменского 
Севера на пубертатном этапе развития.

Матери а л  и  ме т о ды .  Проведено комплексное изуче-
ние физического развития и функционального состояния 
мальчиков и девочек 11–-18 лет коренного (325 детей) и при-
шлого населения (352 ребенка) ХМАО-Югра. Всего обследо-
вано 677 учащихся, которые распределялись по возрастно-
половым и этническим группам. Все дети коренного (ненцы, 
ханты) и пришлого (русские) населения родились и про-




