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       Аннотация. Изучены морфологические изменения легких при суперинвазивном описторхозе на 

различных сроках инвазии. Установлены морфометрические изменения в виде перманентной 

пролиферации эпителия и расдифференцировку клеток в начальном этапе и их снижение в 

отдаленный период. Выявлено формирование гранулем в межуточной ткани с характерным 

многоклеточным характером, сменяющимся в хроническом периоде в сторону формирования 

склеротических фокусов. 
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      Аnnotation. Morphological changes in the lungs in super-invasive opisthorchosis at different stages 

of infestation have been studied. Morphometric changes in the form of permanent proliferation of 

epithelium and differentiation of cells in the initial stage and their reduction in the distant period have been 

established. The formation of granules in the inter-uterine tissue with a characteristic multicellular 

character, which is replaced in the chronic period in the direction of the formation of sclerotic tricks, has 

been revealed.                        
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 Введение. Описторхоз остается актуальной проблемой Западной Сибири в связи с 

гиперэндемичностью региона и возрастающей заболеваемостью населения данным 

гельминтозом. Несмотря на то, что преимущественной областью паразитирования O. 

Felineus является гепатобилиарная система, в последние годы описаны системные 

воздействия паразитоза на макроорганизм хозяина [1,2,8,9,10].  

Морфологические исследования легких при описторхозе носят чисто описательный 

характер. Изменения органов, где не паразитируют O. Felineus, изучались как 

клиницистами, так и морфологами [1,2,3] . 

Патоморфологические исследования легких при описторхозе в экспериментах, 

которые носят описательный характер, без указания этиологии, пато- и морфогенеза 

изменений легких были выполнены ранее [4,5,7,9]. Экспериментальное изучение легочной 

патологии при гельминтозе позволяет выявить процессы, вызванные только данным 

паразитом, исключить результаты воздействия других биотических и абиотических 

факторов окружающей среды [8, 10].  

Наиболее характерным проявлением острого описторхоза и при суперинвазиях 

является синдром «большой эозинофилии» [10, 20].  

Эозинофильные лейкоциты способны вызвать и поддержать воспаление, 

направленное на защиту организма от глистной инвазии, но кроме того они обладают 

цитотоксичностью в отношении эпителиоцитов различной локализации: печень, кишечник, 



легкие, причем наиболее выраженные изменения наблюдаются в эпителии верхних 

дыхательных путей бронхов и эльвеолоцитах [9, 10, 18, 19]. 

   

Цель исследования - выявление клеточных изменений компонентов легких на 

разных сроках суперинвазивного описторхоза (СО).        

 Материалы и методы исследования 

Исследования проводились на белых беспородных крысах-самцах весом 120-180г. 

Первая группа животных заражалась 50 метацеркариями (средняя степень интенсивности) 

– двукратно - по 25 шт. с интервалом 14 сут. Вторая группа (массивная инвазия) – 100 

метацеркариев по 50 шт. Третья группа (супермассивная инвазия) – 200 метацеркариев по 

100 шт. 

 Животные забивались на 7, 14, 28, 56, 112 сут. повторного заражения. Количество 

единиц наблюдения вычислялось с учетов рекомендаций по Г.Г. Автадилову (1990) и Г.Г. 

Крылову (2005).   

Для гистологического исследования изготавливали препараты легких толщиной 5-7 

мкм, окрашенных по Майеру. Коэффициент парафиновой усадки по Б.А. Астафьеву (1989) 

составил 0,87±0,05. Микросъемку препаратов проводили цифровой камерой OLYMPUS 

XC30 на микроскопе OLYMPUS СX41 (Япония) окуляр SWH ×10 и объектив UPLanFL х40.  

Ультраструктуру легких изучали под трансмиссионным электронным микроскопом 

JEM-2100 и настольным сканирующим электронным микроскопом HITAСHI ТМ3000. 

Кусочки легких фиксировали в 2,5% растворе глутарового альдегида, дофиксировали  в 1% 

р-ре четырехокиси осмия, контрастировали в 1% уранилацетате и цитрате натрия, эпоновые 

смеси готовили на аралгитах 864 и 812.  

Для сканирующей микроскопии проводили фиксацию кусочков легких в жидком 

азоте, напыляли коллоидным золотом в камере JEC 3000. 

 Морфометрический анализ данных проведен компьютерными программ Image 

Scope Color и СellSens (Япония). Достоверность (p) оценивали по Стьюденту в программе 

SPSS Statistics (v.20). 



Результаты исследования и их 

обсуждение.  На ранних этапах описторхозной 

инвазии (7-14 сутки) обнаружены 

морфологические признаки картины шокового 

легкого, что указывает на способность организма 

хозяина оказывать паразитотоксический эффект и 

ведущую роль в нем играют токсические свойства 

эозинофильных лейкоцитов, выступающих 

основной клеткой-эффектором ранней клеточной 

антигельминтной защиты [11]. Легкие темно-

багрового цвета с эмфизематозными явлениями, 

полнокровием сосудов на уровне сегментарных и 

субсегментарных бронхов (рис. 1), спазмы 

микроциркуляторного русла, периваскулярный 

отек, возникающий, за счет действия медиаторов 

воспаления [12]. В паренхиме легких - клеточные 

инфильтраты в виде лейкоцитов, макрофагов, 

эозинофилов плазматических клеток (рис. 2).  На 

уровне субсегментарных бронхов отечные 

явления с развитием некроза за счет выброса 

медиаторов воспаления [13]. 

На более поздних сроках инвазии (28 сут.) 

отмечается пропотевание фибрина и выраженные 

кровоизлияния, в альвеолах – признаки отека за 

счет повышения проницаемости их стенки, 

нарушении альвеолоцитов II типа (рис 3),[14). 

Изменения субсегментарных бронхов 

представлены некрозом эпителиальной 

выстилки. В стенке средних и мелких бронхов 

инфильтрация  

эозинофильными лейкоцитами, лимфоцитами, 

плазматическими клетками, и инфильтраты 

имеют очаговый характер со сдавлением, деформацией бронхов (рис. 4) и развитием очагов 

ателектазов. В просвете бронхов – слизь, слущенный эпителий, лейкоциты, лимфоциты, 
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Рис. 1 Участки кровоизлияния в паренхиме 

легких на уровне терминальных бронхиол 

(указана стрелкой) х40, 

 

 

Рис. 2 Выраженная клеточная инфильтрация 

в паренхиме легкого х40 

Рис. 3 Альвеолоциты 2-го типа, 1-ОПТ, 2-

ворсинки, 3-митохондрии, 4- сурфактант 

х32000 

Ув. 12500. 
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Рис. 4 Эпителий бронхов с гиперхроматическими 

ядрами х32000 
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эритроциты. Выявляется пигмент черного цвета (гематин) в виде отдельных гранул вокруг 

сосудов МЦР, в интерстиции, стенках и слизистой терминальных бронхов.  

В хронической фазе (56 суток) в межальвеолярных перегородках – инфильтрация, 

стенки сосудов с повышенной проницаемостью (рис. 5), что приводит к накоплению 

экссудата в альвеолах. Клетки 

десквамированного эпителия альвеол с 

выраженным воспалением стенок 

капилляров и участками склероза. 

Обнаруживаются фокусы поражения, 

представляющие морфологию 

интерстициальной пневмонии с исходом 

в склероз, десквамативной пневмонии и 

облитерирущего бронхиолита с 

инфильтрацией лейкоцитами, в т. ч. 

эозинофилами. Инициирующим 

фактором патологических процессов 

являются метаболиты описторхисов, 

вызывающие ускоренные процессы 

биосинтеза и биодеградации коллагена, 

манифестирующие склеротические 

изменения в легких при наличии 

гранулематозного воспаления [15]. При 

электронно-микроскопическом 

исследовании выявлены нарушения 

эндотелия капилляров, наблюдается 

большее число альвеолярных 

макрофагов с наличием первичных, 

отсутствием вторичных лизосом, 

развитой шероховатой 

эндоплазматической сетью (рис. 6). Эти 

изменения показывают снижение 

фагоцитарной активности и усиление 

белоксинтезирующей функции клеток. 

На всем протяжении в межклеточном пространстве выявляется паразитарный пигмент с 

лимфоцитами и макрофагами вокруг. 

В более поздних стадиях (120 суток) - склероз интерстиция респираторных отделов 

легких и плоскоклеточная метаплазия эпителия. 

 В поздней, хронической, стадии СО является фоном, при котором могут развиваться 

хронический бронхит, бронхиолит, бронхиальная астма и диффузные интерстициальные 

заболевания: пневмониты, синдром Леффлера, вторичная хроническая легочная 

эозинофилия и легочные геморрагические синдромы (с. Чердж-Стросса, с. Гудпасчера) [16, 

17]. 

Заключение:  

При описторхозных суперинвазиях на первый план в морфогенезе клеточных 

реакций выступает перманентная пролиферация эпителия, предполагающая и 

обуславливающая разобщенность и относительную расдифференцировку клеток, 

устранение препятствий для клеточного обновления. Полученные морфометрические 

показатели могут быть использованы в качестве сравнения при изучении любого рода 

патоморфологических особенностей легких.  

Однако, несмотря на очевидное ростстимулирующее влияние гельминтов, данное 

воздействие находится во временной зависимости от срока паразитарной инвазии, 

снижаясь в отдаленный период. 

Рис. 6 Респираторный отдел легкого 1-

сурфактант, 2- ОПТ, 3-пиноцитозные пузырьки, 

Ув-12500 

Рис. 5 Эритроциты в просвете альвеол х32000 

(СЭМ) 
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