
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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центное их соотношение. Иммуногистохимическое 
исследование выполняли с использованием маркеров 
CD68 и CD163. 

Результаты исследования 
Было установлено, что уровень воспаления в коже 

и слизистой оболочке коррелирует с динамикой коли-
чества макрофагов, а также соответствия определён-
ных фенотипов макрофагов фазе воспалительного 
процесса. 

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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Школа биомедицины, Инженерная школа 
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Актуальность
Термические ожоги в структуре травматических 

повреждений человека занимают одно из ведущих 
мест по количеству, часто сопровождаются осложне-
ниями, рубцами и контрактурами, нарушающими вы-
полнение функций [1, 17]. В зависимости от обшир-
ности ожогов решается вопрос о закрытии повреж-
дённой поверхности за счёт донорских участков кожи 
пациента, или искусственных покрытий, которых на 
современном этапе известно около 800. Несмотря на 
такое количество методов с применением многочис-
ленных вариантов покрытий ожоговой поверхности, 
используемых в комбустиологии, они постоянно со-
вершенствуются, решается вопрос о реакциях кожи 
на лечебные покрытия в зоне ожога, поэтому изуче-
ние механизмов репаративных процессов в условиях 
термических повреждений и осложнений, связанных 
сo стафилококковой контаминацией в ожоговую рану, 
является актуальным [8, 13]. 

Цель исследования. Изучить взаимодействие 
иммуноцитов в ожоговой ране на фоне стафилококко-
вой контаминации. 

Материалы и методы
В работе использованы архивы материала чело-

века различных возрастных групп, полученные в 
ожоговом отделении ДВОМЦ (Дальневосточного 
ожогового медицинского центра) с информирован-
ного согласия пациентов с учётом Хельсинской де-
кларации, изученные иммуногистохимическими ме-
тодами. В группу Материал для исследований взят в 
одно и то же утреннее время- в 10.00 для исключе-
ния влияния циркадных ритмов на состояние проли-
ферации в эпителии и миграцию тучных клеток, уча-
ствующих в ремоделировании соединительной тка-
ни. Анализ срезов и иллюстрации выполнены с по-
мощью микроскопа Olympus Вх52 с программным 
обеспечением.

Результаты и их обсуждение
Известно, что ожоговая поверхность, подвергша-

яся контаминации стафилококками, может служить в 
дальнейших патогенетических реакциях в качестве 
входных ворот для развития генерализованной ин-
фекции и сепсиса у ожогового пациента [4]. Принято 
считать, что главной причиной развития стафилокок-
ковой инфекции служит нарушение механизмов есте-
ственной резистентности и патология местного им-
мунитета, так как специфические и местные иммуно-
логические реакции организма играют ведущую роль 

в формировании аутофлоры [16]. Стафилококки, вы-
деляемые у больных и персонала, как правило, харак-
теризуются множественной устойчивостью, нередко 
к 6-8 антибиотикам. Поэтому применение антибиоти-
ков с профилактической целью не предохраняет от 
гнойно-септических заболеваний, а эти препараты, 
являясь иммунодепрессантамии снижая защитные 
силы организма, способствуют колонизации госпи-
тальных штаммов микробов, которые характеризуют-
ся не только высокой вирулентностью, но и инвазив-
ностью. Носители патогенного стафилококка играют 
значительную роль в распространении стафилококко-
вой инфекции. Поэтому состояние иммунного гомео-
стаза в ожоговой ране играет важную роль в заживле-
нии, а также в обеспечении барьерных свойств по-
вреждённой кожи и предупреждении развития септи-
ческих осложнений. Было установлено, что на грани-
це ожоговой поверхности и неповреждённой кожи 
наблюдается лейкоцитарная инфильтрация, при этом 
в инфильтрате преобладают макрофагальные клетки: 
нейтрофильные гранулоциты, моноциты, идентифи-
цируются эозинофильные лейкоциты, тучные клетки, 
лимфоциты. Иммуногистохимическое фенотипиро-
вание показало, что в области ожоговой раны и на 
границе здоровой и повреждённой ожогом кожи в 
первые сутки после термотравмы идентифицициру-
ются клетки с фенотипами CD68, CD163, что отража-
ет преимущественно функции антигенпредставления 
и фагоцитоза иммуноцитами повреждённых структур 
кожи и выполнения защиты поверхности от микроб-
ной контаминации. Вторые и третьи сутки под влия-
нием микробных агентов появляется фенотип имму-
ноцитов CD4, что является свидетельством нараста-
ния иммунного ответа в условиях выключения ба-
рьерных свойств эпителиальной пластинки. И в усло-
виях активной репаративной регенерации в результа-
те реституции кератиноцитов происходит закрытие 
дефекта кожи с выполнением функции [3, 15]. При 
обширных и глубоких ожогах, при ослаблении орга-
низма, возможна стафилококковая контаминация, ко-
торая является серьёзной угрозой даже при длитель-
ных сроках ожоговой травмы [7, 12]. При микробных 
ассоциациях течение заболевания характеризуется 
особой тяжестью [10]. В результате стафилококково-
го сепсиса возможно наступление смерти через 9 ме-
сяцев и более после получения термотравмы. Биоло-
гическую специфику стафилококка определяют вы-
деляемые им в окружающую среду токсины (леталь-
ный токсин, лейкоцидин, гемотоксин или стафилоли-
зин, некротоксин, энтертоксин и др. ) и ферменты 
(коагулаза, гиалуронидаза, пенициллиназа и др.) [2, 9]. 
В развитии стафилококковой деструкции ведущее 
значение принадлежит некротоксину гиалуронидазе, 
под действием которой в тканях очень быстро возни-
кают очаги некроза [11]. Эффективность лечения за-
висит от своевременной диагностики и раннего при-
менения комплексных специфических препаратов 
антистафилококкового действия [6, 14]. В предупреж-
дении распространения инфекции главную роль дол-
жен играть строгий контроль за санитарно-эпидеми-
ческим режимом лечебно-профилактических учреж-
дений, выявление носительства среди персонала. 
Также требует разработки стратегия использования 
иммуноцитов в лечении ожоговых ран с учётом анти-
биотикорезистентности стафилококковых микроор-
ганизмов и наличия антибиотикорезистентности не-
которых штаммов [5].

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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