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 МАТЕРИАЛЫ КОНФЕРЕНЦИЙ 
ческого процесса свыше 3-х месяцев в анамнезе боль-
ного маркёры CD68 и CD163 идентифицируются в 
соединительной ткани собственной пластинки слизи-
стой оболочки, меняя локализацию из эпителиальной 
пластинки в соединительную ткань, что свидетель-
ствует об изменении функции антигенпредставления.  

Нами отмечено, что при хроническом течении за-
болевания в структурах слизистой оболочки снижает-
ся количество антигенпрезентирующих иммуноцитов 
на фоне увеличения количества макрофагов. Эта ди-
намика отражает прогностически положительную ре-
акцию слизистой оболочки верхнечелюстного синуса 
и свидетельствует о благоприятном прогнозе. Сни-
жение количества клеток макрофагального звена на  
фоне гибели кератиноцитов,  разрушения базальной 
мембраны и гипертрофии железистого бокаловидного 
эпителия, дисплазии реснитчатого эпителия является 
показателем усугубления патологического процесса и 
склонностью к хроническому течению воспалитель-
ного процесса. Эта морфологическая картина являет-
ся  противопоказанием к выполнению имплантации 
зубов и проведению ортопедических мероприятий. 

Выводы. Сделан вывод о зависимости гипертро-
фического и воспалительного процесса в слизистой 
оболочке гайморовой пазухи с изменением количества 
иммуноцитов CD68/CD163 в эпителиальной пластинке 
и прилежащей соединительной ткани. Апоптоз кератино-
цитов и гибель базального камбиального слоя эпителио-
цитов с образованием участков локального повреждения 
с вовлечением в процесс базальной мембраны, приводят 
к усилению пролиферативной активности как желези-
стого эпителия, так и кератиноцитов. Выявленная гипер-
трофия бокаловидных клеток коррелирует с изменением 
количества иммуноцитов в слизистой оболочке гайморо-
вой пазухи. Установлена роль АПК CD68 и макрофагов 
CD163 в патогенезе одонтогенного гайморита.
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Актуальность. В доступной литературе имеются 
противоречивые данные по поводу механизмов обо-
собления структур глаза человека [5, 8]. Решение это-
го вопроса особенно важно, в связи с тем, что один 
из важнейших факторов, влияющих на становление 
внутриглазного давления  у новорождённого ребёнка 
– состояние сосудистой оболочки [1, 4]. Особенности 
реакции и разрушения эпителия в условиях глаукома-
тозного процесса свидетельствуют об актуальности 
исследований, ведущихся  в направлении изучения  
структуры и особенностей развития структур глаза 
человека [2, 3].  Одним из актуальных  является во-
прос участия в процессах расщепления и обособле-
ния структур глаза человека эффекторных клеток 
иммунофагоцитарного звена. Решение этой проблемы 
является важнейшим на пути решения механизмов 
развития врождённой глаукомы у человека [6, 7].

Целью нашей работы послужило установление за-
кономерностей развития цилиарного тела глаза в он-
тогенезе человека.

Материал и методы. В работе использован мате-
риал глаз  28 эмбрионов и плодов   в возрасте от 5 не-
дель эмбрионального периода развития до 10 месяцев 
пренатального онтогенеза, полученный при медицин-
ских абортах. Для выявления клеток по дифферону 
стволовой клетки крови (СКК) использованы гистоло-
гические и иммуногистохимические методы исследо-
вания с использованием маркёров на выявление CD68 
и CD163.  Анализ материала проведён с помощью ми-
кроскопа Olympus – Bx82 и цифровой камеры CDх82. 

Результаты. Нами установлено, что в обособле-
нии цилиарного тела от других структур глаза уча-
ствуют иммуноциты СD68 и СD163. Это может быть 
свидетельством того, что нарушение в системе эф-
фекторных иммуноцитов может привести к дисгене-
зу в зоне формирования не только переднего отрезка  
глаза, но и в структурах системы оттока внутриглаз-
ной жидкости, что приведёт к развитию врождённой 
глаукомы. Мы считаем, что в основе как врождённой 
глаукомы, так  и приобретённой, лежит  нарушение 
в системе контроля эффекторными иммуноцитами за 
развитием структур глаза. 

Выводы
1. Иммуноциты осуществляют контроль за расще-

плением и обособлением оболочек глаза.
Исследования проведены при поддержке Научно-

го Фонда Дальневосточного федерального универси-
тета, в рамках государственного задания 2014/36 от 
03.02.2014 г. и Международного гранта Дальнево-
сточного федерального университета (соглашение № 
13-09-0602-м_а от 06.11 2013 г.).
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Актуальность. По-прежнему существует точка 
зрения, что различные патогенные микроорганизмы, в 
том числе вирусы, связаны с риском увеличения рака. 

Неблагоприятный прогноз, изучение механиз-
мов развития почечной патологии, цирроза и канце-
рогенеза печени на фоне гепатита С, в т.ч. и у ВИЧ-
инфицированных  в связи с анемией и аноксией 
является на современном этапе наиболее актуальным. 

Материал и методы исследования. В работе ис-
пользован материал печени, почки и лёгких больных ге-
патитом С, в том числе ВИЧ инфицированных в возрасте 
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30-38 лет. Группу контроля составили 14 пациентов, по-
гибших в результате  травм, несовместимых с жизнью, 
предположительно без соматической патологии анало-
гичного возраста.  Анализ материала проведён с помо-
щью микроскопа Olympus – Bx82 и цифровой камеры 
CDх82 с фирменным программным обеспечением. 

Результаты собственных наблюдений и их об-
суждение. Установлено, что в печени,  почечной и 
легочной ткани  ВИЧ больного, инфицированного 
вирусом гепатита С в системе оттока крови идентифи-
цируются макрофаги, содержащие в цитоплазме фаго-
цитированный  пигмент коричневого цвета, что может 
свидетельствовать об одинаковом механизме патогене-
за легочной, почечной и печёночной патологии на фоне 
ВИЧ и гепатита С. При этом в паренхиме печени мор-
фологическая картина острого гепатита С выражена 
лейкоцитарной инфильтрацией междольковой ткани,  
расширением желчных протоков, апоптозом гепатоци-
тов, жировой дистрофией печени, циррозом, некрозом; 
в  морфологической картине повреждения почки выяв-
лены гиперемия, васкулит с разрушением эритроцитов, 
диффузией трансферрина и захватом его макрофагами,  
что, по нашему мнению, может свидетельствовать об 
одинаковом механизме патогенеза легочной, почеч-
ной и печёночной патологии на фоне ВИЧ и гепатита 
С; в лёгких пациентов с ВИЧ инфекцией и гепатитом 
С на фоне развившейся бластоцистной пневмонии на-
блюдается гибель альвеолярного эпителия, гиперемия 
кровеносных сосудов, инфильтрация ткани лёгкого 
бластоцистами с обнаружением в кровеносных сосудах 
диффузно рассеянного пигмента и макрофаги с цито-
плазмой, заполненной тёмным пигментом, альвеолы 
спавшиеся или некротизированные.

Таким образом, нами установлена идентичная мор-
фологическая картина патологических изменений в пе-
чени, почке и лёгких больных при гепатите С и гепати-
те С на фоне ВИЧ инфекции, связанная с разрушением 
гемоглобина, гемолизом эритроцитов и развившейся в 
связи с этим процессом клеточной аноксией. Мы пред-
полагаем, что тёмный пигмент накопления в цитоплаз-
ме макрофагов соответствует трансферрину, продукту 
метаболизма гемолизированных эритроцитов и раз-
рушенного гемоглобина, а  патологический процесс в 
печени, лёгких и почке при заражении ВИЧ инфици-
рованного вирусом гепатита С начинается с гипоксии, 
затем появление апоптических и некротизированных 
клеток вследствие аноксии, связанных с агрессивным 
разрушением эритроцитов и выходом гемоглобина в 
плазму кровеносных сосудов лёгких, печени и почки. 
При этом высвобождается трансферрин с последую-
щим захватом его макрофагами. Вследствие невоз-
можности передачи кислорода тканям, клетки органов 
вынужденно переходят на использование свободного 
растворённого в плазме кислорода. С поступлением ге-
моглобина в кровь, с учётом его высокой токсичности 
именно при интраваскулярном распаде и попадании 
в плазму крови, начинается массовая гибель клеток 
вследствие ишемии/аноксии и интоксикации.

Работа выполнена при поддержке научного фонда ДВФУ, в рам-
ках государственного задания 2014/36 от 03.02.2014 г. и Международ-
ного гранта ДВФУ (соглашение № 13-09-0602-м от 6 ноября 2013 г.).
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Актуальность. Многолетние наблюдения за боль-
ными с поражениями зубов, которые встречаются в 

детском возрасте, такими, как периодонтит, свиде-
тельствуют о высокой актуальности исследований, 
ведущихся в направлении поисков ключевого мор-
фологического субстрата, являющегося ведущим в 
развитии различных патологических процессов в 
полости рта. Несмотря на  многочисленность работ, 
посвящённых изучению тучных клеток в различных 
тканях и органах, их роль в патологии пародонта 
окончательно не выяснена, отсутствуют данные си-
стемных наблюдений тучных клеток в тканях паро-
донта в условиях физиологической и репаративной 
регенерации, алгоритм их количественных и каче-
ственных изменений на фоне применения иммуномо-
дулирующих препаратов.  

Целью нашего исследования является совершен-
ствование методов диагностики, лечения и профилак-
тики стоматологических заболеваний у детей.

Иммуногистохимические методы исследования 
позволили провести мониторинг тканевых базофи-
лов  при патологии  пародонта и на фоне применения 
иммуномодулирующих препаратов. Установлено, 
что иммуномодулирующие препараты способствуют 
снижению количества активных тканевых базофи-
лов и ускоряют процессы репаративной регенерации 
структур пародонта после  удаления зубов. Сделан 
вывод об индуцирующем влиянии иммуномодуля-
торов на репаративные процессы в пародонте в ус-
ловиях воспалительных процессов через механизмы 
снижения проницаемости основного вещества со-
единительной ткани и усиления синтетических про-
цессов.

Изучена возрастная динамика тучных клеток в 
системе пародонта у детей. Проведён иммуногисто-
химический мониторинг тканевых базофилов  при 
патологии  пародонта и на фоне применения имму-
номодулирующих препаратов. Установлено, что им-
муномодулирующие препараты способствуют сни-
жению количества активных тканевых базофилов и 
ускоряют процессы репаративной регенерации струк-
тур пародонта после  удаления зубов. Сделан вывод  
об индуцирующем влиянии иммуномодуляторов на 
репаративные процессы в пародонте в условиях вос-
палительных процессов через механизмы снижения 
проницаемости основного вещества соединительной 
ткани и усиления синтетических процессов. Полу-
ченные результаты свидетельствуют о важности при-
менения иммуномодулирующих препаратов у детей с 
патологией пародонта вне зависимости от необходи-
мости проведения экстерпации зубов, как, влияющих 
через тучные клетки на систему клеток иммунофаго-
цитарного звена и ускоряющих репаративную регене-
рацию.

Работа выполнена при финансовой поддержке Программы Раз-
вития и  научного фонда ДВФУ, в рамках государственного задания 
2014/36 от 03.02.2014 г. и Международного гранта ДВФУ (соглаше-
ние № 13-09-0602-м от 6 ноября 2013 г.
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Актуальность. По данным Минздрава, в 2011 
году в Российской Федерации было диагностировано 
более 1,1 миллионов случаев глаукомы, что свиде-
тельствует об 

Целью нашей работы послужило установление за-
кономерностей развития цилиарного тела глаза в он-
тогенезе человека.


