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В тоже время, в начале течения воспалительного про-
цесса (1-й час) величина ВКД достигала максимальных 
(по сравнению с другими ожогами) значений – 65,2±1,1 
мм водн. ст. (повышение более 90%), что значимо (III«а» 
– р<0,01; III«б» – р<0,05) превышает параметры величи-
ны, как при различной их степени интенсивности, так и 
в контроле (р < 0,01).

В последующем, до конца периода альтерации от-
мечается постепенное значимое (р<0,01) снижение его 
величины и к концу 1-х суток она составляет 56,8±1,1 
мм водн. ст., а на 3-и сутки эксперимента – 46,2±0,6 мм 
водн. ст. В тоже время, на протяжении периода про-
лиферации (7-е -30-е сутки эксперимента (р<0,05)) 
она вновь значимо повышается (49,2±0,7 мм водн. ст.), 
а к его концу (30-е сутки) – практически не отличает-
ся от значений в предыдущем сроке, но более значима 
(р<0,01) по сравнению с ожогами III«б» степени и уже 
составляет 51,8±0,9 мм водн. ст.

Следует также отметить то, что наблюдается умень-
шение значений этого показателя по направлению от 
центра к периферии очага поражения, а на границе 
ожоговой травмы с интактной тканью выявляется его 
повышение, которое наиболее интенсивно по сравне-
нию с ожогами других степеней.

Таким образом, при ожогах различной интенсив-
ности в первые часы эксперимента наблюдается выра-
женный подъём значений величин ВКД, который тем 
больше, чем тяжелее травма. Величина ВКД не возвра-
щается на протяжении эксперимента к исходным значе-
ниям: сохраняется в последующие сроки на одном уров-
не (III«а» степень) или к концу периода пролиферации 
вновь (III«б», IV степени) значимо повышается. Кроме 
этого, отмечается уменьшение этого показателя по на-
правлению от центра к периферии ожога, а на границе 
с интактной тканью – его повышение по сравнению с 
центром очага воспаления.

На основании проведенного исследования выявлено, 
что динамика изменения напряженно-деформированных 
состояний (НДС) структур кожи при ожогах с признака-
ми некрозов (III, IV степени) в начале воспалительной 
реакции характеризуется первичным повышением зна-
чений ВКД. Причем, их величина прямо пропорциональ-
на силе воздействия альтерирующего фактора. Так, при 
ожогах III«а» степени увеличение результатов составило 
60%, при ожогах III«б» степени – 81%, а при ожогах IV 
степени – 90% и более. К концу периода альтерации (3-и 
сутки) наблюдается снижение напряженности тканевых 
структур. Вторичный подъем характеристик НДС струк-
тур кожи выявляется к концу наблюдения (30-е сутки), 
который особенно выражен при ожогах III«б» (36%) и IV 
степеней (46%), в то время как при ожогах III«а» степени 
он менее значим (22%). Следовательно, высокие значе-
ния показателей напряженности тканевых структур сви-
детельствуют о большей тяжести течения воспаления и 
более выраженных изменениях морфофункциональных 
характеристик структур органа.

Динамика развития ожогового процесса характери-
зуется разнородностью выраженности и продолжитель-
ности его фаз. Так, при ожогах III«а» степени процесс 
заживления кожи завершается к 30-м суткам, при ожо-
гах III«б» степени к этому времени наблюдается только 
отторжение струпа, а при ожогах IV степени воспали-
тельный процесс еще далек от завершения, поскольку 
идет формирование и отторжение струпа. Впоследствии 
воспалительный процесс завершается формированием 
рубца различной степени выраженности. Так, при ожо-
гах III«а» степени он бледный, незначительный, легко 
смещается относительно подлежащих тканей. При ожо-
гах III«б» степени он более плотный, соединен с подле-
жащими тканями, а при ожогах IV степени его размеры 
больше, чем площадь повреждения, он плотно спаян с 
подлежащими тканями.
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ВЛИЯНИЕ ИНТЕРФЕРОНОТЕРАПИИ НА ХАРАКТЕР МОРФОЛОГИЧЕСКИХ ИЗМЕНЕНИЙ ГЕПАТОЦИТОВ И 
СОСТАВ ВОСПАЛИТЕЛЬНОГО ИНФИЛЬТРАТА В ПЕЧЕНИ ПРИ ХРОНИЧЕСКОМ ВИРУСНОМ ГЕПАТИТЕ С

И.Л. Пурлик
(Сибирский государственный медицинский университет, г. Томск, ректор – член-корр. РАМН, д.м.н., проф. 

В.В. Новицкий, кафедра патологической анатомии, зав. – д.м.н., проф. В.М. Перельмутер, 
кафедра терапии ФПК и ППС, зав. – д.м.н., проф. Е.В. Белобородова)

Резюме. Проведен сравнительный анализ морфологических параметров гепатоцитов, воспалительного ин-
фильтрата в различных зонах печеночного ацинуса при хроническом вирусном гепатите С до и после интерфе-
ронотерапии (интрон-А). Установлено, что специфическая противовирусная терапия способствует уменьшению 
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гидропической, жировой дистрофии как перипортальной, так и интралобулярных зон. В случаях ответа на лечение 
интерфероном при ХВГС установлено снижение доли фибробластов, плазматических клеток в воспалительном ин-
фильтрате портальных трактов и уменьшение количества лимфоцитов внутри долек при одновременном повыше-
нии моноцитов II-III зон.

Ключевые слова: хронический вирусный гепатит С, интерферонотерапия, морфология.

INFLUENCE OF INTERFERON THERAPY ON MORPHOLOGICAL CHANGES IN HEPATOCYTES AND STRUCTURE OF 
INFLAMMATORY INFILTRATE IN LIVER IN CHRONIC VIRAL HEPATITIS C

I.L. Purlik
(Siberian State Medical University, Tomsk)

Summary. A comparative analysis of morphological parameters of hepatocytes, inEammatory inFltrate in diGerent zones 
of hepatic acini in chronic viral hepatitis C before and aJer interferon treatment (Intron-A) has been conducted. It has been 
found that speciFc antiviral therapy promotes reduce of hydropic and fatty dystrophy of both periportal zone and intralobular 
one. In cases of response to interferon treatment in chronic viral hepatitis C  it has been established the decrease of  the share 
of Fbroblasts, plasma cells in the inEammatory inFltrate of portal tracts, and reducing the number of lymphocytes within the 
lobules, in simultaneous increase of monocytes in II-III zones of hepatic acini.

Key words: chronic viral hepatitis C, interferon treatment, morphology.

Число больных и носителей HCV-инфекции в 
Российской Федерации более 2 млн. человек [1,4]. 
Нелеченный хронический вирусный гепатит С 
(ХВГС) более чем в 70% случаев заканчивается цир-
ротической или опухолевой трансформацией [2,8]. 
Интерферонотерапия остается «золотым стандартом» 
лечения ХВГС [2,3,8]. Это касается использования как 
обычного интерферона, его пегилированной формы в 
виде монотерапии, так и в сочетании с рибавирином 
[5,6,9,10].

Известно, что целью противовирусной терапии яв-
ляется устойчивое подавление репликации вируса с 
целью предупреждения дальнейшего повреждения и 
предотвращения цирротической перестройки [3,6,9,10]. 
Несмотря на довольно длительное применение препа-
ратов интерферона при лечении ХВГС, работ, посвя-
щенных морфологическому анализу биоптатов печени 
до и после противовирусной терапии, достаточно мало 
[6,10]. Крайне немногочисленные исследования часто 
лишь сообщают о снижении выраженности некроза, 
фиброза, не раскрывая более подробный характер по-
вреждения печеночных клеток и воспалительного ин-
фильтрата печеночной паренхимы. Практически во 
всех исследованиях не учитывается зональная гетеро-
генность составляющих печеночной дольки, не оцени-
ваются количественные характеристика как гепатоци-
тов, так и клеток воспаления. Морфологическая оценка 
характера изменений в печени после терапии интерфе-
роном ХВГС позволит оценить динамику гистологиче-
ских параметров в печени для уточнения благоприят-
ного или неблагоприятного действии лекарственного 
вещества.

В этой связи, имеется настоятельная необходимость 
в подробной качественной и количественной оценке 
морфологических параметров гепатоцитов и воспали-
тельного инфильтрата в зависимости от локализации в 
различных зонах печеночного ацинуса до и после лече-
ния интерфероном HCV-инфекции.

Цель работы: оценить влияние интерферонотера-
пии на характер повреждения, регенераторных измене-
ний гепатоцитов, состав воспалительного инфильтрата  
в различных зонах печеночного ацинуса при ХВГС.

Материалы и методы

В данное клинико-морфологическое исследование 
вошло 39 больных, страдающих ХВГС, у которых был 
получен вирусологический ответ на терапию интерфе-
роном (интерферон альфа2b, Интрон-А). Длительность 
лечения составила у всех больных 12 месяцев в дозе 3 
млн. ЕД. 3 раза в неделю. В группу наблюдения вошло 
20 женщин (51,3%) и 19 (48,7%) мужчин. Средний воз-
раст вошедших в наблюдение составил 32,5±5,5 лет. 

Больные были сопоставимы по полу, возрасту, давно-
сти заболевания, предполагаемого возраста инфициро-
вания. Все больные имели двукратное подтверждение 
обнаружение маркеров гепатотропного вируса типа С 
серологическим методом, ПЦР (в том числе real time 
PCR). Критерии включения в данное исследование: ре-
пликация вируса, повышение трансаминаз до 3-5 норм, 
регистрация гистологической активности, портального 
и порто-портального фиброза (по данным первичного 
биопсийного исследования, отсутствие цирроза, пече-
ночной энцефалопатии, кровотечения из варикозно-
расширенных вен, асцита и др. признаков декомпенса-
ции в анамнезе; концентрация билирубина менее 2 мг/
дл; стабильно нормальная концентрация альбумина; 
нормальное протромбиновое время (увеличение 3 с); 
число лейкоцитов более 3 тыс./мкл; число тромбоцитов 
более 70 тыс./мкл; нормальная сывороточная концен-
трация креатинина. В данное исследование не вошли 
больные с опийной наркоманией, алкогольной болез-
нью, описторхозной инвазией.

Изучался биопсийный материал, полученный от 39 
больных ХВГС за период наблюдения на базе отделения 
гастроэнтерологии ОГУЗ ТОКБ с 2004 по 2006 год. На 
момент забора первичного материала больные не полу-
чали какую-либо терапию, в том числе противовирус-
ную. Повторная биопсия проведена через 15,5±2,5 дня 
после окончания интерферонотерапии. Пункционная 
биопсия печени выполнена стандартной иглой Менгини 
(диаметр 1,4-1,6 мм, длина 70-88 мм). Образцы тка-
ней фиксировались в 10% нейтральном формалине. 
Материал обрабатывался по стандартной методике и 
заливался в парафин. Срезы толщиной 5-6 мкм окраши-
вались гематоксилином и эозином, пикрофуксином по 
Ван Гизону. Проводилась морфологическая оценка сте-
пени активности (А) и стадии хронизации (F) по шкале 
METAVIR (1994) [7]. Кроме этого, проводилась каче-
ственная и количественная оценка гистологических па-
раметров гепатоцитов, таких как гидропическая, жиро-
вая дистрофии, липофусциноз, число дву- и трехядер-
ных гепатоцитов, количество печеночных клеток с ги-
перхромией, гипертрофией и пикнозом. Качественной 
и количественной оценке подвергался воспалительный 
инфильтрат портальных трактов, представленный ней-
трофилами, лимфоцитами, фибробластами, плазмаци-
тами, моноцитами и эозинофилами. Проведена сравни-
тельная оценка показателей в I (перипортальной) зоне и 
II-III (интралобулярной) зонах. При выборе статистиче-
ских процедур учитывались методологические требова-
ния Международного конгресса по гармонизации GGP 
«Статистические принципы для клинических исследо-
ваний». Значения представлены в виде Me и верхнего 
и нижнего квартилей (Q1:Q3). Обсуждаются различия 
при р<0,05.
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Результаты и обсуждение

Нами было установлено, что интерферонотерапия 
(интрон-А) снижает выраженность дистрофических 
изменений печеночных клеток пограничной пластинки, 
а именно, уменьшает число гепатоцитов, находящихся 
в состоянии жировой и гидропической дистрофии. 
Так, если на момент начала терапии процент гепато-
цитов с признаками гидропической дистрофии было 
8,5%(Q1=0: Q3=14), то после проведения специфиче-
ского лечения – 4,2 %(Q1=0: Q3=6,5) (р<0,0001) (табл. 1). 
Количество печеночных клеток с жировыми включени-
ями до лечения было 3,4% (Q1=2: Q3=7), после терапии 
– 1,1%(Q1=0: Q3=4) (р<0,0001). Противовирусное лече-
ние способствовало также снижению частоты обнару-
жения моноцеллюлярных некрозов. Так, число клеток 
с пикнозом ядра до назначения интерферона составля-
ло 0,4% (Q1=0: Q3=4,1), а после – 0,1% (Q1=0: Q3=1,8) 
(р<0,0001). По другим показателям регенераторной и 
компенсаторной активности гепатоцитов пограничной 
пластинки значимых различий между группами не об-
наружено (табл.1).

В ходе исследования было обнаружено, что проти-
вовирусная терапия положительно влияла на выражен-
ность дистрофических изменений интралобулярных 
гепатоцитов – она уменьшала их. При повторной биоп-
сии после лечения интерфероном мы отметили значи-
мое уменьшение числа печеночных клеток II-III зоны 

Таблица 1
Сравнительная характеристика гепатоцитов I зоны 

печеночного ацинуса при ХВГС до и после интерферонотерапии 
(%), (Me; Q1:Q3)

Показатели
До лечения

I
После

II р
I-II(n=39) (n=39)

Гидропическая дистрофия 8,5
0:14

4,2
0:6,5

<0,0001

Жировая дистрофия 3,4
2:7,0

1,1
0:4,0 <0,0001

Липофусциноз 0
0:0

0
0:0,1 0,99

Двуядерные и 
трехядерные

5,1
3,2:5,5

5,0
3,3:6,8 0,85

Гиперхромия ядер 2,6
0,8:5,4

2,8
0,6:6,1 0,7

Гипертрофия ядер 3,0
2,8:5,8

3,4
2,2:5,1 0,45

Пикноз ядер 0,4
0:4,1

0,1
0:1,7 <0,0001

«Песочные» ядра 0
0:0,1

0
0:0,2 0,99

Таблица 2
Сравнительная характеристика  гепатоцитов II-III зон 

печеночного ацинуса при  ХВГС  до и после интерферонотерапии 
(%), (Me; Q1:Q3)

Показатели
До лечения

I
После 

II р
I-II(n=39) (n=39)

Гидропическая дистрофия 12,0
0:14,5

5,5
2:10,5 <0,0001

Жировая дистрофия 3,1
2:5

1,2
0:3 <0,0001

Липофусциноз 0
0:0

0
0:0 ns

Двуядерные и 
трехядерные

5,0
3,4:5,9

5,1
3,4:6,1 0,76

Гиперхромия ядер 2,8
0,6:4,8

2,8
0,5:6,2 0,98

Гипертрофия ядер 3,0
2,3:5,1

3,2
2,4:5,3 0,71

Пикноз ядер 0,5
0:3,1

0,4
0:3,8 0,88

«Песочные» ядра 0
0:0,3

0
0:0,3 ns

Таблица 3
Сравнительная характеристика воспалительного 
инфильтрата портальных трактов при ХВГС до и 

после интерферонотерапии (%), 
(Me; Q1:Q3)

Показатели
До лечения

I
После

II р
I-II(n=39) (n=39)

Нейтрофилы 0,6
0,4:1,2

0,5
0,2:0,8

0,79

Эозинофилы 0
0:0,2

0
0:0,2 0,99

Моноциты 42,2
27,9:56,5

44,2
28,5:57,3 0,71

Лимфоциты 48,0
39:64,0

50,1
31,2:60,5 0,74

Фибробласты 4,0
2,8:6,3

2,0
1,8:4,2 <0,0001

Плазмациты 5,1
1,6:6,5

2,2
1,6:2, 5 <0,0001

Таблица 4
Сравнительная характеристика воспалительного 
инфильтрата II-III зон печеночного ацинуса при 

ХВГС до и после интерферонотерапии (%), 
(Me; Q1:Q3)

Показатели
До лечения
I

После
II р

I-II(n=39) (n=39)

Нейтрофилы 0,6
0,2:1,2

0,5
0,2:0,6

0,91

Эозинофилы 0
0:0,3

0
0:0,4 0,99

Моноциты 30,2
17,2:46

58,0
28,1:67,2 <0,0001

Лимфоциты 61,5
39:72,0

32,2
21,2:60 <0,0001

Фибробласты 5,0
3,7:5,9

5,1
3,9:5,9 0,85

Плазмациты 2,2
0:3,5

2,2
0:4,1 0,98

с явлениями гидропической дистрофии (p <0,0001) 
(табл. 2). Количество интралобулярных гепатоцитов, 

нагруженных липидами до терапии составило 3,1 
% (Q1=2,0:Q3=5,0), после окончания – 1,2% (Q1=0 
:Q3=3,0) (р<0,0001). Интерферонотерапия не влия-
ла существенным образом на характер регенера-
торных и компенсаторных изменений гепатоцитов, 
расположенных во II и III зонах.

Сравнительный анализ воспалительного ин-
фильтрата портальной зоны позволил устано-
вить, что, противовирусное лечение с достиже-
нием вирусологического ответа существенным 
образом не оказывает значимого влияния на про-
цент нейтрофилов (р=0,79), эозинофилов(р=0,99), 
лимфоцитов(р=0,74), моноцитов(р=0,71). (табл. 3).

В тоже время, нами было выявлено, что про-
тивовирусное лечение (интрон-А) приводит к су-
щественному снижению количества фибробластов 
(р<0,0001), плазмацитов (р<0,0001) в воспалитель-
ном инфильтрате портальных трактов (табл. 3).

Сравнительный анализ воспалительного инфиль-
трата внутри долек до и после интерферонотерапии 
выявил некоторые различия (табл. 4). Было обнару-
жено, что после противовирусного лечения происхо-
дит снижение количества лимфоцитов (р<0,0001) и 
повышения числа моноцитов (р<0,0001), располага-
ющихся во II и III зонах. При этом противовирусное 
лечение не влияло на процент нейтрофилов (р=0,91), 
эозинофилов (р=0,99), фибробластов (р=0,85) и плаз-
мацитов (р=0,98), располагающихся внутри долек.

Таким образом, данные настоящего исследования 
позволяют говорить о том, что интерферонотерапия 
определяет характер морфологических изменений 
гепатоцитов и состав воспалительного инфильтра-
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та разных зон печеночного ацинуса. Специфическая 
противовирусная терапия (интрон-А) способству-
ет уменьшению гидропической, жировой дистрофии 
как перипортальной, так и интралобулярных зон при 
ХВГС. Лечение интерфероном существенным образом 
не влияет на характер регенераторных изменений гепа-
тоцитов как пограничной пластинки, так и II-III зоны 
печеночного ацинуса.

В случаях ответа на лечение интерфероном при 
ХВГС установлено снижение доли фибробластов, плаз-
матических клеток в воспалительном инфильтрате пор-

тальных трактов, и уменьшение количества лимфоци-
тов внутри долек при одновременном повышении про-
изводных моноцитов II-III зон.

Возможно, что уменьшение количества фибробластов 
в портальном тракте может косвенно может определять 
будущее не столь избыточное коллагенообразование, то 
есть замедление темпов фиброзирования. Исчезновение 
«плазматизации» портального воспаления после проти-
вовирусного лечения, вероятно, определяет снижение 
роли аутоиммунного компонента, как правило, отяго-
щающего течение хронической вирусной инфекции.
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НАРУШЕНИЯ ФОСФОРНО-КАЛЬЦИЕВОГО ОБМЕНА У ДЕТЕЙ С ХРОНИЧЕСКОЙ БОЛЕЗНЬЮ ПОВЕК

Ю.Ю. Китаева
(Омская государственная медицинская академия, ректор – д.м.н., проф. А.И. Новиков, 

кафедра пропедевтики детских болезней и поликлинической педиатрии, зав. – д.м.н. О.В. Антонов)

Резюме. Для обоснования целесообразности проведения ранней диагностики нарушений фосфорно-кальциевого 
обмена у детей и подростков с хронической болезнью почек до формирования хронической почечной недостаточ-
ности проведено клиническое, лабораторное и инструментальное обследование 57 больных нефрологического от-
деления городской детской больницы №3 г. Омска. При анализе клинических признаков остеопении наиболее часто 
встречались ломкость ногтей, быстрая утомляемость, ломкость и выпадение волос, изменение осанки и боли в 
нижних конечностях. При проведении денситометрического исследования у 23,8% больных выявлено снижение 
минеральной плотности костной ткани на одном из обследуемых участков (Distal radius или MidshaJ tibia), у 42,9% 
признаки остеопении отмечались на обоих исследуемых участках.

Ключевые слова: фосфорно-кальциевый обмен, хроническая болезнь почек, денситометрия.

PHOSPHORIC-CALCIUM METABOLISM IN CHILDREN WITH CHRONIC RENAL DISEASE

Y.Y. Kitaeva
(Omsk State Medical Academy)

Summary. To substantiate the early diagnosis of phosphoric-calcium metabolism disorders suitability in children 
and adolescents with chronic renal disease before chronic renal failure forming a clinical, laboratory, and instrumental 
examination of 57 patients hospitalized to nephrological department of Omsk Municipal Children’s Hospital №3 was carried 
out. Brittleness of nails, sclerothrix, loss of hair, rapid fatigability, change in posture, and pain in lower extremities most oJen 
were found when osteopenia clinical features were analyzed. In the densimetric study in 23,8% of patients mineral bone 
tissue density lowering localized on one of the inspecting sites (Distal radius or MidshaJ tibia) was found. In 42,9% of the 
patients osteopenia signs were determined on both inspected sections.

Key words: phosphoric-calcium metabolism, chronic renal disease, densimetry.

Заболевания почек оказывают значительное влия-
ние на состояние костной ткани. Патология почек как 
фактор риска развития вторичного остеопороза зани-
мает одно из ведущих мест [4]. Нарушения фосфорно-
кальциевого обмена, способствующие развитию мета-

болических болезней костной системы, встречаются 
при различной почечной патологии [8]. Наиболее часто 
встречается описание формирования почечной остео-
пении или остеодистрофии при развитии у детей хро-
нической почечной недостаточности [5], особенно у 


