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может приводить к дополнительному ухудшению крово-
снабжения периинфарктной области [17]. Важнейшей 
задачей постинсультного периода является проведение 
реабилитационных мероприятий с целью максимального 
восстановления утраченных функций с учетом индивиду-
альных компенсаторных возможностей. Адаптационный 
резерв сердца является, по сути, ведущим условием, 
определяющим интенсивность приспособительных реак-
ций целого организма [7]. Все это обусловливает необхо-
димость дальнейшего изучения патогенеза ЦКС, а также 
необходимость мониторинга основных параметров жиз-
недеятельности животного при воспроизведении модели 
церебральной ишемии.
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Введение
Патология сосудов занимает одну из лидирующих 

позиций в структуре заболеваемости и смертности 
среди населения развитых стран [3]. Одним из веду-
щих патогенетических механизмов в развитии патоло-
гии сосудов является тромбообразование [7]. На се-
годняшний день изучено много факторов, независимо 
влияющих на процесс тромбообразования. Одним из 
таких независимых факторов повышенного тромбоо-
бразования считается увеличенная концентрация го-
моцистеина (ГЦ) в плазме крови – умеренная (УГЦ) и 
гипергомоцистеинемия (ГГЦ) [5]. По данным литерату-
ры, ГГЦ приводит к дисфункции эндотелия сосудов [4, 
6] с запуском порочного круга тромбообразования.

С другой стороны, в практике судебно-медицинского 
эксперта не так уж редки случаи фатальных тромботиче-
ских осложнений после перенесенной травмы опорно-дви-
гательного аппарата (ОДА) [1, 2]. Однако, на сегодняшний 
день при проведении судебно-медицинских экспертиз в 
подобных случаях не обсуждается возможность исполь-
зования морфологических маркеров дифференциальной 
диагностики тромботического осложнения между имев-
шим место травматическим воздействием и предшество-
вавшей травме повышенной концентрации ГЦ.

Целью нашего исследования явилось изучение осо-
бенностей морфометрических показателей эндотелия 
сосудов при травме ОДА в условиях метионининдуци-
рованной УГЦ.

В связи с обозначенной целью мы поставили перед 
собой задачу в условиях эксперимента сформировать 
опытные группы животных, среди которых выделить 
интактную группу, группу с повреждением ОДА, с по-
вышенным уровнем ГЦ и смешанную группу с травмой 
ОДА на фоне повышенного уровня ГЦ; изучить уровень 
плазменного ГЦ во всех сформированных эксперимен-
тальных группах, морфометрические показатели ГЦ в 
каждой группе по отдельности, установить силу кор-
реляции между толщиной эндотелия и уровнем ГЦ в 
каждой из экспериментальных групп.

Материалы и методы исследования
В качестве лабораторных животных для экспери-

мента были выбраны беспородные крысы (самцы) мас-
сой 250–300 г. Животные содержались в стандартных 
клетках в условиях 12-часового режима освещения и 
свободного доступа к корму и воде. Содержание жи-
вотных соответствовало санитарным правилам, утвер-
жденным МЗ СССР 06.07.73 г., по устройству, оборудо-
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На экспериментальном материале была изучена зависимость толщины эндотелия сосудистого русла при травме опор-
но-двигательного аппарата (ОДА) в условиях метионининдуцированной умеренной гомоцистеинемии (УГЦ). В эксперименте 
использовались беспородистые белые крысы-самцы. Животные были рандомизированы в одну из четырех эксперименталь-
ных групп: контрольная группа (I), с травмой ОДА (II), на метиониновой диете (III), с травмой ОДА и на метиониновой диете 
(IV). Общая длительность эксперимента составила 6 недель. По окончании эксперимента оценивали концентрацию гомоци-
стеина (ГЦ) в плазме крови, толщину эндотелия сосудов на травмированной и интактной конечностях. Установлена зависи-
мость толщины эндотелия сосудистого русла в зависимости от механического воздействия и уровня ГЦ.
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with the experimental material dependence of an endothelium thickness of a vascular channel at a trauma of locomotor apparatus 
(LA) in conditions of moderate methionine induced homocysteinemia (MHc) has been studied. In the experiment white unthoroughbred 
rats-males were used. The animals have been randomized in one of four experimental groups – control group (I), with a trauma of the 
LA (II), on methionine diet (III), with a trauma of the LA and on methionine diet (IV). The general duration of experiment has made 6 
weeks. After the experiment concentration of homocysteine (Hс) in blood plasma,  an endothelium thickness of vessels on the injured 
and intact limb was studied. The dependence of an endothelium thickness of a vascular channel depending on mechanical influence 
and Hс level is established.
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Таблица 1

Значения толщины эндотелия артерии в экспериментальных группах

Экспериментальная  
группа

Среднее 
значение 

(мкм)

Ошибка 
среднего 

(мкм)

Значение 
t-критерия

Изменения  
по отношению  
к контрольной 

группе

I 2,888 ± 0,037

II FRACT 4,127 ± 0,107* p<0,05 -10,9436 42,87848

II INTACKT 2,893 ± 0,030 -0,10497 -0,1762

III 2,794 ± 0,055 1,418071 -3,24734

IV FRACT 3,250 ± 0,200 -1,7798 12,52546

IV INTACKT 2,820 ± 0,110 0,585924 -2,36253

 Примечание: FRACT – на стороне перелома, INTACKT – на интактной стороне.

ванию и содержанию экспериментально-биологических 
клиник (вивариев) и приказу МЗ высшего и среднего 
специального образования СССР от 13.11.84 г. № 742 
«Об утверждении правил проведения работ с исполь-
зованием экспериментальных животных». Кормили жи-
вотных натуральными и брикетированными кормами 
в соответствии с нормами, утвержденными приказом 
МЗ СССР от 12.08.77 г. № 755. Перед эксперимента-
ми животные проходили карантин и акклиматизацию в 
условиях вивария в течение 14 дней. Животные были 
рандомизированы в одну из четырех групп, в каждой из 
которых находилось по восемь особей: 

I группа (Contr) – контрольная (интактные живот-
ные); 

II группа (Traum) – животные, которым не вводили 
внутрижелудочно при помощи зонда метионин, одна-
ко был сформирован закрытый перелом костей голени 
спустя две недели от момента начала эксперимента.  
С целью унификации воздействия травмирующего 
агента было разработано механическое устройство 
для формирования однотипных переломов с травмати-
зацией мягких тканей задней конечности. Подана заяв-
ка на патент данного устройства;

III группа (Hhcy) – животные, которым ежедневно 
вводили внутрижелудочно при помощи зонда метионин 
в концентрации 24,6 г/кг [9] в течение шести недель;

IV группа (Hhcy Traum) – животные, которым в тече-
ние первых четырех недель внутрижелудочно вводи-
ли метионин, затем, после четырех недель от начала 
эксперимента, формировали закрытый перелом костей 
голени. И еще в течение двух недель внутрижелудочно 
вводили метионин.

В ходе эксперимента осуществляли еженедельный 
контроль массы лабораторных животных в группах. По 
окончании срока эксперимента животных декапитиро-
вали под наркозом с использованием золетила в кон-
центрации 5 мг/100 г. Для гистологического исследова-
ния изымались мягкие ткани из зоны сформированного 
перелома, а также интактной конечности, фиксировали 
в 10%-ном нейтральном формалине в соотношении 
«ткань/формалин» как 1:10. Окраску препаратов прово-
дили по стандартной методике гематоксилин-эозином. 
Микроскопию изготовленных препаратов осуществ-

ляли с использованием микроскопа «Motic BA300» 
(Гонконг) с тринокулярной насадкой с использовани-
ем окуляр-микрометра МОВ-1-16. При микроскопии 
полученных срезов оценивали показатели: толщина 
эндотелия капилляров, вен и артерий, а также визу-
ально определяли наличие или отсутствие тромбов 
в исследуемом материале (+/-). Морфометрическое 
исследование вышеперечисленных показателей осу-
ществлялось как на травмированной конечности, так и 
на интактной во всех экспериментальных группах.

Уровень ГЦ в крови определяли методом  
C. M. Pfeiffer et al. [8] с использованием высокоэффек-
тивной жидкостной хроматографии (ВЭЖХ).

Полученные результаты обрабатывались при по-
мощи программного пакета «MS Excel 2003» с вычи-
слением среднего значения, ошибки среднего.

Результаты исследования
В отношении толщины эндотелия сосудистой стен-

ки в артериях выявили достоверное увеличение тол-
щины эндотелия на травмированной конечности, и это 
значение по отношению к контролю было повышено на 
42,88% (p<0,05), в то время как на интактной конечно-
сти во II экспериментальной группе оно было сопоста-
вимо с цифрами в контрольной группе – 2,89±0,03 мкм 
(2,89±0,04 мкм в I группе). Введение метионина в те-
чение 6 недель (III экспериментальная группа) не при-
водило к статистически значимым изменениям в тол-
щине эндотелия артерий задних (нижних) конечностей 
и составило 2,79±0,06 мкм. В IV экспериментальной 
группе отмечали на стороне травмированной конеч-
ности увеличение толщины эндотелия по сравнению 
с контрольной группой на 12,52%. В то же время при 
сравнении значений толщины эндотелия во II и IV 
группах выявлены статистически значимые различия, 
и толщина эндотелия во II группе в артериях была 
увеличена на 26,97% (p<0,05). Однако в сравнении с 
интактными конечностями травмированных животных 
II и IV групп значимых различий не было выявлено. Чи-
словые значения толщины эндотелия артерии в экспе-
риментальных группах указаны в таблице 1.

В венах были найдены следующие изменения: 
во II экспериментальной группе толщина эндотелия  
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превысила показатели контроля на 75,72% (p<0,05) и 
в абсолютных цифрах соответствовала 4,09±0,05 мкм 
против 2,33±0,02 мкм в контроле. В то время как на 
интактной конечности толщина эндотелия вены во  
II экспериментальной группе практически не отличалась 
от контрольных значений и составила 2,35±0,02 мкм. 
Введение метионина в течение шести недель приво-
дит к достоверному увеличению толщины эндотелия 
по отношению к контролю на 59,08% (p<0,05), и абсо-
лютные значения составили 3,71±0,12 мкм. В IV экспе-
риментальной группе мы отмечали также увеличение 
толщины эндотелия по сравнению с контролем: на 
травмированной конечности – на 45,96% (p<0,05) и на 
интактной – на 48,25% (p<0,05).

Толщина эндотелия капилляров во II группе на 
травмированной конечности была увеличена на 
12,14% (p<0,05) по отношению к контролю, на интак-
тной конечности во II группе этот показатель практиче-
ски не отличался от контрольных значений и составил 
2,29±0,03 мкм, в то время как в контрольной группе это 
значение соответствовало 2,24±0,02 мкм. Длительное 
введение метионина в III группе также несущественно 
отразилось на толщине эндотелия капилляров и соста-
вило 2,23±0,02 мкм. А вот в IV группе на травмирован-
ной конечности в сочетании с введением метионина от-
мечено достоверное уменьшение толщины эндотелия 
капилляра на 8,81% (p<0,05).

Что же касается частоты встречаемости тромбов в 
исследуемых гистопрепаратах, то в I группе их выяв-
лено не было, во II и IV группах на травмированных ко-
нечностях частота тромба встречалась в 26,67% и 25% 
соответственно, а на интактных конечностях выявлены 
не были (II группа), в то время как в IV группе мы на-
блюдали тромбы в 13,33%, в III группе – в 16,67% всех 
исследуемых гистопрепаратов.

Обсуждение
Полученные результаты свидетельствуют о том, 

что при травматическом воздействии в зоне травмиро-
вания отмечается реакция эндотелия в виде увеличе-
ния его толщины во всех исследуемых сосудах (арте-
риях, венах и капиллярах). При этом в интактной зоне 
мягких тканей (на противоположной стороне) каких-ли-
бо статистически значимых различий не наблюдали. 
Метиониновая диета, способствующая увеличению 

концентрации ГЦ, вызывает лишь увеличение толщи-
на эндотелия вен. А вот при сочетании травматиче-
ского воздействия в условиях УГЦ, наоборот, отмеча-
ется уменьшение толщины эндотелия в капиллярах 
по сравнению с интактной конечностью. Полученные 
результаты отражены в сводной таблице для диффе-
ренциальной диагностики изолированного травмати-
ческого воздействия и травматического воздействия в 
условиях повышенного уровня ГЦ (табл. 2).

Надо полагать, что, с одной стороны, введение ме-
тионина, а следовательно, и увеличение концентрации 
ГЦ в плазме крови приводят к достоверному увеличе-
нию толщины эндотелия в сосудах, а с другой стороны, 
уменьшают ответную реакцию эндотелия на внешнее 
травматическое воздействие.

Полученные результаты могут быть рекомендова-
ны для изучения уже реального секционного матери-
ала с целью постмортальной диагностики: имела ли 
место у потерпевшего (пациента) транзиторная ГГЦ. 
При этом необходимо проведение морфометриче-
ского исследования как в зоне травмирования, так и 
на противоположной интактной стороне с последую-
щей идентификацией полученных результатов с вы-
шеприведенной сравнительной таблицей.
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В условиях 
метиониновой 

диеты

На травмиро-
ванной 
стороне 

в условиях 
метиониновой 

диеты

Артерия ↑ N N N
Вена ↑ N ↑ ↑

Капилляр ↑ N N ↓

 Примечание:  N – нет изменений (норма), ↑ – увеличение по отношению к контролю, ↓ – уменьшение  
по отношению к контролю
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Проведено исследование ротовой жидкости у 34 пациентов с патологией полости рта. Имели место сдвиги в иммунной 
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Введение
Наиболее важной линией защиты слизистой оболоч-

ки является ее иммунитет, поддерживаемый в полости 
рта с помощью обширного набора клеточных и гумо-
ральных факторов. Иммунный статус ротовой полости 
определяет не только сохранение целостности ее тка-
ней и сопротивляемости воздействию местной микроф-
лоры у здоровых людей, то также развитие и течение 
различных воспалительных заболеваний (гингивита, па-
родонтита), часто сопровождающихся дискомфортом, 
болевыми ощущениями, изменением сенсорной аффе-
рентации, нарушением жевательной функции; является 
индикатором состояния общего иммунитета организма. 

Цель исследования – обзор современных представ-
лений о механизмах поддержания иммунитета в поло-
сти рта, на основе которых врач-стоматолог любого 
профиля может оценить возможность защитных фун-
кций полости рта у своих пациентов.

Материалы и методы исследования
Проведено иммунологическое исследование ротовой 

жидкости у практически здоровых пациентов и с воспа-
лительными заболеваниями ротовой полости (пародон-
титы, гингивиты, кариес и др.) в количестве 34 человек.

Определяли состояние гуморальных факторов им-
мунной защиты органов полости рта. Все пациенты 

были разделены по возрасту (35–54 года), полу на три 
группы исследования с учетом заболеваний пародон-
та, воспалительных заболеваний полости рта, наличия 
бактериального налета. Период наблюдений составил 
шесть месяцев (табл. 1, 2).

Ротовую жидкость собирали в стерильные пробир-
ки в количестве 5–6 мл натощак или через три-четыре 
часа после еды. 

Из исследуемого материала изготовили мазки, ис-
пользовали предметные стекла, затем осуществили 
окрашивание 1%-ным раствором метиленового синего 
по общепринятой методике, чтобы оценить уровень об-
щих и местных факторов резистентности полости рта 
между собой и их взаимосвязи с гуморальными факто-
рами резистентности организма.

Результаты и их обсуждение
В проведенном исследовании установлено, что 

важными защитными факторами ротовой жидкости яв-
ляются антимикробные белки, по сути, естественные 
антибиотики (host defense peptides) [6, 7].

Эпителий десны продуцирует антимикробные белки 
как постоянно, так и при антигенной активации. К ним 
относят дефенсины (α и β), кателидицин, гистатин. 

Альфа-дефенсины секретируются нейтрофилами, 
имеют слабую активность в отношении микрофлоры  


