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ского потенциала. Обнаруженные в низ-
кодифференцированных раках нарушения 
формирования гладкомышечного каркаса 
сосудов со снижением его толщины, по-
явлением прерывистости и дефектов глад-
комышечного слоя отражают несовершен-
ство неоангиогенеза и могут являться од-
ним из прогностических маркеров ново-
образования. 
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На примере белых лабораторных крыс рассматриваются патоморфологические харак-
теристики экспериментального остеоартроза в различные сроки развития патологического 
процесса. В оригинальном исследовании предложен способ формирования патологиче-
ских изменений в суставе и методы морфологической оценки тканевых изменений, кото-
рые позволяют дать объективную характеристику морфогенетических процессов. 
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By the example of white laboratory rats are considered pathomorphological characteristics ex-
perimental osteoartrozis in various terms of development of pathological process. In original research 
the way of formation of pathological changes in a joint and methods of a morphological estimation 
of fabric changes which allow to give the objective characteristic morphogenetic processes is offered. 
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Введение 
Остеоартроз (no международной клас-

сификации остеоартрит) (ОА) — самое 
частое заболевание суставов, клинические 
проявления которого отмечаются почти у 
20% населения Земли. Интерес к этой но-
зологической форме обусловлен и ее важ-
ным социальным значением, т. к. за послед-
нее десятилетие ОА является одной из ос-
новных причин как временной нетрудоспо-
собности, так и инвалидности, уступая толь-
ко ишемической болезни сердца. Лечение 
пациентов с ОА представляет актуальную 
проблему для ортопедов-травматологов, об-
щих хирургов и ревматологов в связи с от-
сутствием единых подходов к лечебной 
тактике и оценке результатов лечения, ко-
торые часто не позволяют добиться необ-
ходимого эффекта [1]. 

В современной артрологии ОА рас-
сматривается как группа заболеваний раз-
личной этиологии, но со сходными биоло-
гическими, морфологическими и клиниче-
скими признаками и исходом. 

С морфологических позиций остеоарт-
роз представляет собой болезнь суставов, в 
основе которой лежит деструкция суставно-
го хряща, приводящая к его истончению и 
разволокнению, обнажению подлежащей кос-
ти, костным разрастаниям и нарушению кон-
груэнтности суставных поверхностей [2]. 

Цель исследования: дать объективную 
патоморфологическую характеристику экс-
периментального остеоартроза на разных 
стадиях морфогенеза. 

Материалы и методы 
Исследован материал коленных суста-

вов 36 белых лабораторных крыс. Живот-
ные распределены на 3 группы. В первую 
группу вошли 6 крыс, у которых проведено 
патогистологическое исследование неиз-
мененного сустава (1 контрольная группа). 
Вторую группу составили 6 животных, ко-
торым в полость сустава введен 0,9%-ный 
раствор NaCl, забой крыс произведен на 
30 сутки после манипуляции (2 контроль-
ная группа). Всем остальным животным 
проведена артротомия с нанесением по-
вреждения острой иглой (крестообразная 
царапина) в области суставного хряща од-
ного из эпифизов сочленяющихся костей. 
Забой животных проводился на 7, 14, 21 и 
30 сутки (по шесть крыс в каждой серии) 
после манипуляции. 

В дальнейшем полученный материал 
фиксировался в 10%-ном нейтральном фор-
малине и подвергался стандартной провод-
ке с заливкой в парафин. Из парафиновых 
блоков изготавливались срезы толщиной 
3–5 мкм, которые окрашивались гематок-
силином и эозином, а также выборочно пик-
рофуксином по Ван Гизону. После обзорной 
микроскопии проводилось микроморфомет-
рическое исследование, при котором оцени-
вались следующие показатели: размер сус-
тавной полости, толщина суставного хряща, 
слоев компактной и губчатой кости, синови-
альной оболочки. Кроме того, производился 
подсчет абсолютного количества капилляров 
в синовиальной оболочке и подлежащей со-
единительной ткани в 10 полях зрения при 
увеличении микроскопа 900 и подсчет аб-
солютного количества лимфоцитов, плазмо-
цитов и макрофагов вокруг указанных ка-
пилляров также в 10 полях зрения при уве-
личении микроскопа 900. Размер суставной 
полости, толщину суставного хряща, слоев 
компактной и губчатой кости, синовиальной 
оболочки измеряли с помощью микрометра 
окулярного винтового «МОВ-1-16х». Стати-
стическая обработка материала осуществля-
лась на персональном компьютере с помо-
щью пакета статистических программ «Sta-
tistica 6,0» и использованием анализа мор-
фометрических показателей по медианам. 

Результаты и обсуждение 
При обзорной микроскопии относи-

тельно неизмененного сустава (1 контроль-
ная группа) и материала животных, кото-
рым в полость сустава в асептических ус-
ловиях вводился 0,9%-ный раствор NaCl 
(2 контрольная группа) уточнено, что эпи-
физы сочленяющихся в суставе костей об-
разованы в основном губчатой и частично 
компактной костью и покрыты суставным 
хрящом. Не отмечается какой-либо зональ-
ности в строении хряща, который представ-
ляет собой слой хондроцитов и матрикса 
приблизительно одинаковой степени зрело-
сти. По отношению к костному компоненту 
сочленяющихся костей толщина хряща яв-
ляется весьма незначительной. Остеохонд-
ральное соединение представлено линией 
уплощенных клеток, часто расположенных 
перпендикулярно границе соединения кос-
ти и хряща. Цитоплазма клеток линии со-
единения жадно воспринимает щелочные 
красители. Суставная полость представля-
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ет собой узкое щелевидное пространство. 
Внутренний слой суставной сумки представ-
лен синовиальной оболочкой преимущест-
венно фиброзного типа, которая имеет вид 
тонкой пластинки, состоящей из грубоволок-
нистой соединительной ткани, плотно соеди-
ненной с подлежащими соединительноткан-
ными участками капсулы. Синовиальная обо-
лочка практически не содержит сосуды. 

Через 7 суток после повреждения сус-
тавной поверхности суставная полость 
представляет собой узкое щелевидное про-
странство, в которое со стороны синови-
альной оболочки врастает грануляционная, 
плотная соединительная ткань с явлениями 
хрящевой метаплазии, которая сужает сус-
тавную полость или почти полностью за-
полняет ее. 

На 14 сутки после повреждения сус-
тавная полость представляет собой узкое 
щелевидное пространство, в которое со 
стороны синовиальной оболочки врастает 
соединительная ткань с явлениями хряще-
вой метаплазии, которая сужает суставную 
полость или почти полностью заполняет 

ее. При этом по поверхности соединитель-
ной ткани происходит формирование но-
вого слоя суставного хряща. 

Через 21 день после повреждения сус-
тавной поверхности суставная полость пред-
ставляет собой узкое щелевидное простран-
ство, в которое со стороны синовиальной 
оболочки врастает соединительная ткань с 
явлениями хрящевой метаплазии, которая 
сужает суставную полость или почти полно-
стью заполняет ее. При этом по поверхности 
соединительной ткани происходит форми-
рование нового слоя суставного хряща с од-
ной стороны суставной щели, а с другой — 
эта щель сформирована грубоволокнистой 
соединительной тканью. Синовиальная обо-
лочка несколько утолщается, в ней появля-
ется покровный слой. 

Интересны результаты микроморфомет-
рического исследования, которые представ-
лены в таблице 1. Выявлены статистически 
достоверные различия (р < 0,05) морфомет-
рических показателей (использован непара-
метрический тест Колмогорова-Смирнова), 
которые представлены в таблице 2. 

Таблица 1 — Данные морфометрического исследования (анализ по медианам) 

Серии исследований 
Морфометрические показатели (в мм) 

1 2 3 4 5 6 
1. Размер суставной полости 0,23 0,21 0,20 0,11 0,24 0,03 
2. Толщина слоя компактной кости 0,07 0,07 0 0 0 0,08 
3. Толщина слоя губчатой кости 0,28 0,21 0,24 0,44 0,44 0,25 
4. Толщина суставного хряща 0,05 0,06 0,06 0,06 0,05 0,08 
5. Толщина синовиальной оболочки 0,01 0,01 0,02 0,01 0,01 0,02 
6. Количество капилляров в синовиальной обо-
лочке в 10 полях зрения 

5,3 4,3 26,0 12,6 4,0 17,1 

7. Количество лимфоцитов вокруг капилляров 
синовиальной оболочки и подлежащей соедини-
тельной ткани в 10 полях зрения 

0,8 0,5 48,2 10,0 0,8 2,8 

8. Количество плазмоцитов вокруг капилляров 
синовиальной оболочки и подлежащей соедини-
тельной ткани в 10 полях зрения 

0 0 16,3 0,8 0 0,7 

9. Количество макрофагов вокруг капилляров си-
новиальной оболочки и подлежащей соедини-
тельной ткани в 10 полях зрения 

1,7 1,6 44,0 11,5 2,5 4,8 

Примечание. 
Серии исследований: 
1) относительно неизмененный сустав (1 контрольная группа); 
2) в суставную полость введен 0,9%-ный pacтвор NaCl (2 контрольная группа); 
3) 7 сутки после повреждения суставного хряща; 
4) 14 сутки после повреждения суставного хряща; 
5) 21 сутки после повреждения суставного хряща; 
6) 30 сутки после повреждения суставного хряща. 
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Показано, что в обеих контрольных груп-
пах отсутствуют достоверные (р < 0,05) раз-
личия морфометрических показателей. Раз-
мер суставной щели достоверно уменьшает-
ся по сравнению с контрольными группами 
на 14 и 30 сутки после повреждения. При 
этом к 21 суткам размер суставной щели 
практически восстанавливается, однако это 
образование только с одной стороны сус-
тава покрыто суставным хрящом, со сто-
роны повреждения имеется лишь фиброз-
ная ткань. Сравнительная оценка толщины 
слоя компактной кости во многих случаях 
является некорректной, так как после повре-
ждения слой ее исчезает, постепенное вос-
становление его отмечается лишь к 30 суткам 
после манипуляции. Толщина слоя губча-
той кости достоверно увеличивается на 14 
и 21 сутки после повреждения по сравне-
нию с контрольными группами. При этом не 
выявлено достоверных отличий в толщине 
суставного хряща и синовиальной оболочки 
во всех группах наблюдения. Наиболее на-
глядные изменения отмечены при анализе 
морфометрических показателей микрососу-
дов (капилляры) и их непосредственного 

клеточного микроокружения в синовиаль-
ной оболочке и прилежащей соединитель-
ной ткани. Показано, что количество ка-
пилляров значительно увеличивается на 14, 
21 и 30 сутки после повреждения по срав-
нению с контрольными группами. Макси-
мальное количество капилляров наблюдается 
на 7 сутки после повреждения, затем их ко-
личество уменьшается на 14 и 21 сутки, а к 
30 суткам вновь достоверно возрастает. Ко-
личественные показатели лимфоцитов, плаз-
матических клеток и макрофагов вокруг ка-
пилляров являются максимальными также на 
7 сутки после повреждения. Количество мак-
рофагов даже на 30 сутки превышает показа-
тели в контрольных группах. Проведен кор-
реляционный анализ полученных данных с 
применением непараметрического теста Ken-
dal-Tau Correlations. Уточнено, что имеются 
прямые корреляции между количествен-
ными показателями капилляров и лимфо-
цитов, плазмоцитов, макрофагов, а также 
корреляционные связи обратного характера 
между количественными показателями ка-
пилляров и размерами суставной полости 
на 7, 14 и 30 сутки после повреждения. 

Таблица 2 — Результаты сравнения морфометрических показателей 
(тест Колмогоров-Смирнов) 
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р 1,2 >0,05 >0,05 >0,05 >0,05 >0,05 >0,05 >0,05 — >0,05 
р 1,3 >0,05 — >0,05 >0,05 >0,05 <0,05 <0,05 — <0,05 
р 1,4 <0,05 — <0,05 >0,05 >0,05 <0,05 <0,05 — <0,05 
р 1,5 >0,05 — <0,05 >0,05 >0,05 >0,05 >0,05 — >0,05 
р 1,6 <0,05 >0,05 >0,05 >0,05 >0,05 <0,05 >0,05 — <0,05 
р 2,3 >0,05 — >0,05 >0,05 >0,05 <0,05 <0,05 — <0,05 
р 2,4 <0,05 — <0,05 >0,05 >0,05 <0,05 <0,05 — <0,05 
р 2,5 >0,05 — <0,05 >0,05 >0,05 >0,05 >0,05 — >0,05 
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Заключение 
Комплексное патоморфологическое ис-

следование экспериментального остеоарт-
роза, результаты статистической обработ-
ки полученных данных позволяют сделать 
следующие выводы: 

1. Морфогенез экспериментального ос-
теоартроза характеризуется определенны-
ми этапами изменений, прежде всего, в си-
новиальной оболочке и прилежащей со-
единительной ткани. 

2. В первые 7 суток (1 этап морфогенеза) 
после повреждения наряду с минимальными 
альтеративными изменениями преобладают 
явления неоангиогенеза в виде пролиферации 
капилляров и выход в перикапиллярные про-
странства иммунокомпетентных клеток (лим-
фоцитов, плазмоцитов, макрофагов). 

3. В период с 14 до 21 суток (2 этап мор-
фогенеза) наряду со снижением количест-
венных показателей капилляров отмечает-
ся значительное разрастание волокнистой 
соединительной ткани, которое приводит к 
формированию ложной суставной полости, 
ограниченной суставным хрящом, с одной 
стороны, и соединительной тканью, с дру-

гой. При этом размер ложной суставной по-
лости приближается к размерам обычной, а 
на поверхности соединительной ткани име-
ются островки новообразованного хряща. 

4. В период с 21 по 30 сутки после по-
вреждения (3 этап морфогенеза) происхо-
дит заращение суставной полости соеди-
нительной тканью и деформация кости. 

5. Таким образом, в морфогенезе экспе-
приментального остеоартроза можно выде-
лить три основных этапа: неоангиогенеза, 
фибропластических изменений с формирова-
нием ложной суставной полости и деформа-
ции сустава с заращением ложной суставной 
полости. В морфогенезе экспериментального 
остеоартроза важную роль играют капилляры 
синовиальной оболочки и прилежащей к ней 
соединительной ткани с их непосредствен-
ным клеточным микроокружением. 
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В обзоре литературы приведены современные сведения о механизмах развития пла-
центарной недостаточности и возможностях ее лечения с помощью нового биорегули-
рующего средства — диавитола. 
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PLACENTARY INSUFFICIENCY: PROSPECTS OF APPLICATION 
PREPARATIONS IMPROVING BIOENERGETICS OF THE CELL 
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In the review of the literature modern data on mechanisms of development of placentary in-
sufficiency and opportunities of her treatment with the help new bioregular means — diavitol are 
resulted. 

Key words: placentary insufficiency, diavitol. 


