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В современной клинической практике фи
зиотерапевтические факторы широко исполь
зуются в качестве средств для стимуляции 
восстановительных процессов, в частности -  в 
костной ткани. Это связано с нормализацией 
кровообращения, метаболических процессов 
и снижением активности воспалительной ре
акции при воздействии ультразвука, магнито- 
лазеротерапии и других физических методов 
терапии [4, 8]. Однако механизмы влияния 
ряда физических факторов на остеорепарацию 
требуют некоторой расшифровки. С учетом су
ществующих представлений о роли иммунной 
системы в регуляции регенерации [1, 2, 7, 9] 
сформулирована цель исследования -  изучить 
влияние магнитолазерного воздействия (МЛВ) 
и динамической электронейростимуляции 
(ДЭНС) на ремоделирование костной ткани и 
сопоставить его с динамикой лимфоцитарной 
реакции.

М атериалы и методы. Экспериментальное 
исследование проведено на 60 беспородных 
крысах-самцах массой 130-150 г. Животных 
содержали в стандартных условиях вивария 
(Приказ М3 СССР № 755 от 12.08.1977 г.). 
Ремоделирование костной ткани изучали на 
модели посттравматического остеогенеза, ин
дуцированного резекцией фрагмента больше
берцовой кости. Оперативное вмешательство 
выполняли в условиях асептики, наркоз осу
ществлялся рометаром из расчета 0,1 мл/100 г 
массы тела. Крысы были подразделены на три 
группы. Животных первой группы подвергали 
МЛВ в зоне перелома (аппарат «АМЛТ-01», 
плотность мощности ЛИ -  4 мВт/кв.см., индук
ция ПМП -  40 мТл, время воздействия на одно

поле -  4 мин, общая продолжительность про
цедуры -  8 мин ежедневно), животных второй 
группы -  воздействию ДЭНС в области кожи 
хвоста и зоны перелома (аппарат ДиаДЭНС Т, 
частота 77 Гц, мощность 3 усл.ед., длитель
ность воздействия -  10 мин), на курс -  7 проце
дур. В третьей (контрольной) группе животных 
физических факторов не применяли. Крыс вы
водили из эксперимента методом декапитации 
с соблюдением правил гуманного обращения с 
животными на 10 сутки.

Ремоделирование костной ткани контро
лировали по морфологической картине но
вообразованного регенерата. Для этого при
готавливали стандартные гистологические 
срезы, которые окрашивали гематоксилином- 
эозином. В целях объективизации полученных 
данных использован метод полуколичествен- 
ной морфометрии с использованием сетки 
Автандилова. Для оценки лимфоидной ткани 
исследовали клеточный состав костного мозга 
и удельную долю лимфоцитов в зоне форми
рования костного регенерата. Мазки костного 
мозга приготавливали по стандартной методи
ке и окрашивали азур-эозином.

Статистическая обработка результатов вы
полнялась на основе принципов вариационной 
статистики [3] с использованием статистиче
ского программного пакета Statistica 5.0.

Результаты исследования
Проведенное исследование позволило 

установить, что в контрольной группе жи
вотных течение репаративного процесса в 
области отломков большеберцовой кости со
ответствовало известной гистологической 
картине. В частности, к 10 суткам между кон
цами поврежденной кости формировалась 
соединительно-тканная прослойка. В данной 
зоне отмечалась слабо выраженная пролифе
ративная активность фибробластического и 
хондробластического клеточных ростков. В 
волокнистых структурах имелось значитель
ное количество макрофагов, что вероятно, 
подчеркивает их причастность к остеогене- 
тическому процессу. Окостенение протекало 
как по периостальному, так и эндостальному



типам. При этом полная репарация костных 
фрагментов отсутствовала.

В фуппе животных после МЛВ были менее 
выражены нарушения кровообращения, сни
жена активность воспалительной реакции. По 
сравнению с контрольной группой наблюда
лась активная пролиферация остеобластов и 
уменьшение числа остеокластов

При воздействии на животных ДЭНС была 
отмечена более активная пролиферация остео
бластов. Образование грубоволокнистой кост
ной ткани наблюдалось эндостально и перио- 
стально. При этом отмечалось увеличение 
сосудов микроциркуляторного русла с равно
мерным кровенаполнением.

С помощью морфометрии определяли ко
личество клеток остеобластического и фибро- 
бластического дифферонов на 1000 тест-точек. 
Это позволило объективно показать, что удель
ная доля клеток в зоне регенерирующей тка
ни при MJ1B возрастает на 28%, при воздей
ствии ДЭНС -  на 25% (в контроле -  14,0±0,5%, 
р < 0,05). Эти данные также указывают на более 
высокую интенсивность костеобразования при 
действии изучаемых физических факторов.

Таким образом, лечебное применение MJ1B 
и ДЭНС проявлялось стимулирующим влия
нием на регенерацию костной ткани, в осно
ве которого лежит, скорее всего, активизация 
остеобластических процессов.

Ранее рядом авторов высказывалось пред
положение об участии лимфоидных кле
ток в регуляции регенерации тканей [1, 2, 7,
9].Содержание лимфоцитов в костном мозге 
существенно не изменялось при воздействии 
физических факторов. Однако при морфо
логическом исследовании было установлено 
увеличение содержания лимфоидных клеток в 
зоне формирования костного регенерата. Это 
дает основание полагать, что один из механиз
мов стимулирующего (репарантного) действия 
магнитолазерного воздействия и динамической 
электронейростимуляции связан с активиза
цией способности лимфоцитов мигрировать в 
зону поврежденной ткани и стимулировать там 
репаративные процессы, как это было показа
но ранее рядом авторов [1, 2, 7].

Заключение
Ремоделирование костной ткани в норме и 

патологии находится под сложным контролем 
регуляторных механизмов, включающих про
дуцируемые иммунокомпетентными клетками 
цитокины, ростовые факторы и другие [5, 6, 
7, 9]. На основании существующих данных и 
полученных собственных результатов можно 
говорить об ускорении темпов остеобластиче- 
ской реакции в процессе посттравматическо- 
го ремоделирования костной ткани при воз
действии изучаемых физических факторов. 
Механизмы данного феномена объясняются 
активизацией микроциркуляции и пролифе
рации клеток остеобластического дифферона. 
С учетом полученных данных об активации 
локальной лимфоцитарной реакции можно 
утверждать, что одним из важных механизмов 
стимуляции остеобластической реакции при 
МЛВ и ДЭНС является активизации морфо
генетической функции иммунокомпетентных 
клеток.
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Панкреонекроз в структуре ургентной хи
рургии органов брюшной полости занимает 
одно из первых мест [1, 6, 14]. Летальность при 
панкреонекрозе колеблется от 20 до 85% [8, 11]. 
Ведущим патогенетическим фактором леталь
ности является полиорганная недостаточность 
[6, 13], вызванная абдоминальным сепсисом [9,
10]. Характерно, что в синдром полиорганной 
недостаточности одинаково часто вовлекаются 
сердечно-сосудистая и нервная системы, поч
ки и печень [3]. Особенно усугубляет тяжесть 
общего состояния больных острая печеночная 
недостаточность. В основе патогенеза пораже
ния клеток печени, как органа-мишени, лежит 
чрезмерная активация процессов липоперокси- 
дации, нарушение биоэнергетики и электролит
ного баланса гепатоцитов [5], что приводит к 
интоксикации, активации свободнорадикально
го окисления, бактериемии, вторичному имму
нодефициту [6, 9]. Печень становится первым 
органом-мишенью, принимающим основной 
удар панкреатогенной токсинемии вследствие 
попадания в кровь воротной вены активирован
ных панкреатических и лизосомальных фермен
тов, продуктов распада ткани поджелудочной 
железы, компонентов калликреин-кининовой 
системы [12]. В связи с этим представляет ин
терес изучение эффективности использования 
многокомпонентного антигипоксанта цитофла- 
вина, обладающего выраженными гепатопро- 
текторными свойствами, для уменьшения на
рушений детоксицирующих свойств печени при 
экспериментальном панкреонекрозе и снижения 
тяжести панкреатогенной эндотоксемии [2].

Материалы и методы. Эксперименты про
ведены на 129 беспородных крысах-самцах, 
наркотизированных диэтиловы м эфиром. 
Ж ивотные были разделены на 3 группы: I 
-  контрольная группа (n=20); II -  основная 
группа (n=56); III -  группа сравнения (п=53).


