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эффективность которого превосходит остальные. Оптимальный баланс между 
новыми и старыми методологиями обучения, по-видимому, может быть найден 
лишь в комбинации традиционного метода изучении анатомии с современными 
инновационными технологиями. Конечной целью всех преобразований в препо-
давании анатомии является создание клинически ориентированного курса нор-
мальной анатомии.  

Корректируя как методы преподавания анатомии, так и саму программу по 
анатомии в соответствии с современными требованиями медицины, мы должны 
учитывать и мировые тенденции в обучении [5], особенно в связи с постоянным 
увеличением контингента иностранных студентов, обучающихся в нашей стране. 
Вместе с тем, нельзя слепо копировать любой, даже самый лучший опыт. Необхо-
димо учитывать возможности материальной базы, контингент учащихся и другие 
факторы. Несомненно, что в планировании учебного процесса следует опираться 
на наработанный нами опыт классического преподавания анатомии, включающе-
го лекционный курс и традиционные аудиторные занятия с использованием труп-
ного материала [6]. Наряду с этим необходимо усиливать клинический компонент 
преподавания, т. е. введение в программу вопросов, тестовых заданий и ситуаци-
онных задач клинической направленности, чтения проблемных лекций по некото-
рым разделам анатомии с привлечением специалистов практического здравоохра-
нения, в тесной интеграции с кафедрами клинических дисциплин. 
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Применение нестероидных противовоспалительных препаратов (НПВП) 
может приводить к формированию НПВП-гастропатии, для предупреждения ко-
торой применяется целый ряд препаратов [5]. Ранее нами было показано, что 
протективное влияние даларгина на состояние слизистой оболочки желудка 
(СОЖ) при НПВП-гастропатии реализуется посредством активации пролифера-
тивных процессов. Это подтверждалось увеличением индекса меченных 3Н-ти-
мидином ядер у мышей и индекса экспрессии Ki67 ядер в (СОЖ) у пациентов [1, 
2]. Выраженность процессов апоптоза, наряду с пролиферацией характеризую-
щего состояние тканевого гомеостаза, оставалась неисследованной.  

Цель исследования — изучение характера влияния корригирующей тера-
пии даларгином при НПВП-гастропатиях на гистоморфологическую картину и 
процессы апоптоза в слизистой оболочке желудка. 

Материалы и методы 
Экспериментальная часть работы выполнялась на белых мышах-самцах  

(65 животных) массой 25–30 г. Модель индометацин-индуцированного повреж-
дения СОЖ создавали путем зондового введения животным индометацина  
(250 мг/кг). Даларгин (лаборатория синтеза пептидов Российского кардиологи-
ческого центра) вводили животным внутрибрюшинно в дозе 100 мкг/кг 1 раз в 
сутки в течение 5 сут. На 5-е сутки исследования животные интрагастрально по-
лучали индометацин и через 48 час посредством быстрой декапитации их выво-
дили из эксперимента. Контрольная группа животных получала эквиобъемное 
количество 0,9 % раствора NaCl. 

Площадь эрозивно-язвенного поражения СОЖ измеряли с помощью компь-
ютерной морфометрии на комплексном анализаторе изображения «МЕКОС-Ц» 
после видеозахвата под бинокулярной лупой (×6). 

Клиническую группу исследования составили больные остеоартрозом, про-
ходившие комплексное обследование и лечение в ГУЗ «Консультативно-диаг-
ностический центр «Вивея». Пациенты были разделены на 2 группы, рандомизи-
рованы по полу, возрасту, характеру и длительности основного заболевания. Все 
они подписали бланки информированного согласия на участие в эксперименте.  
I группа — 23 пациента, получавшие диклофенак в дозе 0,05 г 2 раза в сутки в 
течение 28 дней. II группа (26 человек) — пациенты, получавшие на фоне лече-
ния диклофенаком в течение 28 дней даларгин по 0,002 г в сутки. 

Фиброгастродуоденоскопия (ФГДС) проводилась по общепринятой мето-
дике аппаратом фирмы «Олимпус». Иммуногистохимическую (ИХГ) реакцию 
для детекции апоптоза на серийных парафиновых срезах СОЖ проводили с ис-
пользованием реактива фирмы «Millipore». Результаты реакций по TUNEL вы-
ражались в баллах по 4-бальной системе: 1 балл — 5–10 % TUNEL-положитель-
ных клеток, 2 балла — 10–20 %, 3 балла — 20–40 %, 4 балла — более 40 % [6]. 

Статистическую обработку полученных данных проводили с использовани-
ем пакета прикладных программ Statistica 6,0 c использованием t-критерия 
Стъюдента. Различия считали достоверными при р < 0,05. 

Результаты и обсуждение 
Интрагастральное введение индометацина индуцировало у мышей выражен-

ное повреждение слизистой оболочки желудка. При световой микроскопии язвы 
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определялся клиновидный дефект СОЖ. В области подрытого края имели место 
выраженный отек и некробиотические изменения с нарушением гистоархитекто-
ники структур слизистого слоя. В дне язвы выявлялись бесструктурные массы, 
слущенные эпителиоциты с примесью лимфоидоподобных клеток, под которыми 
располагались зоны фибриноидного некроза, а также сохранные структуры слизи-
стой оболочки. Средняя площадь поражения составила 10,92 ± 2,05 мм2 (при от-
сутствии подобных поражений в контроле). Предварительное (до воздействия 
индометацина) пятикратное введение даларгина животным ослабило повреждаю-
щее действие на СОЖ. Площадь повреждения уменьшилась в 3,9 раза (индомета-
цин — 10,92 ± 2,05мм2; даларгин + индометацин — 2,79 ± 0,74 мм2) ( р < 0,05). 

В гастробиоптатах антрального отдела желудка больных, получавших дик-
лофенак, морфологические изменения (как в поверхностных, так и в глубоких 
слоях) носили очаговый или диффузный характер. Имели место дистрофические 
изменения и некроз поверхностных эпителиальных структур, а также отек и оча-
говые кровоизлияния в подслизистой оболочке. В собственном слое слизистой 
оболочки желудка присутствовали: гиперемия, стазы в микроциркуляторном 
русле, лимфоцитарная инфильтрация с примесью нейтрофилов, очаги отека, 
признаки атрофии желез (рис. 1).  

 
Рис. 1. Гастробиоптаты антрального отдела желудка больных, получавших диклофенак: 

а — очаговая десквамация покровно-ямочного эпителия; б — детрит: бесструктурные эозино-
фильные массы с эритроцитами с лизированием и примесью лейкоцитов; в — рассеянная вос-
палительноклеточная  инфильтрация  стромы собственно слизистой оболочки. Окраска ге- 

матоксилином и эозином. Ув. 21×5 
 

На фоне применения даларгина деструктивные изменения носили менее 
выраженный характер: более слабая инфильтрация мононуклеарами СОЖ при 
наличии слабой активности воспалительного процесса, очаговый фиброз стро-
мы. Эрозии, лимфоидные фолликулы, очаги кишечной метаплазии не регистри-
ровались (рис. 2). 

Детекция апоптоза свидетельствовала, что применение даларгина снижает 
уровень процесса программированной клеточной гибели. В то время как у боль-
ных, получавших диклофенак 28 дней, выраженность апоптоза составила  
2,82 ± 0,51 баллов (что соответствует данным литературы [3]), при коррекции 
даларгином этот показатель уменьшился до 1,5 ± 0,15 баллов (р < 0,05).  
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Снижение индекса апоптоза в СОЖ при гастрите является одним из показа-
телей эффективности лечения [3]. Причиной уменьшения уровня апоптозных тел 
при корригирующей терапии даларгином, вероятно, является сочетание несколь-
ких взаимодополняемых факторов. Прежде всего, это наблюдаемое в настоящих 
исследованиях ослабление выраженности воспалительной реакции. Воспаление 
оценивается как дополнительный путь активации апоптоза, помимо воздействий, 
напрямую стимулирующих программированную клеточную гибель [4]. Другой 
возможной причиной уменьшения уровня апоптозных тел при коррекции гас-
тропатического действия диклофенака даларгином может быть антиоксидантная 
и антирадикальная активность даларгина [2]. 

 
Рис. 2. Гастробиоптаты антрального отдела желудка больных, получавших диклофенак на фоне 

лечения даларгином (репаративные изменения): 
а — поля зрелой соединительной ткани, б — расширение просветов сосудов с их запустевани-

ем, в — перигландулярный склероз. Окраска гематоксилином и эозином. Ув. 21×10 
 
Выводы 
Таким образом, гастропротективный эффект даларгина в условиях НПВП-

гастропатии обусловлен несколькими взаимосвязанными механизмами. Наряду с 
повышением пролиферативного потенциала и снижением проявлений оксида-
тивного стресса, это ослабление воспалительных реакций и процессов апоптоза. 
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Лягушка травяная (Rana Temporaria, Anura, Amphibia) — объект, который 

на протяжении многих лет используется в различных областях биологии. Преж-
де всего, это связано с относительной простотой содержания и неприхотливо-
стью животных. Помимо этого лягушка может быть прекрасным объектом для 
наблюдения за формированием, развитием и закладкой различных систем, что 
связано с уникальным циклом развития земноводных. Преимущество исследова-
ния эмбрионального развития земноводных по сравнению с другими позвоноч-
ными (млекопитающими, птицами) в том, что есть возможность исследовать 
развитие не только путем изучения постоянных эмбриологических препаратов, 
но и непосредственно визуально оценивать особенности развития. Также следу-
ет отметить то, что в эмбриогенезе травяной лягушки существует четко сформи-
рованная система постадийного развития ротового и опорно-двигательного ап-
парата. Отклонения от этой системы является наиболее наглядным проявлением 
влияния различных тератогенов на эмбриогенез амфибии. 

Развитие пояса и конечностей является важным показателем стадии форми-
рования не только скелета, но и других внутренних органов.  

Целью работы было изучение эмбриогенеза поясов и свободных конечно-
стей лягушки травяной Rana Temporaria в норме и эксперименте с тиреоидным 
гормоном. 

Задачи: 
1. Определить стадии развития головастиков по строению рта и конечно-

стей. Проанализировать развитие головастиков лягушки травяной на разных 
стадиях развития. 

2. Изучить эмбриогенез пояса и свободных конечностей головастиков в норме. 
3. Проанализировать развитие головастиков лягушки в эксперименте с ти-

реоидным гормоном. 
Сбор материала проводился на территории поселка Цибирино Ярославской 

области в естественном водоеме (озере). Выклев и развитие головастиков проис-
ходили в лабораторных условиях. Время экспозиции — 19–27 суток. Исследова-
ния проводились методом лабораторной обработки.  

Была проведена серия опытов по исследованию влияния различных кон-
центраций тиреоидного гормона (25, 12,5, 8,3, 6,3, 4,2 мкг/л) на развитие голова-
стиков травяной лягушки (Rana Temporaria). Также исследовалось влияние вре-
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