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ОсОбеННОсти прОтеиНазНО-иНгибитОрНОй системы 
у бОЛьНых мукОвисцидОзОм

В статье обсуждаются результаты исследования протеиназно-ингибиторной системы и уров-
ня средних молекул у детей с муковисцидозом в зависимости от формы, стадии заболевания и 
характера осложнений. Исследования установили, что выраженность дисбаланса в протеиназно-
ингибиторной системе у больных муковисцидозом зависит от глубины поражения слизистой бронхов 
и фазы носительства синегнойной и стафилококковой инфекции. Высокий уровень средних молекул 
у всех пациентов с муковисцидозом, не зависит от длительности заболевания, глубины поражения 
бронхиального дерева, тяжести осложнений и проведенной терапии, что требует пересмотра те-
рапевтических подходов к лечению и назначению более адекватных и эффективных методов дезин-
токсикации.
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This article includes the results of a study of proteinase-inhibitory system and the level of average 

molecules that children with cystic fibrosis have, depending on the shape, stage of disease and the nature 
of complications. Research have established that the severity of the imbalance in the proteinase-inhibitory 
system of cystic fibrosis patients is dependent on the depth of distraction of the bronchial mucosa and the 
carrier phase of pseudomonas and staph infection. High level of average molecules that all patients with 
cystic fibrosis have, independents of disease duration, depth of bronchial apparatus distraction, severity 
of complications of therapy that requires a review of therapeutic approaches to the treatment and the 
appointment of more appropriate and effective methods of detoxification.
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Муковисцидоз (МВ) – наиболее частая наследственная 
полиорганная патология, характеризующаяся выра-

женной генетической гетерогенностью и клиническим полимор-
физмом, относится к моногенным заболеваниям, обусловлена 
мутацией гена МВТР. При этом заболевании поражаются жизнен-
но важные экзокринные железы всех органов. Течение обычно 
тяжелое, а прогноз неблагоприятный.

Распространение муковисцидоза варьируется в зависимо-
сти от популяции, так в РБ она составляет 1:8000 новорожден-
ных, в России – 1:4900, в большинстве стран Европы эти цифры 
колеблются от 1:2000 до 1:5000 [4].

Еще 15-20 лет назад муковисцидоз (МВ) относился к «фа-
тальным» или «летальным» заболеваниям, так как большинство 
детей умирало в первые годы жизни, редко доживая до 7-летнего 
возраста. В настоящее время эффективная, своевременная 
диагностика и разработанные методы терапии МВ значительно 
увеличили сроки жизни этих больных. Так, в США в 1969 году про-
должительность жизни больных муковисцидозом не превышала 
14 лет, в 1990 – 28 лет, 1996 – 31 год, 2001 – 32 года.

В России средняя продолжительность жизни больных муко-
висцидозом не превышает 16 лет, в РБ – 22 года. В настоящий 
момент в РБ на учете находятся 98 детей (в возрасте от 0 до 18 
лет), в г. Минске проживает 21 ребенок.

В связи с тем, что продолжительность жизни больных с муко-
висцидозом увеличилась, эта патология приобретает в последние 
годы важную медико-социальную значимость, что определяется 
ранней инвалидизацией, необходимостью постоянного проведе-
ния терапии и активной диспансеризации, ростом полирезистен-
ции бактериальной флоры в дыхательных путях к современным 
антибиотикам и в связи с этим, высокой стоимостью лечения 
больных.

При муковисцидозе поражаются функции ряда органов и 
систем и в первую очередь работа легких, печени, ЖКТ, сердца, 
нарушаются все виды обмена – белковый, углеводный, жировой, 
витаминный.

Тяжесть поражения зависит от типа мутации, при этом наи-
более распространенной является мутация F508del, которая ха-
рактеризуется появлением клинических симптомов уже с первых 

дней жизни ребенка, быстрым развитием осложнений и форми-
рованием состояния полиорганной недостаточности.

Несмотря на своевременную диагностику и рано начатое 
лечение у большинства пациентов с МВ болезнь быстро прогрес-
сирует, приводя к тяжелому поражению ряда органов и систем: 
бронхолегочной (множественные бронхоэктазы, фиброз, легоч-
ная гипертензия, легочное сердце), гепатобилиарной (мультило-
булярный цирроз печени, портальная гипертензия), поджелудоч-
ной железы (недостаточность панкреаса, диабет), наблюдаются 
значительные отклонения в физическом и половом развитии.

В настоящее время достаточно хорошо изучены генетиче-
ские аспекты муковисцидоза, большой шаг сделан в отноше-
нии ранней диагностики и терапии, что во многом определило 
увеличение продолжительности жизни пациента. В то же время 
в литературе крайне мало работ, посвященных механизму фор-
мирования этой патологии, неясны основные причины быстрого 
ее прогрессирования и факторы, обеспечивающие стабильность 
компенсаторных систем.

В последние годы все больше внимания привлекают про-
теолитические ферменты, играющие ключевую роль в процессах 
регуляции метаболизма. В норме регуляторная функция протеи-
наз контролируется сложной системой белков-ингибиторов. При 
их недостаточности, формирующейся в результате усиленного 
специфического потребления, окислительной деструкции и на-
рушения белок-синтезирующей функции печени, развивается 
состояние гиперпротеаземии. Вовлечение протеолитической 
системы в патологический процесс с ее быстрой мобилизацией 
является обязательной и неспецифической реакцией организма, 
носящей универсальный характер и играющий в первую очередь 
защитную роль.

Можно выделить еще один существенный фактор, объеди-
няющий компоненты протеолитической системы, – это тесная 
связь каждого из них с функциональным состоянием печени, по-
скольку именно в этом органе синтезируются многие белки, обла-
дающие ферментативной, активаторной и ингибирующей актив-
ностью. Приспособительные (адаптационные) и компенсаторные 
возможности систем, в том числе и протеиназно-ингибиторной, 
обеспечивающих гомеостаз, велики, но они резко уменьшаются 
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в случае нарушения функциональной белок-синтезирующей спо-
собности печени.

Нарушение равновесного баланса в системе протеиназы 
– ингибиторы протеиназ является одной из причин формирова-
ния состояния эндогенной интоксикации (ЭИ), являющийся па-
тологическим процессом с тенденцией к прогрессированию. К 
маркерам ЭИ относятся такие показатели гомеостаза как СРБ, 
церулоплазмин, гаптоглобин, фибриноген, билирубин, трансами-
назы, СОЭ и многие другие. В настоящее время к универсальным 
эндогенным маркерам ЭИ относят и пептиды группы «средних 
молекул» (СМ). В норме эти  соединения присутствуют в жидкост-
ных средах организма (плазма, лимфа, ликвор и т.д.) в незначи-
тельных концентрациях и только при развитии патологического 
процесса, сопровождающегося нарушением баланса в системе 
протеиназы, – ингибиторы протеиназ, их концентрация резко 
возрастает реально отражая степень патологического белкового 
метаболизма.

Так как исследований по изучению состояния протеиназно-
ингибиторной системы и маркеров эндогенной интоксикации 
по уровню средних молекулу больных муковисцидозом до на-
стоящего времени не проводилось нам представилось интерес-
ным изучить совокупную активность наиболее значимых плаз-
менных протеолитических ферментов и их ингибиторов, а так 
же уровень пептидов групп СМ, как интегрального показателя 
эндотоксемии при муковисцидозе, поскольку при этой патоло-
гии диагностируются факторы, которые как по отдельности, так 
и при своем сочетании способны вызывать нарушения баланса 
протеиназно-ингибиторной системы организма и состояние ги-
перпептидемии.

Материалы и методы
Группа исследования составила 16 пациентов с МВ, в ка-

честве контроля использованы данные, полученные от 230 ин-
тактных доноров. В качестве тестов, характеризующих состояние 
протеиназно-ингибиторной системы в плазме крови больных 
муковисцидозом, определяли трипсиноподобную (ТпА) актив-
ность и уровень наиболее значимых плазменных ингибиторов 
α1-антитрипсина (α1-АТ) и α2 макроглобулина (α2-МГ), исполь-
зуя для этой цели синтетический хромогенный субстрат ВАРНА 
(�-бензоил-�Z-аргинин-п-нитронилид) по методу Карягиной И.Ю. 
и соавт. [5]. Концентрацию пептидов группы СМ оценивали 
кислотно-этанольным осаждением [3,6,7]. Для суждения о степе-
ни динамической сбалансированности в изучаемой системе про-
теиназы – ингибиторы протеиназ, для каждого индивидуального 
анализа рассчитывался коэффициент, представляющий собой от-
ношения ТпА/α1-АТ [1,2,5]. Величина его, определенная по плаз-
ме крови доноров, составила �,0-9,6. Отклонения от нормального 
диапазона значения индекса, сбалансированность в любую сто-
рону расценивалась как состояние развивающегося дисбаланса 
протеиназно-ингибиторной системы. 

О степени эндогенной интоксикации судили по уровню 
средних молекул (СМ) в плазме модифицированным методом 
кислотно-этанольного осаждения [7].

Результаты и обсуждение
Как видно из таблицы 1, протеиназная активность в сред-

нем по группе детей больных муковисцидозом составила 5�,75 
± 22,68нмоль/л•с, что находилось в диапазоне физиологических 
колебаний (12-67,0нмоль/л•с). Однако при анализе полученных 
результатов отмечался значительный разброс колебаний средне-
го показателя трепсиноподобной активности (ТпА) плазмы, что 
делает невозможным интерпретацию полученных данных при 
значительных фенотипичных проявлений заболеваний у больных 
МВ. При этом ингибиторная активность плазмы по уровню α1-
антитрипсина (α1-АТ) составила 2,09±0,78мкМ/л•с и была значи-
тельно ниже нормы, а содержание α2-макроглобулина было выше 
верхней границы физиологического колебания (1,30±0,20мкМ/
л•с против 0,7-1,1мкМ/л•с в контроле), что в целом трудно объ-
яснимо с позиции патофизиологии.

Уровень средних молекул (СМ) значительно превысил нор-
му (1,07±0,12 г/л против 0,35 – 0,88 г/л). При этом индекс сба-
лансированности в целом по группах был в �,� раза выше по 

сравнению с аналогичными показателями у интактных доноров 
(29,96±1�,78 против �-9,6 у интактных доноров).

Учитывая то обстоятельство, что пациенты с муковисцидозом, 
составляющие группу наблюдения, страдали тяжелыми проявле-
ниями основного заболевания, а степень выраженности клини-
ческого течения болезни и характер сопутствующих осложнений 
значительно различались, мы посчитали необходимым провести 
внутригрупповой анализ, чтобы попытаться установить основные 
закономерности и соответствие их с клиническими особенностями 
заболевания. 

В результате были выделены 3 группы по особенностям ди-
намики протеиназно-ингибиторной системы и уровню СМ у паци-
ентов с муковисцидозом (таблица 2).

При проведении внутригруппового анализа установле-
но, что у 2-х детей с муковисцидозом (1 группа) протеиназно-
ингибиторная система находится в равновесном состоянии, что 
нашло свое отражение в индексе сбалансированности, который 
составил 8,9 и 9,3 соответственно (при норме �-9,6). Ингибитор-
ная активность по α1-АТ и α2-МГ не отличалась от уровня этих по-
казаний у интактных доноров, и составила 3,�7±0,09мкМ/л•с и 
1,16±0,17мкМ/л•с соответственно.

На уровне физиологической нормы была и трипсиноподоб-
ная активность плазмы крови 31,6 нмоль/л•с при диапазоне ко-
лебаний (12,0±67,0мкМ/л•с). При этом уровень пептидов груп-
пы СМ оказался в этой группе повышен в 1,2 раза по сравнению 
с интактными донорами (Р<0,05) и составил 1,18±0,11г/л.

Анализ клинической картины показал, что это были дети в 
возрасте 17 и 11 лет с сформировавшимся на фоне муковис-
цидоза хроническим вторичным деформирующим бронхитом 
без бронхоэктазов. Однако у ребенка 11 лет имелись тяжелые 
осложнения в виде стафилококковой инфекции, цирроза печени, 
легочной гипертензии, сформировавшимся легочным сердцем, 
варикозным расширение вен пищевода 3 степени. Диагноз 
установлен у этих больных в возрасте 3,5±2,0, терапия начата 
рано, доза креона - 10 на момент обследования составила в 
среднем 115000 ± 20000ЕД по липазе. Течение муковисцидоза 
среднетяжелое и тяжелое по характеру основного заболевания и 
осложнений. Анализируя полученные данные, можно думать, что 
повышение в 1,2 раза уровня СМ в плазме крови у этих больных 
при компенсации протеиназно-ингибиторных факторов свиде-
тельствует о состоянии выраженной эндогенной интоксикации, 
не корригируемой в ходе традиционной терапии, и хотя баланс 
протеиназно-ингибиторной системы и сохранен, но он находится 
в фазе неустойчивого равновесия.

У 6 пациентов с муковисцидозом (II группа) (37,5%) в возрасте 
12,3 ± 3,3 лет уровень плазменного протеолиза оценивался нами 
как состояние протеаземии, так как активность ТпА у этих боль-
ных достоверно превышала верхнюю границу нормы и составила 
82,1±13,22мкМ/л•с. Ингибиторный потенциал за счет снижения 
активности α1-АТ (2,02±0,�мкМ/л•с) может свидетельствовать 
о уже имеющемся относительном дефиците этого ингибитора и, 
следовательно, о быстром расходовании его на нейтрализацию 
активированного протеолиза. В этих условиях даже незначитель-
ное повышение у этих больных α2-МГ (1,29±0,21мкМ/л•с про-
тив 0,9±0,2 мкм/л•с) может явится защитной компенсаторной 
реакцией, препятствующей глубокому дисбалансу протеиназно-
ингибиторной системы, который уже имеет место у этих больных, 
что подтверждается высоким коэффициентом дисбаланса, кото-
рый был самым высоким по сравнению с 1 и 2 группой (Р1<0,05, 
Р2<0,05). В то же время, несмотря на высокий протеолитический 
потенциал, прирост продуктов ограниченного протеолиза белка 
– пептидов группы СМ, оказался ниже ожидаемого по сравне-
нию с 1 и 3 группой (1,08±0,15г/л против 0,61±0,26г/л), но в 
1,7 раза выше, чем в контроле, что обусловлено, по-видимому, 
сохраняющейся на достаточно высоком уровне активностью α2-
МГ (1,29±0,21мкм/с•л против 0,9±0,2мкМ/л•с) и ферментов 
группы экзопептидов, утилизирующих пептидные фрагменты до 
аминокислот и их эффективное удаление через почки. Анализ кли-
нической картины у этих больных показал, что во всех случаях это 
были дети с тяжелой формой муковисцидоза, с явлениями рас-
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пространенного бронхоэктатического процес-
са, проявляющегося множественным двухсто-
ронним пневмофиброзом, бронхоэктазами 
(мешотчатые, цилиндрические), хроническим 
носительством синегнойной и стафилококко-
вой инфекции, поражениями печени в виде 
цирроза, хронической панкреатической не-
достаточностью (100%), гепатопатиями (70%), 
хроническими гепатитами (30%). Ни в одном 
случае не было отмечено поражения почек. 
Диагноз выставлен у этих больных в возрасте у 3-х пациентов в 
�,7±1,7мес. и 2-х - 9,5±1,2 лет.

Средняя доза креона у этой группы детей составила 212 
500±35000ЕД по липазе, что в 1,8 раза превышало аналогичные 
цифры у больных 1 группы, что является отражением тяжелого те-
чения болезни независимо от возраста установления диагноза 
и начатой терапии. Таким образом, тяжелое течение муковисци-
доза сопровождается явлениями протеолиза, накоплением про-
дуктов ограниченного протеолиза, снижением ингибиции про-
теолитической активности, что обусловлено тяжестью основного 
заболевания, развивающимися осложнениями в виде тяжелой 
бактериальной агрессии и нарушениями функции, как печени, 
так и других органов и систем и сопровождающимися длительной 
и тяжелой хронической эндогенной интоксикацией, не корриги-
руемой проводимой активной терапией.

В третью группу пациентов с муковисцидозом вошли 9 
больных, у которых активность ТПА находилась в диапазоне фи-
зиологической нормы (��,72±12,55мкМ/л•с), но при этом ре-
гистрировалась крайне низкая ингибиторная активность α1-АТ 
(1,83±0,7мкМ/л•с против 5,0±1,1мкМ/л•с, диапазон колеба-
ний 3-7,0мкМ/л•с), что нашло свое отражение в коэффициенте 
сбалансированности, который превысил значения контроля в 2,6 
раза (28,18±12,55мкМ/л•с при 6,8±2,8мкМ/л•с в контроле, ди-
апазон колебаний �-9,6мкМ/л•с), что может свидетельствовать о 
декомпенсации ингибиторного звена протеиназно-ингибиторной 
системы. При этом концентрация α2-МГ оказалась самой высокой 
в этой группе пациентов (1,33±0,2мкМ/л•с против 0,9±0,2мкМ/
л•с, при диапазоне колебаний 0,7-1,1мкМ/л•с). Скорее всего, это 
можно расценить как благоприятный прогностический признак, 
так как даже в условиях значительной тяжести воспалительного 
процесса и его распространенности у этой группы детей наблю-
дается значительное компенсаторное напряжение защитных суб-
клеточных систем организма, при котором антипротеолитический 
потенциал поддерживается за счет увеличения синтеза α2-МГ.

Клинический анализ позволил установить, что диагноз муко-
висцидоза был установлен у этих пациентов рано, в 3,6 ± 0,5мес. 
По характеру и тяжести течения у всех пациентов отмечено к 
началу обследования тяжелое - среднетяжелое течение муко-
висцидоза. Легочные поражения характеризовались развитием 
вторичного хронического фиброзирующего бронхита (100%), 
вторичными множественными (90%) и 
единичными (10,0%) бронхоэктазами , 
хроническим носительством синегнойной 
и стафилококковой инфекции (50%), пора-
жением печени в виде гепатопатии (50%), 
цирроза печени (12,5%), хронической пан-
креатической недостаточностью (100%).

Нам представляется важным вы-
делить клинические критерии, которые 
могут находиться в тесной взаимосвязи с 
выявленными нарушениями протеиназно-
ингибиторной системы и уровнем средних 
молекул при муковисцидозе.

Оказалось, что в случае, когда 
протеиназно-ингибиторная система на-
ходилась в равновесном состоянии, а 
уровень средних молекул был высоким 
- клиническая картина бронхолегочного 
процесса больных муковисцидозом ха-
рактеризовалась наличием хронического 

деформирующего бронхита без бронхоэктазов, а носительство 
стафилококковой и синегнойной инфекций находилось только в 
острой стадии.

У больных с высокой активностью протеолиза и увеличени-
ем уровня средних молекул  в 1,7 раз бронхолегочный процесс 
носил распространенный характер, для него были характерны тя-
желые поражения легких в виде множественных бронхоэктазов 
с обеих сторон, а носительство стафилококковой и синегнойной 
полочки носило хронический характер(100%). Ингибиторное зве-
но с увеличением уровня средних молекул в 1,7 раз преоблада-
ло у больных с вторичным хроническим бронхитом с явлениями 
пневмофиброза, преимущественно локальными цилиндрически-
ми бронхоэктазами и острым носительством стафилококковой и 
синегнойной инфекции. Содержание средних молекул у них было 
увеличено в 1,7 раза.

Таким образом, анализируя клинические данные и резуль-
таты, полученные при исследовании протеиназно-ингибиторной 
системы и уровня средних молекул, можно сделать вывод, что 
выраженность дисбаланса в протеиназно-ингибиторной системе 
зависит от глубины поражения слизистой бронхов и фазы носи-
тельства синегнойной и стафилококковой инфекции.

Известно, что ингибиторная активность повышает устойчи-
вость организма, являясь приспособительным механизмом в от-
вет на тяжелый и глубокий воспалительный процесс бронхов от 
действия протеаз бактериального происхождения (в частности в 
ответ на острое и хроническое носительство синегнойной палоч-
ки и стафилококка), и ее снижение может служить неблагопри-
ятным прогностическим признаком, так как свидетельствует об 
истощении этого важного звена защиты организма.

Высокий уровень СМ в плазме крови у пациентов с муко-
висцидозом свидетельствует о сохраняющемся у этих детей 
состоянии эндогенной интоксикации, которая не корригиру-
ется проводимой терапией и не зависит от типа дисбаланса 
протеиназно-ингибиторной системы. Уровень средних молекул, 
как важный интегральный показатель эндогенной интоксикации, 
превышал аналогичный у интактных доноров в 1,7-1,8 раз, что 
свидетельствует об отсутствии достижения эффекта от терапии у 
всех пациентов с муковисцидозом, независимо от длительности 
заболевания, глубины поражения бронхолегочного дерева, тяже-
сти осложнений и проведенной терапии, фазы болезни, что требу-
ет пересмотра терапевтических подходов к лечению пациентов с 

Таблица 1. Показатели протеиназно-ингибиторной системы и уровень средних молекул 
у детей больных муковосцидозом

ТпА
нмоль/л•с

α1-АТ
мкМ/л•с

α2-МГ
мкМ/л•с СМ, г/л ТпА/ α1-АТ

Больные 
муковисцидозом

n=16
5�,55±22,68 2,09±0,78 1,30±0,20 1,07±0,12 29,96±1�,78

Диапазон колебаний
(интактные доноры) 12-67,0 3,0-7,0 0,7-1,1 0,35-0,88 �,0-9,6

Таблица 2. Показатели протеиназно-ингибиторной системы и уровень средних молекул у де-
тей с муковисцидозом (внутригрупповой анализ)

ТпА
нмоль/л•с

α1-АТ
мкМ/л•с

α2-МГ
мкМ/л•с СМ, г/л ТпА/ α1-АТ

1 группа 31,6 3,�7±0,09 1,16±0,17 1,18±0,11 9,1±0,28
2 группа ��,72±12,55 1,83±0,7 1,33±0,2 1,03±0,09 28,18±12,55
3 группа 82,10±13,22 2,02±0,�0 1,29±0,21 1,08±0,15 82,06±10,5

Интактный 
контроль

39,5±27,5
(12,0-67,0)

5,0±1,1
(3,0-7,0)

0,9±0,2
(0,7-1,1)

0,61±0,26
(0,35-0,88)

6,8±2,8
(�,0-9,6)

Р1 > 0,05 > 0,05 > 0,05 < 0,05 > 0,05
Р2 > 0,05 < 0,05 < 0,05 < 0,05 < 0,05
Р3 < 0,05 < 0,05 > 0,05 < 0,05 < 0,05

Р1 - Р2 < 0,05 < 0,05 > 0,05 > 0,05 < 0,05
Р1 - Р3 < 0,05 < 0,05 > 0,05 > 0,05 < 0,05
Р2 - Р3 < 0,05 > 0,05 > 0,05 > 0,05 < 0,05
Р1 - 1 группа и интактный контроль
Р2 - 2 группа и интактный контроль
Р3 - 3 группа и интактный контроль

Р1 - Р2- 1 группа и 2 группа
Р1 - Р3- 1 группа и 3 группа
Р2 - Р3- 2 группа и 3 группа
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муковисцидозом и назначения более адекватных и эффективных 
методов дезинтоксикации.
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МОРФОЛОГИЧЕСКИЕ ИЗМЕНЕНИя СТЕНКИ ПРяМОй КИШКИ И 
ПАРАРЕКТАЛьНыХ ТКАНЕй ПОСЛЕ ИНъЕКцИОННОГО ВВЕДЕНИя 

КУЛьТУРы АУТОЛОГИЧНыХ МЕЗЕНХИМАЛьНыХ 
СТВОЛОВыХ КЛЕТОК ЖИРОВОй ТКАНИ

ГУО «Белорусская медицинская академия последипломного образования»

В эксперименте на лабораторных животных оценены морфологические изменения со стороны 
различных слоев стенки прямой кишки и параректальных тканей при инфильтрационном введении 
в них культуры аутологичных мезенхимальных клеток из жировой ткани. Наибольший научный 
интерес представляли изменения в подслизистом слое прямой кишки, где введение стволовых кле-
ток способствовало формированию «островков» миоцитов и клеток мышечного типа, гиперплазии 
мышечной пластины подслизистого слоя и всего мышечного слоя кишки. Предположительными ме-
ханизмами миогенной трансформации в слоях прямой кишки могут быть как трансдифференци-
ровка мезенхимальных стволовых клеток, выращенных in vitro и введенных извне, в миогенном 
направлении, так и паракринная стимуляция «экзогенными» клетками миогенной пролиферации и 
гиперплазии. Отмечено, что выявленные морфологические особенности тканевой реакции требуют 
дальнейшего научного изучения и обоснования практического применения в комплексе лечебных ме-
роприятий при патологии аноректальной области.

Ключевые слова: мезенхимальные стволовые клетки жировой ткани, морфологические измене-
ния, фибробластоподобные клетки, миоциты.

J.M. gain, s.v. shachrai, M.J. gain, e.p. kiseleva, s.N. riabtseva 
Morphological chaNges of The recTuM wall aNd 
pararecTal Tissues afTer iNJecTioN iNTroducTioNs of culTure 
of auTological MeseNchyMal sTeM cells of adipose Tissue
The morphological changes of various wall layers of rectum and pararectal tissues after injection of 

cultures of autological mesenchymal stem cells of adipose tissue are estimated in experiment on laboratory 
animals. Changes in submucosa, where stem-cells injection contributes to formation of «islets» of myocites 
and muscular type of cells and hyperplasia of muscular plate of submucosa and sum total muscular layer 
of a rectum, were the greatest scientific interest. Hypothetical mechanisms of myogenic transformation 
in rectal layers can be myogenic transdifferentiation of mesenchymal stem-cells, grown up «in vitro» 
and injected from the outside, and paracrine stimulation of myogenic proliferation and hyperplasia by 
«exogenic» cells. It is noticed, that revealed morphological features of tissue reaction demand the further 
scientific studying and substantiation of practical using in complex therapy of anorectal pathology.

key words: mesenchymal stem-cells of adipose tissue, morphological changes, fibroblast-like cells, 
myocites.

В настоящее время развитие клеточных биотехнологий яв-
ляется неотъемлемой частью VI технологического уклада 

цивилизации, формируя инновационную направленность вы-
полняемых в этом ключе научных исследований. Продукты био-
технологий получают широкое применение в фундаментальных 
и прикладных научных исследованиях, в частности, в биологии и 
медицине.

К настоящему времени предложено и широко исполь-
зуется для восстановления дефектов мягких тканей различ-
ного происхождения огромное количество реконструктивно-
восстановительных методик хирургического лечения с 
использованием аутологичных, алло- и ксеногенных тканевых 
трансплантаций [1, 2, 7]. 

Вместе с тем, сохраняющийся дефицит донорского материа-
ла для лечения пациентов методами органной и клеточной транс-
плантации, ограничение использования ксеногенных источников 
тканей по причине их более высокой антигенности, а также опас-
ности заражения прионами и другими инфекциями, побуждают 
учёных всего мира разрабатывать и искать другие подходы для 
решения перечисленных проблем. В последние годы начало 
активно развиваться новое направление тканевой инженерии, 
предусматривающее применение технологий клеточной транс-
плантации [1, 6, 12, 13].

Одним из перспективных и широко обсуждаемых в доступной 
литературе направлений в разработке клеточных технологий яв-
ляется изучение и оценка возможности практического примене-


