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1) связка головки бедра и подвздошно-бедренная связка — самое раннее разви-
тие; 2) лобково-бедренная, седалищно-бедренная и круговая зона — среднее 
развитие; 3) поперечная связка вертлужной впадины — позднее развитие.  

Выводы: 
1. В морфогенезе связок тазобедренного сустава нижней конечности у че-

ловека можно выделить четыре стадии: закладка, созревание, рост и дефиниция. 
2. Каждая стадия морфогенеза связок характеризуется отличительными 

особенностями анатомического и гистологического строения.  
3. Различия строение разных связок сустава на этапах морфогенеза обу-

словлены разными биомеханическими условиями. 
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По мнению ряда авторов, канцерогенез обусловлен нарушением взаимо-

действия проонкогенных и антионкогенных факторов, в основе которых лежит 
изменение генома моноклона клеток [1]. Проанализировав доступную нам лите-
ратуру, можно с уверенностью заключить, что этиология и механизмы развития 
опухоли гетерогенны [2, 3]. 

Пристальное внимание, особенно в последние годы, уделяется нарушениям 
иммунной системы, которые в ряде случаев предшествуют образованию опухо-
ли, а в других — сопутствуют канцерогенезу.  

Успешное развитие фундаментальной онкоиммунологии обусловлено, пре-
жде всего, достижениями общей иммунологии, молекулярной биологии и генети-
ки. В результате, во многом стали понятны сущность и особенности формирова-
ния противоопухолевой иммунной защиты, начиная от процесса распознавания 
опухолевых антигенов и заканчивая реализацией механизмов уничтожения опу-
холи. Параллельно с этим произошла трансформация некоторых взглядов на 
взаимоотношение клеток системы иммунитета и опухоли. Таким образом, со-
временную онкоиммунологию характеризуют переосмысление некоторых ранее 
незыблемых утверждений и приход к тому, что онкологические заболевания — 
не иммунопатология, в отличие от аутоиммунных и аллергических заболеваний, 
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при которых нарушения в системе иммунитета являются главной причиной раз-
вития заболевания. При опухолевом процессе изменения со стороны иммунной 
системы во многих случаях обусловлены влиянием уже возникшей и развиваю-
щейся опухоли, т. е. вторичны [4].  

В литературе много сведений о клинических и иммунологических наруше-
ниях, развивающихся после спленэктомии, причем их патогенез, как правило, 
сложен и многоступенчат. В наших предыдущих работах было показано, что 
вторичный иммунодефицит, развившийся на фоне удаления селезенки, приводит 
к формированию опухолей, имеющих достоверно более низкую степень клеточ-
ной дифференцировки и достоверно более высокий индекс клеточной пролифе-
рации в умеренно- и низкодифференцированных опухолях.  

Одним из самых эффективных способов коррекции развивающегося пост-
спленэктомического гипоспленизма является гетеротопическая аутотрансплан-
тация фрагмента ее ткани в хорошо кровоснабжаемые органы (большой сальник, 
брыжейка кишки). Немногочисленные клинические и экспериментальные ре-
зультаты применения аутолиенотрансплантации демонстрируют ее эффектив-
ность как в раннем, так и в отдаленном послеоперационном периоде [5]. 

Цель работы — получить новые экспериментальные данные о морфологии 
опухоли толстой кишки на фоне аутолиенотрансплантации и разработать реко-
мендации по ее использованию как метода, препятствующего или сдерживающего 
развитие злокачественной опухоли на фоне иммунодефицитного состояния. 

Материалы и методы 
Эксперименты проводились на 75 белых нелинейных крысах, которые были 

разделены на следующие группы: 1) интактные крысы с внутрибрюшинным вве-
дением канцерогена (1,2-диметилгидразин) из расчета 20 мг/кг 1 раз в неделю в 
течение 4 недель; 2) крысы с введением 1,2-диметилгидразина в вышеуказанной 
дозе и интервалах, которым за 30 дней до начала курсового использования кан-
церогена удалялась селезенка; 3) крысы с введением 1,2-диметилгидразина в 
вышеуказанной дозе и интервалах, которым проводилась гетеротопическая ауто-
трансплантация фрагмента селезенки после экспериментальной спленэктомии.  

С помощью иммуногистохимических, люминесцентно-гистохимических, 
общегистологических, иммунологических и гематологических методов исследо-
вали тимус и органы ЖКТ, которые изымались через 90 и 150 суток после окон-
чания эксперимента.  

Результаты и обсуждение 
Установлено, что через 3 месяца после курсового введения канцерогена 

предопухолевые изменения в толстой кишке у крыс всех групп при схожести 
морфологической картины имеют некоторые отличия в молекулярном фенотипе. 
Это проявляется в достоверно более высокой экспрессии в аденомах белка-
регулятора апоптоза p-53, а также ангиогенного фактора VEGF в группе сплен-
эктомированных крыс и животных с аутотрансплантацией селезенки по сравне-
нию с животными при изолированным введением канцерогена. Через 5 месяцев 
после окончания курсового введения канцерогена в толстой кишке формируются 
одна, реже две опухоли. Они имеют, преимущественно, эндофитный или цирку-
лярный тип роста и глубокую инвазию в кишечную стенку с переходом на се-
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розную оболочку и околокишечную жировую клетчатку. Размеры опухоли также 
вариабельны, но чаще не превышают 1 см. Морфологически опухоли представ-
лены аденокарциномой, преимущественно высокой и умеренной степени диф-
ференцировки. 

При сравнении экспрессии маркеров клеточной пролиферации в опухолях  
у животных трех групп был выявлен ряд достоверных отличий. Установлено, 
что высокую интенсивность клеточной пролиферации Ki-67 (более 50 %) у крыс 
с изолированным введением канцерогена имеют 18 % опухолей с GRADE 1  
и 52 % — c GRADE 2. В группе с аутотрансплантацией селезенки высокая кле-
точная пролиферация отмечена в 23 % опухолей с GRADE 1 и лишь 48 % опухо-
лей — с GRADE 2. В группе спленэктомированных крыс высокая пролиферация 
опухолевых клеток отмечена в 21 % опухолей с GRADE 1; в 78 % — с GRADE 2 
и в 100 % — с GRADE 3. 

Установлено, что опухоли, развившиеся на фоне вторичного иммунодефи-
цита после спленэктомии, имеют более низкую степень клеточной дифференци-
ровки и достоверно более высокий индекс клеточной пролиферации Ki-67 в 
умеренно и низко дифференцированных опухолях по сравнению с группой кон-
троля, тогда как в группе с аутотрансплантацией селезенки и введением канце-
рогена достоверных отличий по сравнению с группой контроля на отмечено. 
Достоверных отличий в экспрессии другого маркера клеточной пролиферации 
PCNA в опухолях всех экспериментальных групп не выявлено. 

Установлено, что в высокодифференцированных опухолях у крыс с изоли-
рованным введением канцерогена гиперэкспрессия p53 выявляется в 17 % опу-
холей, в умеренно дифференцированных — в 33 %. У крыс с аутотранспланта-
цией селезенки гиперэкспрессия p53 отмечена в 21 % опухолей с GRADE 1  
и 29 % опухолей — с GRADE 2. В опухолях крыс с вторичной иммунной недос-
таточностью после спленэктомии гиперэкспрессия p-53 выявлялся в 20 % высо-
кодифференцированных опухолей, в 64 % — с умеренной дифференцировкой и 
в 100 % — низкодифференцированных новообразований.  

Через 5 месяцев после спленэктомии на фоне применения канцерогена от-
мечается атрофия тимопоэтического компонента и его структурная перестройка. 
Это проявляется в опустошении и атрофии долек с формированием «полей» эпи-
телиоцитов мозгового вещества, снижении клеточной пролиферации, уменьше-
нии числа клеток тимопоэтического микроокружения дольки, уменьшении зре-
лых тимоцитов как в корковом, так и в мозговом веществе, а также повышенной 
экспрессией белка p53. Гетеротопическая аутотрансплантация селезенки с вве-
дением канцерогена также сопровождается инволютивными изменениями в ти-
мусе, но с сохранением нормальной цитоархитектоники дольки, компонентов 
тимопоэтического микроокружения и клеточной пролиферации в корковом и 
мозговом веществе. 

Таким образом, можно сделать вывод, что опухоли у крыс с аутотрансплан-
тацией селезенки имеют менее агрессивную морфологию и иной молекулярный 
фенотип по сравнению с опухолями, сформировавшимися в условиях иммунной 
недостаточности после спленэктомии. Вероятно, это может быть обусловлено, в 
том числе, частичной компенсацией тафтсиновой недостаточности. Следова-
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тельно, аутотрансплантация селезенки может рассматриваться как перспектив-
ный метод коррекции недостаточности противоопухолевого иммунитета у жи-
вотных с вторичной иммунной недостаточностью после спленэктомии.  
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Мышечные мостики (ММ) — это полоски миокарда, покрывающие различ-

ные участки подэпикардиальных сосудов сердца, которые выявляются во время 
патоморфологических исследований в 5–86 % случаев [2].  

При изучении литературных источников нами отмечены некоторые проти-
воречивые моменты, связанные с прижизненной частотой выявления ММ, с воз-
никновением ишемии при наличии толстых ММ, с зависимостью ММ от возрас-
та, пола, типов кровоснабжения сердца и телосложения, а также с оптимальными 
методами диагностики и лечения активных ММ. В научных работах всё чаще 
отмечается возможность вовлечения ММ в патогенез стенокардии, различных 
аритмий и расслоении подмостиковой части артерии.  

Особый интерес вызывают данные о роли ММ в возникновении инфаркта 
миокарда, спонтанного мерцания желудочков, тромбоза подмостиковой части 
сосуда, внезапной смерти во время физической нагрузки в молодом и в детском 
возрасте [1–6]. 

Цель исследования — выявить взаимосвязь между морфологическими осо-
бенностями мышечных мостиков и обусловленными ими ишемическими прояв-
лениями сердца. 

Материалы и методы 
Используя метод препарирования по В. П. Воробьёву нами исследованы 

200 фиксированных препаратов сердец взрослых людей и детей различных воз-
растных групп с/без предварительной заливки коронарных артерий смесью туши 
с желатином, а также методом коррозии.  
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