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Практика борьбы человечества с атеросклеро-
зом имеет более чем двухвековую историю. Одна-
ко, несмотря на существующий мощный арсенал
препаратов, обладающих антиатерогенным дейст-
вием, результаты лечения этой патологии остаются
неудовлетворительными. Атеросклероз занимает
лидирующее положение в структуре сердечно-со-
судистых заболеваний, а тяжелые формы его ослож-
нений лидируют среди общей патологии и являются
сложной социально-экономической проблемой [7, 9].

Современная концепция атеросклероза объяс-
няет причины неудовлетворительных результатов
лечения. Патогенез атеросклероза сложен и неод-
нозначен, традиционные схемы его лечения, кото-
рые существуют на сегодняшний день, оказывают
в большинстве случаев только гиполипидемичес-
кое действие, тогда как ведущему патогенетичес-
кому звену атеросклероза – нарушению целостнос-
ти и проницаемости эндотелия не уделяется

The practice of the mankind fighting against athero-
sclerosis has counted more than two centuries’ history.
However, despite the powerful arsenal of drugs with
antiatherogenic effect the results of this pathology
treatment have still remained unsatisfactory. The
atherosclerosis is a leader in the structure of cardio-
vascular diseases and its severe complications domi-
nate among the general pathology and are the complex
social and economic problem [7, 9].

The modern concept of atherosclerosis explains the
reasons of unsatisfactory results of treatment. The
pathogenesis of atherosclerosis is complex and ambi-
guous, the traditional protocols for its treatment,
existing today cause in the most cases only hypolipi-
demic effect, while the leading pathogenetic link of
atherosclerosis, that is the disorder of endothelial
integrity and permeability has still remained without
sufficient attention, not allowing the achieving of a
complete rehabilitation of the patients [14, 18, 19, 21].
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There was demonstrated the possibility to correct the lipid metabolism disorders and to recover an aortic structure in rabbits with
experimental atherosclerosis by administration of human placental blood serum (HPBS). The HPBS application has been established
to increase the level of antiatherogenic fraction of lipoproteins in blood, to reduce the rate of aortic lipoidosis, as well as to recover the
integrity of endothelial layer.
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достаточного внимания, что не позволяет добить-
ся полной реабилитации больных [14, 18, 19, 21].

Таким образом, лечение атеросклероза являет-
ся сложной проблемой, а поиск новых нестандарт-
ных подходов к его лечению остается актуальным.

В последнее десятилетие все большее внима-
ние клиницистов привлекают препараты плацентар-
ного происхождения. Применение таких препара-
тов в клинике позволяет значительно повысить
эффективность терапии заболеваний, при которых
ведущим патогенетическим звеном является нару-
шение функционирования сердечно-сосудистой
системы [4, 14, 15].

Целесообразность применения сыворотки пла-
центарной крови человека (СПКЧ) базируется на
наличии в ней широкого спектра биологически
активных веществ, синтезируемых плацентой во
время беременности (гормоны, ферменты, интер-
лейкины, ростовые факторы и др.), которые реали-
зуют комплексное биологическое действие при
различных патологиях [1, 2, 11, 17].

Цель данной работы – изучить действие СПКЧ
на липидный обмен и аорту животных с экспери-
ментальным атеросклерозом.

Материалы и методы
Эксперимент выполнен на беспородных 24-

месячных кроликах-самцах массой 3500–5000 г
(n = 29). Для моделирования атеросклероза по ме-
тодике, предложенной Н.Н. Аничковым и С.С. Ха-
латовым [5], животным вводили per os по 200 мг/кг
холестерина (Петербургский завод медицинских
препаратов, Россия) в сутки 6 раз в неделю в те-
чение 6 месяцев.

Для мониторинга состояния организма живот-
ных, начиная с первого месяца эксперимента и за-
тем ежемесячно в течение всего эксперимента,
исследовали показатели липидного обмена в сыво-
ротке крови животных: общий холестерин (ОХ),
триглицериды (ТГ), холестерин липопротеидов вы-
сокой плотности (ЛПВП, антиатерогенная фрак-
ция) – при помощи биохимических диагностичес-
ких наборов реагентов («Диакон-ДС», Россия). Хо-
лестерин липопротеидов низкой плотности (ЛПНП,
атерогенная фракция) и индекса атерогенности
(ИА) рассчитывали по формулам: ЛПНП = ОХ –
(ЛПВП + (ТГ/2,18); ИА = ОХ – ЛПВП/ЛПВП [4].

Для определения степени выраженности ате-
росклеротического поражения аорты была прове-
дена планиметрическая оценка степени и распрост-
раненности очагов липоидоза в интимальной
оболочке грудного отдела аорты. Для этого фраг-
менты аорты животных выделяли на участке от
дуги до бифуркации на бедренные артерии, фикси-

Thus, the atherosclerosis treatment is a complex
problem and the search for the new innovative approa-
ches for its treatment has continued to be actual.

In the recent decade, much more attention of clinici-
ans has been paid to the preparations of placental ori-
gin. The use of such preparations in clinic enables a
significant improvement of therapy efficiency for such
diseases, when the leading pathogenetic link is the dis-
order of cardiovascular system functioning [4, 14, 15].

The expediency of using the human placental blood
serum (HPBS) is based on the presence in its of a wi-
de range of biologically active substances, synthesized
by placenta during pregnancy (hormones, enzymes, in-
terleukins, growth factors, etc.), implementing a com-
bined biological effect under various pathologies [1, 2,
11, 17].

The aim of this research was to study the HPBS
effect on lipid metabolism and aorta of animals with
experimental atherosclerosis.

Materials and methods
The experiment was performed in breedless 24-

month-old male rabbits weighing 3500–5000 g (n = 29).
To model atherosclerosis by the method proposed by
Anichkov N.N. and Khalatov S.S. [5], the animals
received per os by 200 mg/kg of cholesterol (St. Pe-
tersburg Plant of Medicine Products, Russia) per day
6 times a week for 6 months.

To monitor the state of animal organism starting
from the first month of experiment and then monthly
throughout the whole experiment, we investigated the
indices of lipid metabolism in animal blood serum such
as: total cholesterol (TC), triglycerides (TG), choleste-
rol of high density lipoprotein (HDLP, antiatherogenic
fraction), using the biochemical diagnostic reagent kits
(Diakon-DS, Russia). Cholesterol of low density lipo-
protein (LDLP, atherogenic fraction) and atherogenic
index (AI) were calculated by the formula: LDLP =
TC – (HDLP + (TG /2.18); AI = TC – HDLP/HDLP.
[4]

To determine the manifestation rate of aortic
atherosclerotic lesions there was performed a plani-
metric evaluation of the degree and spread of lipoidosis
foci in intimal membrane of thoracic aorta. For this
purpose the aortic fragments of animals were isolated
in the area from the arc to bifurcation onto the femoral
arteries, then fixed in 10% formalin solution, and stained
with Sudan III by the method [12]. The area of lipoido-
sis foci was counted and expressed in percentage of
total area of damage. Morphometric software Biovision
3.0 was used for the area calculation. The aortas were
imaged with a digital camera Nikon D-101 (Germany).

For morphological study of endothelium the aortic
fragments after animal removal from the experiment
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ровали в 10%-м растворе формалина, после чего
окрашивали суданом III [12]. Подсчитывали пло-
щадь очагов липоидоза и выражали ее в процентах
от общей площади аорты. Для подсчета площади
использовали морфометрическую программу Bio-
vision 3.0. Фотосъемку аорты проводили цифровым
фотоаппаратом Nikon D-101 (Япония).

Для морфологического исследования эндотелия
фрагменты аорты после выведения животного из
эксперимента выделяли на расстоянии 10 мм ниже
дуги аорты, так как известно, что преимущест-
венная локализация атеросклеротических пораже-
ний отмечается там, где особенно выражено дейст-
вие таких гемодинамических факторов, как арте-
риальное давление, турбулентность тока крови, удар
пульсовой волны, способствующих повреждению
эндотелия [6].

Фрагменты аорты после префиксации и отсепа-
ровывания адвентиции импрегнировали азотнокис-
лым серебром по стандартной методике [8]. Для
изготовления препаратов импрегнированные се-
ребром фрагменты аорты заключали в глицерин-
желатиновую смесь и изучали в проходящем свете
под световым тринокулярным микроскопом XSP-
139 Тр (Япония). При таком методе исследования
межклеточные границы в эндотелиальном моно-
слое выглядят как тонкие, черно-серого цвета ли-
нии, отграничивающие смежные клетки одну от
другой.

Плацентарную кровь получали из родильного
отделения роддома № 1 г. Харькова на основании
письменного информированного согласия рожениц.
После получения кровь находилась при комнатной
температуре не более 4 ч, затем ее помещали в
холодильник при температуре 4–6°С на 6–8 ч для
максимального сжатия образовавшегося сгустка
и отделения жидкой фракции крови. После цент-
рифугирования образцов при 2500 об/мин (центри-
фуга ОС-6М, Кыргызская республика) в течение
15 мин СПКЧ отделяли и помещали в криопро-
бирки («Corning», Мексика) объемом 1 мл. Замора-
живали образцы в морозильной камере при неконт-
ролируемом медленном понижении температуры
в образце (со скоростью 1–2 град/мин) до –20°С
[20]. Размораживали образцы СПКЧ на водяной
бане при температуре 37°С, после чего ее вводили
животным в дозе 0,3 мл в течение 10 дней. Дозу
вводимой СПКЧ рассчитывали согласно методике
О.В. Стефанова [16].

После достижения пика модели (6 месяцев хо-
лестериновой диеты) животные были разделены на
следующие группы: 1-я – интактные животные (конт-
роль), n = 8; 2-я – животные с моделью атероскле-
роза (пик модели), n = 7; 3-я – животные с само-

were isolated at 10 mm distance below aortic arch,
since the primary localization of atherosclerotic lesions
was known as being observed where the effect of
such hemodynamic factors as blood pressure, blood
flow turbulence, pulse wave beat, contributing to endo-
thelial damage, was especially pronounced [6].

The aortic fragments after prefixation and adventitia
separation were impregnated with silver nitrate
according to the standard procedure [8]. To prepare
the preparations the impregnated with silver aortic
fragments were placed into glycerol-gelatin mixture
and studied with transmitted light under light trinocular
microscope XSP-139 Tp (Japan). With this method of
study the intercellular boundaries in endothelial mono-
layer appear as thin, black and gray lines, separating
the adjacent cells from one another.

Placental blood was obtained from the Labour
Department of Kharkov Maternity Hospital №1, with
written informed consent of women in labour. After
procurement the blood was kept at room temperature
up to 4 hours, then placed into refrigerator at 4–6°C
for 6–8 hrs for maximum compression of the formed
clot and liquid blood fraction separation. After centri-
fugation of the samples at 2,500 rpm (centrifuge OS-
6M, Kyrgyz Republic) for 15 min the HPBS was sepa-
rated and placed into 1 ml cryovials (Corning, Mexico).
The samples were frozen in a freezer under uncont-
rolled slow temperature decrease in the sample (with
1–2 degree/min rate) down to –20°C [20]. The HPBS
samples were thawed in a water bath at 37°C, after
that it was introduced to animals in 0.3 ml dose during
10 days. The dose of the introduced HPBS was calcu-
lated according to the method of Stefanov O.V. [16].

After achieving the model peak (6 months of
cholesterol diet) the animals were divided into the
following groups: the group 1 comprised the intact ani-
mals (control), n = 8; the group 2 consisted of the ani-
mals with atherosclerosis model (the model peak),
n = 7; in the group 3 were the animals with spontaneous
regression, n = 7; the group 4 comprised the animals,
received HPBS in the mentioned dose after reaching
the atherosclerosis model peak, n = 7.

The animals of groups 3 and 4 were removed from
the experiment in 6 months after cholesterol diet
termination.

The experiments in animals were done according
to the General Principles of Experiments in Animals,
approved by the 3rd National Congress in Bioethics
(Kiev, 2007) and agreed to the statements of the Euro-
pean Convention for the Protection of Vertebrate Ani-
mals Used for Experimental and Other Scientific Pur-
poses (Strasbourg, 1986).

The experimental data were statistically processed
using the Mann-Whitney test and Excel software [3].
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произвольным регрессом, n = 7; 4-я – животные,
которым после достижения пика модели атеро-
склероза вводили СПКЧ в указанной дозе, n = 7.

Животных групп 3 и 4 выводили из эксперимента
через 6 месяцев после отмены холестериновой диеты.

Работу с животными проводили в соответствии
с «Общими принципами экспериментов на живот-
ных», одобренными III Национальным конгрессом
по биоэтике (Киев, 2007) и согласованными с поло-
жениями «Европейской конвенции о защите позво-
ночных животных, используемых для эксперимен-
тальных и других научных целей» (Страсбург,
1986).

Статистическую обработку эксперименталь-
ных данных проводили с использованием критерия
Манна-Уитни и пакета программ Excel [3].

Результаты и обсуждение
Проведенные биохимические исследования

показали, что кормление животных холестерином
на протяжении 6 месяцев приводило к гиперхолес-
теринемии (табл. 1).

К пику модели уровень общего холестерина уве-
личивался более чем в 20 раз, триглицеридов – в
10–16 раз и ЛПНП – почти в 40 раз по отношению
к интактным животным. При этом уровень анти-
атерогенной фракции липопротеидов высокой плот-
ности на протяжении всего срока моделирования
атеросклероза превышал исходные значения не бо-
лее чем в 2 раза, что может указывать на повреж-
дающее действие высокого уровня холестерина в
крови на функциональную активность печени жи-
вотных, в которой главным образом происходит

Таблица 1. Показатели липидного обмена в процессе моделирования
экспериментального атеросклероза у кроликов

Table 1. Indices of lipid metabolism during experimental atherosclerosis
modeling in rabbits

Примечание: * – достоверность отличий (р ≤ 0,05) по отношению к группе интактных
животных.
Note: * denotes statistical significance of the differences (p ≤ 0.05) in respect of the
group of intact animals.

синтез ЛПВП [6]. Показатель
ИА увеличился в 20 раз, что ука-
зывает на выраженность изме-
нений в организме животных,
вызванных гиперхолестерине-
мией.

В первый месяц наблюдения
после достижения пика модели и
отмены холестериновой диеты
было показано, что у животных
групп 3 и 4 происходило сниже-
ние уровня ОХ, ТГ и ЛПНП. Кон-
центрация антиатерогенной фрак-
ции липопротеидов высокой плот-
ности в группе 3 по-прежнему ос-
тавалась низкой, введение СПКЧ
повышало уровень ЛПВП, кото-
рый сохранялся до 3-х месяцев
приводя к снижению ИА, что
указывало на нормализацию
соотношения между атероген-
ными и антиатерогенными фрак-
циями липопротеидов (табл. 2).

Results and discussion
The performed biochemical studies demonstrated

the animal feeding with cholesterol within 6 months as
resulting to hypercholesterolemia (Table 1).

By the model peak the levels of total cholesterol,
triglycerides and LDLP increased by more than 20,
10-16 and almost 40 times, correspondingly, compared
to the intact animals. In this case the level of antiathe-
rogenic fraction of high density lipoproteins throughout
the whole term of atherosclerosis modeling exceeded
the initial values by no more than twice, that might
indicate the damaging effect of high cholesterol level
on functional activity of animal liver, where HDLP
synthesis mostly occurred [6 ]. The AI index augmented
by 20 times, that indicated the intensity of changes in
animal organism, caused by hypercholesterolemia.

Within the first month of observation after achieving
the model peak and cholesterol diet cancellation there
was shown a decrease in TC, TG and LDLP levels in
the animals of groups 3 and 4. The concentration of
antiatherogenic fraction of high density lipoproteins in
group 3 continued to be low, the HPBS introduction
increased the HDLP level, that was kept up to 3
months, by resulting in AI reduction, that suggested to
the normalization of relations between atherogenic and
antiatherogenic lipoprotein fractions (table 2).

Thus, in 1 month after HPBS introduction there
was a redistribution of lipoproteins in rabbit blood serum
towards an increase in their antiatherogenic fraction,
that, we believed, could stipulate one of the mechanisms
of HPBS antiatherogenic effect.

Some scientists believe a local disorder in the integ-
rity and permeability of aortic endothelial layer as
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Таким образом, через 1 месяц после введения
СПКЧ происходило перераспределение липопро-
теидов в сыворотке крови кроликов в сторону
увеличения их антиатерогенной фракции, что, по
нашему мнению, и могло обусловить один из меха-
низмов антиатерогенного действия СПКЧ.

По мнению ряда исследователей, процессам,
инициирующим и (или) ускоряющим атерогенез,
способствует локальное нарушение целостности и
проницаемости эндотелиального слоя аорты [21-
24]. Эндотелий артерий, являющийся единствен-
ным клеточным барьером на пути транспорта ли-
попротеидов в интиму, играет важную роль в фор-
мировании атеросклеротических бляшек. Гипотеза
о «реакции в ответ на повреждение» была экспери-
ментально доказана [9, 25–27]. Согласно этой гипо-
тезе в местах повреждений эндотелия происходят
массированное оседание тромбоцитов, их разруше-
ние с выходом тромбоцитарного фактора роста,
вызывающего пролиферацию гладкомышечных
клеток (ГМК) стенки сосуда с последующим их
перерождением, и формирование атеросклероти-
ческой бляшки.

В качестве адекватной прогностической харак-
теристики, с помощью которой можно оценить
морфологическое состояние эндотелиального слоя
аорты, а также его пролиферативный потенциал,
нами был выбран метод подсчета смежности кле-
ток эндотелия аорты кроликов при эксперименталь-
ном атеросклерозе в гистологических препаратах.
Поскольку эндотелий сосудов является типичным
представителем двухмерной ткани, к нему можно

Таблица 2. Динамика показателей липидного обмена у животных с экспериментальным атеросклерозом
Table 2. Dynamics of lipid metabolism indices in animals with experimental atherosclerosis

Примечание: * – достоверность отличий (р ≤ 0,05) по отношению к данным для пика модели.
Note: * denotes statistical significance of the differences (р ≤ 0.05) in respect of the model peak.

contributing to the processes, which initiated and (or)
accelerated atherogenesis [21–24]. The endothelium
of arteries, being the only cellular barrier on the way
of lipoprotein transport to the intima, plays an important
role in atherosclerotic plaque formation. The hypothesis
of ‘response to injury’ was experimentally proved [9,
25–27]. According to this hypothesis the massive se-
dimentation of platelets, their destruction with release
of a platelet-derived growth factor, causing the pro-
liferation of smooth muscle cells (SMCs) of vessel wall
with their following degeneration and atherosclerotic
plaque formation, occur in the sites of a damaged endo-
thelium.

As an adequate prognostic feature, which may be
used to assess a morphological state of aortic endo-
thelial layer, as well as its proliferative potential, we
have chosen the method of calculating the adjacency
of aortic endothelial cells of rabbits under experimental
atherosclerosis in histological preparations. Since the
vascular endothelium is a typical representative of two-
dimensional tissue, the principle of adjacency counting
may be applied to it. The cell adjacency, i.e. a number
of neighboring cells, to which this cell is in a contact
independently on its geometric shape and size, is one
of the main parameters used in analyzing the tissue
structure. The difference of cells by the adjacency is
known to be limited by the interval from 4 to 8, i.e. the
cells with the adjacency < 4 and > 8 are almost never
seen in undamaged tissues. An average adjacency of
cells in tissue with a high accuracy equals to that in
cells, being the most numerous (50%) among those of
the studied tissue [10].
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применить принцип подсчета смежности. Смеж-
ность клеток – число соседних клеток, с которыми
данная клетка имеет контакт независимо от ее гео-
метрической формы и размеров, – является одним
из основных параметров, которые используются
при анализе структуры ткани. Известно, что разли-
чие клеток по смежности ограничивается интерва-
лом от 4 до 8, т. е. клетки со смежностью меньшей
4 и большей 8 практически не встречаются в не-
поврежденных тканях. Средняя смежность клеток
в ткани с большой точностью равна той, которую
имеют клетки наиболее многочисленные (около
50%) среди клеток исследуемой ткани [10].

Принцип смежности состоит в том, что кон-
такты между соседними клетками не могут пол-
ностью исчезать, а новые контакты появляются
только между дочерними клетками в процессе де-
ления. Данные о распределении делящихся клеток
по смежности свидетельствуют о том, что боль-
шинство делящихся клеток составляют клетки со
смежностью, равной 7 (около 50% клеток). Меха-
низм сохранения однородности ткани при делении
состоит в следующем: 1) вероятность поделиться
для клетки пропорциональна ее смежности; 2)
клетки со смежностью меньшей 6 «притягивают
на себя» плоскости деления от соседних делящихся
клеток [10].

У интактных животных в препаратах аорты, им-
прегнированной серебром, эндотелиальные клетки
имели полигональную форму, были однотипны и
однородны по морфологическому строению. На
обширных просмотренных площадях преобладал
пласт вытянутых однотипных клеток, ориентиро-
ванных по длиннику сосуда, с четкими равномер-
ными аргирофильными контурами, без поврежде-
ний (в норме допустимо небольшое количество
стигмат в виде округлых темных образований
между клетками), тромбов или адгезированных
клеток крови (рис. 1). Средняя смежность клеток
в эндотелиальном монослое составляла 6.

Стигматы и кратеры представляют собой ка-
нальцы, имеющие клапаноподобные отверстия на
границе эндотелиальных клеток, через которые
осуществляется питание бессосудистых слоев
стенки артерий путем диффузии компонентов
плазмы. Увеличение числа стигмат и кратеров,
количества аргирофильных клеток и очагов десква-
мации можно расценивать как проявление мор-
фологической дисфункции эндотелиоцитов.

У животных группы 2 (пик модели) на препара-
тах аорты, импрегнированной серебром, обнаружи-
вались обширные участки десквамации эндотелия.
В сохранившихся эндотелиальных клетках наблю-
далась гетерогенность по площади, имела место
потеря ориентации по длиннику сосуда, обнаружи-
вались микродефекты клеток и межклеточных

Рис. 1. Препарат грудной аорты интактных животных.
Эндотелий участка неповрежденной интимы аорты.
Импрегнация серебром. Световая микроскопия, ×400.
Fig. 1. Preparation of thoracic aorta in intact animals. Endo-
thelium of the site in undamaged aortic intima. Silver impreg-
nation. Light microscopy, ×400.

The adjacency principle consists in the fact, that
the contacts between neighboring cells can not comp-
letely disappear, and new contacts appear only between
the daughter cells during division. The data about
distribution of dividing cells by adjacency suggest that
the majority of dividing cells are those with the adja-
cency, equal to 7 (about 50% of cells). The mechanism
of tissue uniformity preservation during fission is the
following: 1) the probability for a cell to divide is
proportional to its adjacency; 2) the cells with adjacency
< 6 ‘attract upon themselves’ the division planes from
the adjacent dividing cells [10].

In intact animals in aortic preparations impregnated
with silver, the endothelial cells were of a polygonal
shape, had similar uniform morphological structure. The
layer of elongated similar cells, oriented in longitudinal
axis of vessel, with distinct uniform argyrophil boun-
daries without damages (normally allowed a small amo-
unt of stigma in the form of rounded dark formations
between cells), blood clots or adherent blood cells, pre-
dominated in the vast viewed areas (Fig. 1). The ave-
rage cell adjacency in endothelial monolayer was 6.

Stigmas and craters represent the tubules with val-
ve-like holes on the boundary of endothelial cells,
through which the nutrition of nonvascular layers of
arterial wall is implemented via diffusion of plasma
components. An increased number of stigmas, craters
and argyrophil cells and desquamation foci may be
envisaged as the manifestation of morphological
dysfunction in endotheliocytes.

In the animals of group 2 (model peak) in the silver-
impregnated aortic preparations, there were found the
large sites of endothelial desquamation. In the preser-
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контактов, а также полиморфизм клеток. Наблюда-
лись множество аргирофильных клеток, кратеров,
стигматов и стоматов (рис. 2). Средняя смежность
клеток в эндотелиальном монослое составляла 3.

У животных с самопроизвольным регрессом
атеросклероза после отмены холестериновой дие-
ты на препаратах аорты, импрегнированной сереб-
ром, обнаруживались обширные участки с полной
десквамацией эндотелия. На больших просмотрен-
ных площадях наблюдались слабоаргирофильные
ГМК с многочисленными адгезированными клет-
ками крови (рис. 3).

У животных группы 4 через 6 месяцев после
введения СПКЧ на препаратах аорты, импрегниро-
ванной серебром, обнаруживались обширные
участки с полностью восстановившимся эндоте-
лием (рис. 4).

Следует отметить, что морфологические ха-
рактеристики восстановленных участков эндоте-
лиального слоя аорты в этой группе отличались от
таковых в группе интактных животных. Эндоте-
лиоциты более вытянуты, имеют большую пло-
щадь и извилистые межэндотелиальные границы,
что может указывать на пролиферативный потен-
циал готовых к делению эндотелиоцитов [9, 20].
Встречались единичные слабоаргирофильные
ГМК.

Показателем, с помощью которого можно опре-
делить степень повреждения аорты при экспери-
ментальном атеросклерозе, а также оценить интен-

Рис. 2. Эндотелий грудного отдела аорты животных на
пике модели атеросклероза. Импрегнация серебром.
Световая микроскопия, ×400.
Fig. 2. Endothelium of thoracic aorta in animals at athero-
sclerosis model peak. Silver impregnation. Light microscopy,
×400.

Рис. 3. Препарат грудного отдела аорты животных с само-
произвольным регрессом экспериментального атеро-
склероза (6 мес. после пика модели). Десквамация эндо-
телия аорты. Импрегнация серебром. Световая микрос-
копия, ×400.
Fig. 3. Preparation of thoracic aorta of animals with sponta-
neous regression (6 month after peak of model). Desquama-
tion of aortic endothelium. Silver impregnation. Light
microscopy, ×400.

ved endothelial cells there was observed the heteroge-
neity by the area, there was present a loss of orientation
by longitudinal axis of the vessel, the microdefects of
cells and intercellular contacts, as well as cell poly-
morphism were revealed. Many argyrophil cells, craters,
stigmas and stomas were observed (Fig. 2). The ave-
rage cell adjacency in endothelial monolayer was equal
to 3.

The large areas with complete endothelial desqua-
mation were revealed on the aortic preparations imp-
regnated with silver in animals with spontaneous
atherosclerosis regression after cholesterol diet can-
cellation. Slightly argyrophil SMCs with numerous ad-
herent blood cells were observed in large viewed areas
(Fig. 3).

In the animals of groups 4 in 6 months after HPBS
introduction the large sites with completely recovered
endothelium were observed on the silver-impregnated
aortic preparations (Fig. 4).

Of note is the fact, the the morphological cha-
racteristics of recovered sites of endothelial aortic layer
in this group differed from those in the group of intact
animals. Endothelial cells were more elongated, with
higher area and twisting interendothelial boundaries,
that might indicate the proliferative potential of endo-
thelial cells ready to divide [9, 20]. There were single
slightly argyrophil SMCs.

The lipidosis area is the index, by means of which
one may determine the extent of aorta damage in
experimental atherosclerosis, and assess the intensity
sanogenetic mechanisms as well.

When studying aorta in intact animals a light pink
smooth shiny surface was determined, while neither
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ражения грудного отдела аорты соста-
вила 65–70% (рис. 5, B). Через 6 меся-
цев после отмены холестериновой дие-
ты распространенность очагов липои-
доза у животных с самопроизвольным
регрессом составляла 40%, т. е. ниже,
чем у животных на пике модели (рис. 5,
C). Через 6 месяцев после введения
СПКЧ распространенность липоидоза
составила 12%, что почти в 3 раза мень-
ше, чем в группе самопроизвольного
регресса (рис. 5, D).

Возможным механизмом, при помо-
щью которого можно объяснить сниже-
ние степени липидной инфильтрации па-
ренхимы надпочечников и степени ли-
поидоза аорты после введения СПКЧ,
является увеличение уровня антиате-
рогенной фракции липопротеидов в кро-
ви животных с экспериментальным
атеросклерозом, что могло приводить
к так называемому обратному транс-
порту холестерина с мест его отклады-
вания в кровеносное русло [6].

Рис. 5. Распределение очагов липоидоза в аорте кроликов; А – интакт
(группа 1);  B – пик модели (группа 2); C – самопроизвольный
регресс (группа 3); D – введение СПКЧ (группа 4).
Fig. 5. Spread of lipidosis foci in rabbit aorta: A – intact (group 1); B –
the model peak (group 2); C – spontaneous regression (group 3); D –
HPBS introduction (group 4).

lipidosis foci nor other damages were present (Fig.
5A).

The study of aorta at the peak of model development
revealed the presence of lipidosis foci. The damage
area of thoracic aorta was 65–70% (Fig. 5B). Six
months after cholesterol diet canceling the spread of
lipidosis foci in animals with spontaneous regression
was 40%, i. e. lower than in those at the model peak
(Fig. 5C). Six months after HPBS introduction the
lipidosis spread was 12%, that was almost thrice lower
than in the group with spontaneous regression (Fig.
5D).

A possible mechanism by means of which we can
explain a decrease in a degree of lipid infiltration of
adrenal parenchyma and that of aortic lipidosis after
HPBS administration is the augmentation of level of
antiatherogenic lipoprotein fractions in blood of animals
with experimental atherosclerosis, that might result in
a so-called reverse cholesterol transport from the sites
of its deposition in bloodstream [6].

Previously the HPBS introduction into laboratory
animals was demonstrated to cause the strengthening
of vascularity and reparation processes in tissues [1,
15, 17]. It is known that the reparation inhibition of
vascular wall elements plays a significant role in
atherogenesis maintenance [7, 9, 18]. The obtained
effects of HPBS action under experimental athero-
sclerosis in rabbits are possibly realized by increasing
the intensity of reducing processes in the tissue
structure of target organs.

The mentioned above enables suggesting that SPBS
has a corrective potential in respect of disorder in lipid

Рис. 4. Препарат грудного отдела аорты животных с экспе-
риментальным атеросклерозом после введения СПКЧ
(6 мес. после пика модели). Восстановившиеся участки
эндотелия аорты. Импрегнация серебром. Световая мик-
роскопия, ×400.
Fig. 4. Preparation of thoracic aorta of animals with experi-
mental atherosclerosis after HPBS administration (6 months
after peak of model). Reco-vered sites of aortic endothelium.
Silver impregnation. Light microscopy, ×400.

сивность саногенетических механизмов, является
площадь липоидоза.

Интима аорты интактных животных имела
бледно-розовую гладкую блестящую поверхность
(рис. 5, A).

Исследование аорты на пике развития модели
выявило наличие очагов липоидоза. Площадь по-
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Ранее было показано, что введение СПКЧ лабо-
раторным животным вызывает усиление процес-
сов васкуляризации и репарации в тканях [1, 15,
17]. Известно, что в поддержании атерогенеза зна-
чительную роль играет угнетение репарации эле-
ментов сосудистой стенки [7, 9, 18]. Полученные
эффекты действия СПКЧ при экспериментальном
атеросклерозе у кроликов, возможно, реализуются
за счет усиления интенсивности восстанавливаю-
щих процессов в структуре ткани органов мишеней.

Вышеизложенное позволяет предположить, что
СПКЧ обладает корригирующим потенциалом в
отношении нарушения липидного спектра и состоя-
ния аорты у животных с экспериментальным
атеросклерозом. Однако изучение механизма дей-
ствия СПКЧ при атеросклерозе требует дальней-
ших исследований.

Выводы
1. Введение сыворотки плацентарной крови

человека кроликам с экспериментальным атеро-
склерозом приводит к перераспределению липопро-
теидов в сыворотке крови животных в сторону
увеличения антиатерогенной фракции липопротеи-
дов (ЛПВП).

2. Установлено, что через 6 месяцев после вве-
дения СПКЧ животным с экспериментальным
атеросклерозом наблюдается восстановление це-
лостности эндотелиального слоя аорты.

3. Обнаружено, что введение СПКЧ кроликам
с моделью атеросклероза приводит к значительно-
му снижению площади очагов липоидоза в аорте в
сравнении с группой самопроизвольного регресса
атеросклероза.

Автор выражает благодарность заведующей
виварием ИПК и К Бацуновой Л.В., сотрудникам отдела
НТББО с.н.с. Волиной В.В., с.н.с. Липиной О.В., заведую-
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spectra and aortic state in animals with experimental
atherosclerosis. However, the study of HPBS effect
mechanism under atherosclerosis requires further re-
search.

Conclusions
1. The introduction of human placental blood serum

into rabbits with experimental atherosclerosis results
in a redistribution of lipoproteins in animal blood serum
towards an increase of antiatherogenic lipoprotein
fraction (HDLP).

2. It was established, that 6 months later HPBS
administration into the animals with experimental athe-
rosclerosis the recovery of integrity in aortic endothelial
layer was observed.

3. The HPBS introduction into the rabbits with
atherosclerosis model was revealed as resulting in a
significant reduction in the area of lipidosis foci in aorta,
compared with the group of spontaneous regression
of atherosclerosis.
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