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Из всего вышесказанного следует признать, что представленная цель 

исследования - изучение патоморфологических изменений миокарда при 

моделировании недостаточности почек у крыс с учетом исходной величины 

артериального давления и при применении малобелковой диеты является 

актуальной, так как позволит на микроскопическом уровне 

продемонстрировать целесообразность и эффективность от применения 

малобелковой диеты на все структурные компоненты миокарда при почечной 

недостаточности и артериальной гипертензии. 

Автором установлены задачи исследования, их всего 5, которые 

позволили в полной мере реализовать выше изложенную цель. Во-первых, 

предлагается изучить морфологические изменения миокарда в 

экспериментальной модели хронической почечной недостаточности на 

различных сроках ее длительности. Второй, важной задачей является оценить 

изменения в миокарде экспериментальных животных с генетической 

предрасположенностью к артериальной гипертензии и сравнить их с таковыми 

у нормотензивных крыс. Третья задача посвящена изучению структурных 

изменений в миокарде у крыс с предрасположенностью к артериальной 

гипертензии в сочетании с почечной недостаточностью. Четвертая задача 

направлена на установление сопряженных изменений в кардиомиоцитах и 

строме миокарда у экспериментальных животных, что позволит 

продемонстрировать особенности компенсаторно-приспособительных реакций 

в миокарде при хронической почечной недостаточности у нормотензивных 

крыс и крыс с генетической предрасположенностью к артериальной 

гипертензии. Пятая задача направлена непосредственно на оценку влияния 

малобелковой диеты на морфологическую перестройку миокарда при 

хронической почечной недостаточности. 
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Степень обоснованности научных положений, выводов и рекомендаций, 

сформулированных в диссертации 

Обоснованность научных положений подтверждается глубоким анализом 

теоретических знаний о теме исследования. Автором изучены и 

проанализированы научные положения, сформулированные отечественными, 

зарубежными учеными в области патологической анатомии, патологической 

физиологии, кардиологии, нефрологии. 

В первую очередь Н.В. Швед в своем исследовании обеспечила 

репрезентативность материала исследования и подробно обосновала 

использование лабораторных животных (крыс) для изучения, что делает 

результаты исследования особенно ценными. 

Для эксперимента в достаточном количестве были отобраны клинически 

здоровые самцы крыс Wistar и SНR. Автор объясняет выбор крыс линии SНR 

тем, что одним из преимуществ этой линии является стадийность развития 

артериальной гипертензии, что имеет аналогию с развитием артериальной 

гипертензии у человека. Выбор модели 5/6 нефрэктомии с интервалом в 1 

неделю для моделирования хронической почечной недостаточности также 

обоснован автором: эта модель не предполагает резкого снижения функции 

почек, что позволяет воспроизвести течение хронической почечной 

недостаточности без экстракорпоральной терапии. 

В представленном исследовании соблюдены все требования, которые 

выдвигают к экспериментальной модели сердечно-сосудистых заболеваний: 1 - 

имитирует заболевание человека; 2 - пригодна для исследования хронической 

патологии; 3 - воспроизводит симптомы, которые легко предсказуемы и можно 

проконтролировать; 4 - не нужна большая техническая и экономическая база; 5 

- позволяет выполнить биохимические и морфологические исследования. 

Таким образом, тщательность планирования эксперимента и стандартизации 

материала исследования, проявленная автором, позволила обеспечить его 

достоверность. 

Материалом для гистологического исследования послужил миокард 

экспериментальных крыс. При интерпретации результатом морфологического 
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анализа также были учтены клинические данные (величина артериального 

давления и биохимические показатели сыворотки крови, которые отображали 

степень тяжести недостаточности почек), что еще больше позволило 

обеспечить достоверность результатов исследования. Морфологическое 

исследование поводилось в соответствии с разработанным автором протоколом 

и включало в себя скурпулезный морфометрический анализ всех компонентов 

миокарда (кардиомиоцитов, стромы, капилляров, интрамиокардиальных 

сосудов). Исследование выполнено на современном гистологическом 

оборудовании с соблюдением всех стандартов и принципов методики. 

Использовались гистохимические окраски, проводилось 

иммуногистохимическое исследование ткани миокарда для выявления 

капилляров микроциркуляторного русла и оценки пролиферативной активности 

кардиомиоцитов. Таким образом, в зависимости от задач исследования был 

тщательно отобран материал и применены адекватные методы 

морфологического анализа, что сделало достоверными научные положения, 

выводы и рекомендации. 

На защиту вынесено четыре положения. 

Первое положение сформулировано автором как оценка 

ремоделирования миокарда крыс с хронической почечной недостаточностью в 

зависимости от величины артериального давления. При этом автор показывает 

важность комплексной морфологической оценки структурных компонентов 

миокарда при анализе гистологических препаратов. 

Второе положение отражает наличие сходных изменений в миокарде 

экспериментальных крыс Wistar и SНR, которые включают в себя гипертрофию 

кардиомиоцитов, периваскулярный склероз, изменения в стенках крупных 

артерий. При этом автор указывает на выявленные различия: увеличение 

площади капилляров и гипертрофию среднего слоя артериальных сосудов у 

животных с хронической недостаточностью почек в сочетании с артериальной 

гипертензией. 
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 Третье положение раскрывает особенности компенсаторно- 

приспособительных процессов в миокарде крыс при хронической почечной 

недостаточности. Отмечено, что в кардиомиоцитах увеличивается количество и 

размер ядер, что может отражать усиление регенераторных механизмов в 

миокарде крыс при хронической почечной недостаточности. 

Четвертое положение отражает результаты от применения малобелковой 

диеты при хронической недостаточности почек. Автором продемонстрировал 

кардиопротективный эффект малобелковой диеты, а именно: снижение степени 

гипертрофии кардиомиоцитов, уменьшения площади склеротических 

изменений, изменение качественных и количественных характеристик 

капилляров, уменьшении степени гипертрофии стенки интрамиокардиальных 

сосудов. 

Полученные результаты научного исследования легли в основу пяти 

выводов, которые достаточно обоснованы и имеют соответствующую 

доказательную морфологическую основу. 

Первый вывод основан на результатах комплексного морфологического 

анализа миокарда нормотензивных крыс с хронической почечной 

недостаточностью различных сроков длительности, у которых были выявлены 

закономерные изменения в кардиомиоцитах и строме миокарда: при увеличении 

сроков длительности хронической почечной недостаточности степень 

гипертрофии кардиомиоцитов и дистрофических изменений в них нарастает, 

нарастает площадь диффузного и периваскулярного склероза. Также выявлены 

изменения в капиллярах миокарда: отмечается снижение их количества, а их 

общая площадь по отношению к общей площади кардиомиоцитов 

увеличивается. Выявлены изменения в стенках интрамиокардиальных артерий: 

нарастает гипертрофия мышечного слоя, уменьшается просвет сосудов. Все это 

свидетельствует о том, что увеличение длительности хронической почечной 

недостаточности, сопровождается нарастанием степени тяжести патологических 

изменений в миокарде. 

Второй вывод связан с выявлением особенностей структурных 
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изменений в миокарде крыс с генетически обусловленной артериальной 

гипертензией, которые заключаются в увеличении степени, прежде всего, 

периваскулярного склероза, гипертрофии кардиомиоцитов. Изменения в 

стенках интрамиокардиальных сосудов характеризуются увеличением толщины 

мышечного слоя и уменьшением их просвета ( аналогично изменениям, 

выявленным при увеличении сроков длительности хронической почечной 

недостаточности). При этом, количество и общая площадь капилляров не 

изменены. 

Третий вывод основан на выявлении характерных изменений в миокарде 

крыс с генетически детерминированной артериальной гипертензией в 

сочетании с хронической недостаточностью почек. Основные изменения 

заключаются в развитии более выраженной степени гипертрофии 

кардиомиоцитов, диффузного и периваскулярного склероза, значительном 

увеличении индекса Керногана. Регистрируются тяжелые дистрофические 

изменения в кардиомиоцитах, в развитии которых ведущую роль играет 

степень тяжести уремии. Автор доказывает, что структурные изменения в 

миокарде крыс при хронической почечной недостаточности и генетически 

обусловленной артериальной гипертензии имеют общие механизмы, что в 

значительной степени обусловлено развитием вторичной артериальной 

гипертензии. 

В четверном выводе доказаны и продемонстрированы регенераторные 

изменения в кардиомиоцитах при хронической почечной недостаточности: 

нарастает количество двуядерных кардиомиоцитов (подтвержден амитоз) и 

количество двуядерных кардиомиоцитов (результат эндомитоза), степень 

выраженности которых зависит от стадии хронической почечной 

недостаточности. 

В пятом выводе утверждается, что применение малобелковой диеты при 

хронической почечной недостаточности оказывает кардиопротективный 

эффект. Автор доказывает вывод перечнем структурных изменений, 

выявленных во всех компонентах миокарда: снижение степени гипертрофии 
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кардиомиоцитов, увеличением количества и снижением общей площади 

открытых капилляров, снижением площади диффузного и периваскулярного 

склероза, увеличением диаметра просветов артерий миокарда. Положительное 

действие малобелковой диеты на миокард в первую очередь связано с 

снижением цифр артериального давления и степени уремии. 

Таким образом, представленные Н.В. Швед выводы, обоснованы 

тщательным комплексным морфометрическим анализом гистологических и 

иммуногистохимических препаратов, имеющих значение для выявления 

характерных структурных изменений в миокарде при хронической почечной 

недостаточности. 

Достоверность и новизна научных положений, выводов и рекомендаций, 

сформулированных в диссертации 

Достаточный объем проанализированного материала, обоснованный 

выбор в пользу проведения эксперимента (выбор стандартной модели 

хронической почечной недостаточности), учет результатов инструментальных 

методов исследования, большое количество исследованных параметров- и их 

статистический анализ, обеспечили высокую степень достоверности 

проведенного исследования. 

Научная новизна работы заключается в том, что автором впервые на 

модели хронической почечной недостаточности на основании комплексного 

морфометрического исследования были установлены структурные изменения 

миокарда при хронической почечной недостаточности на различных сроках ее 

длительности, при генетически детерминированной артериальной гипертензии 

и при их сочетании: впервые продемонстрированы изменения в 

микроциркуляторном русле ( снижение количества капилляров, увеличение их 

отношения их общей площади к площади кардиомиоцитов били обусловлены 

нарастанием площади диффузного и периваскулярного склероза). Впервые на 

экспериментальном материале доказаны и подробно описаны особенности 

регенераторных процессов в миокарде при хронической почечной 












