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В эксперименте на 10 беспородных собаках была изучена динамика изменения устойчивости эпителия слизистой 
оболочки полости рта к микрофлоре на фоне развития экспериментального ожирения. Критерием для анализа являлись 
количественные показатели ключевых клеток в мазках из полости рта, выраженные в процентах. Моделирование ожирения 
проводили по разработанной нами методике, включающей введение за 10 минут до кормления 1 ЕД инсулина на 1 кг веса 
животного, с последующим питанием стандартными сбалансированными кормами в соответствии с нормативными 
показателями, а затем прием пищи, обогащенной животными жирами без ограничений. Установлено, что на фоне развития 
алиментарного ожирения отмечается стойкая тенденция увеличения количества ключевых клеток в исследуемом материале. 
При этом начиная с 21 суток различия стали достоверными (P ˂ 0,05), а через 28 суток — возросли (P ˂ 0,05). Динамика 
количества ключевых клеток в материале из полости рта свидетельствовала о том, что на фоне развития ожирения отмечается 
прогрессивная тенденция к снижению эффективности защитных свойств иммунной системы слизистых оболочек, что создает 
предпосылки для развития инфекционной патологии. 
Ключевые слова: ожирение, эксперимент, ключевые клетки, резистентость, микрофлора 

In an experiment on 10 purebred dogs, the dynamics of changes in the stability of the oral mucosa epithelium to microflora was 
studied against the background of the development of experimental obesity. The quantitative indicators of key cells in smears from the 
oral cavity expressed as a percentage were used as a criterion for analysis. Modeling obesity was carried out according to our 
methodology, which included administering 1 unit of insulin per 1 kg of animal weight 10 minutes before feeding, followed by feeding 
with standard balanced feeds in accordance with regulatory indicators, and then eating foods enriched with animal fats without 
restrictions. It has been established that against the background of the Diet-Induced Obesity, there is a persistent tendency to increase 
the number of key cells in the test material. Moreover, starting from 21 days, the differences became significant (˂ 0.05), and after 28 
days they increased (P ˂ 0.05). The dynamics of the number of key cells in the material from the oral cavity indicated that, against the 
background of obesity, there is a progressive tendency to decrease the effectiveness of the protective properties of the immune system 
of the mucous membranes, which creates the prerequisites for the development of infectious pathology. 
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Интерпретация понятия «ожирение» как хро-

нического заболевания, характеризующегося избы-
точным накоплением и нарушением функционально-
го состояния жировой ткани, было принято относи-
тельно недавно. В более ранних вариантах ожирение 
трактовали и как болезнь, и как состояние, и как сим-
птом, и как синдром. 

Ожирение рассматривается как синдром, обу-
словленный физическими, биохимическими и пове-
денческими изменениями, которые сопровождаются 
накоплением и избыточным отложением жира в раз-
личных органах, что приводит к изменению их функ-
ционального состояния в условиях постоянной пере-
грузки. Соответственно, происходит снижение шан-
сов на долгую жизнь, а это отражает значимость ши-
рокого спектра разнообразных факторов. Именно 
разнообразие этих факторов играет определяющую 
роль в развитии и течении ожирения, что поднимает 
большое количество вопросов, которые затрагивают, 
казалось бы, не связанные между собой, но объеди-
ненные одной идеей направления. 

Терминологически ожирение [1-5] неразрывно 
связано с такими понятиями, как образ жизни [5-8] и 
метаболический синдром [9-13], которые в совокуп-
ности породили новый вектор рассмотрения пробле-
мы, объединенный в понятие «болезни цивилизации», 
или иначе «болезни образа жизни» [5], ставшие при-
оритетной проблемой современной медицины. 

Соответственно, вне зависимости от локализа-
ции органа, генерализованное накопление жира и на-
рушение сначала жирового, а затем и других видов 
обмена создает предпосылки для развития нарушения 
локального гомеостаза, а затем и патологического 
состояния. 

Таким образом, опираясь на фундаментальные 
принципы доминанты А.А.Ухтомского и теории 
функциональных систем П.К.Анохина, ожирение рас-
сматривается как триггер, запускающий каскад реак-
ций, приводящих к системной перестройке функцио-
нального состояния всех органов и систем организма, 
в результате чего создаются предпосылки для эндо-
генизации патологического процесса [5]. 
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В контексте нашей работы мы сделали акцент 
на изучении патогенетических особенностей наруше-
ния резистентности эпителиальных клеток слизистой 
оболочки полости рта на фоне моделирования экспе-
риментального ожирения 

Материалы и методы исследования 

В основу нашего исследования был положен 
анализ динамики результатов микроскопического 
исследования окрашенных по Грамму мазков из по-
лости рта, взятых у 10 беспородных собак, на фоне 
моделирования экспериментального ожирения. 

Экспериментальные исследования проводи-
лись на базе центральной учебно-научной лаборато-
рии в соответствии с «Правилами проведения иссле-
дований с использованием экспериментальных жи-
вотных» МЗ РФ, под наблюдением врачей городской 
ветеринарной клиники Великого Новгорода. 

До моделирования ожирения животным перо-
рально вводили обладающий широким спектром ан-
тигельминтного действия препарат Caniquantelplus 
однократно из расчета 1 таблетка, содержащая  50 мг 
празиквантела и 500 мг фенбендазола, на 10 кг веса 
животного.  

Моделирование ожирения проводили по раз-
работанной нами методике, заключающейся в том, 
что за 10 минут до кормления животного производят 
инъекционное введение 1 ЕД инсулина на 10 кг веса 
животного. При этом кормление производят 3 раза в 
сутки стандартными по количеству для данного веса 
животного сбалансированными кормами и дополни-
тельно кормом с высоким содержанием животных 
жиров без ограничения и его содержания в условиях 
гиподинамии [14].  

Моделирование ожирения по данной методике 
обеспечивало в течение 1 месяца увеличение веса 
животного на 20–25% от исходного, зарегистриро-
ванного до начала эксперимента. 

Критериями для анализа являлись количест-
венные показатели ключевых клеток в исследуемом 
материале из полости рта, выраженные в процентах. 

Забор материала для исследования производили 
из складок слизистых оболочек правой и левой щеки 
до начала эксперимента и через 7, 14, 21 и 28 суток на 
фоне развития алиментарного ожирения. Мазки фик-
сировали и окрашивали по Грамму, затем производили 
подсчет количества эпителиальных клеток и ключевых 
клеток в исследуемом материале. После этого опреде-
ляли процентное содержание ключевых клеток в ис-
следуемом материале из полости рта. 

Анализ динамики количества ключевых клеток 
в исследуемом материале позволяет оценить особен-
ности развития патологического процесса [15].  

Полученные результаты обрабатывали мето-
дом вариационной статистики, рассчитывали сред-
нюю арифметическую, ошибку средней арифметиче-
ской и оценивали достоверность различий с показа-
ниями до начала моделирования ожирения по форму-
ле и таблице Стьюдента. 

Результаты исследования и их обсуждение 

Сравнительный анализ результатов определе-
ния ключевых клеток в исследуемом материале из 
полости рта показал, что до начала эксперимента их 
количество составило справа 4,62±0,07%, а слева — 
4,93±0,11% (см. табл.). При этом результаты между 
собой достоверно не различались (P > 0,05). 

На фоне моделирования ожирения отмечалась 
тенденция к увеличению количества ключевых кле-
ток в исследуемом материале из полости рта. При 
этом различия с показателями до начала эксперимен-
та как справа, так и слева были недостоверными 
(P>0,05). 

В отличие от этого, на фоне увеличения коли-
чества ключевых клеток показатели слева недосто-
верно превосходили индивидуальный стандарт 
(P>0,05), но справа они стали достоверными (P˂0,05). 

Следует отметить, что начиная с 21 суток как 
слева, так и справа количество ключевых клеток про-
должало прогрессивно возрастать и достоверно пре-
восходить результаты до начала ожирения (P ˂ 0,05).  

Особого внимания заслуживает то, что между 
собой количество ключевых клеток с исследуемым 
материалом слева и справа достоверно не различа-
лось (P > 0,05). 

Таким образом, динамика количества ключе-
вых клеток в материале из полости рта свидетельст-
вовала о том, что на фоне развития ожирения отмеча-
ется прогрессивная тенденция к снижению эффек-
тивности защитных свойств иммунной системы сли-
зистых оболочек, что создает предпосылки для разви-
тия инфекционной патологии. 
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