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Введение. Учитывая важную роль тромбоцитарного и сосудисто-эндотелиального факторов роста в регуля-
ции сращения переломов, изучение динамики концентрации этих факторов в процессе репаративного остео-
генеза представляет несомненный интерес для выяснения механизмов восстановления целостности кости у 
животных с метаболическим синдромом. Цель работы – определение концентрации тромбоцитарного факто-
ра роста-В и сосудисто-эндотелиального фактора роста-А в плазме крови крыс с метаболическим синдромом 
в процессе репаративного остеогенеза.
Методика. Экспериментальные животные были разделены на следующие группы: 1) интактная; 2) контроль-
ная – дефект нижней челюсти; 3) метаболический синдром; 4) опытная – метаболический синдром и дефект 
нижней челюсти. Метаболический синдром моделировали у крыс применением высокожировой и высокоугле-
водной диеты и заменой питьевой воды 20% -ным раствором фруктозы в течение 12 недель ad libitum. Дефект 
нижней челюсти моделировали у крыс по методу Григорьяна А.С. и соавт., формируя перфорационное отвер-
стие диаметром 3 мм. Животных контрольной и опытной групп выводили из эксперимента на 7, 14, 21 и 28 сут-
ки после операции по формированию дефекта нижней челюсти передозировкой наркоза. Определяли в плазме 
крови исследованных животных содержание сосудисто-эндотелиального и тромбоцитарного факторов роста 
методом иммуноферментного анализа.
Результаты. Установлено повышение содержания исследуемых ростовых факторов при развитии метаболи-
ческого синдрома. При сравнении крыс с дефектом нижней челюсти и метаболическим синдромом (опытная 
группа) и с дефектом нижней челюсти, но без метаболического синдрома (контрольная группа), показано до-
стоверно более высокое содержание тромбоцитарного фактора роста на всех сроках наблюдения у контроль-
ных животных. На 14-21 сутки концентрация сосудисто-эндотелиального фактора роста значимо ниже у крыс 
опытной группы. На 28 день эксперимента содержание этого фактора роста в опытной группе значительно вы-
ше, чем у контрольных животных.
Заключение. Особенности динамики изучаемых ростовых факторов в процессе репаративного остеогенеза об-
условлены нарушением активности клеток-продуцентов: эндотелиоцитов, тромбоцитов, макрофагов, остеоб-
ластов, остеокластов при развитии метаболического синдрома.
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Introduction. Considering the important role of platelet-derived growth factor and vascular-endothelial growth factor in 
the regulation of fracture healing, studying the dynamics of the concentration of these growth factors during reparative 
osteogenesis is of undoubted interest for elucidating the mechanisms of bone integrity restoration in animals with 
metabolic syndrome.
The aim of the study was to determine the concentration of platelet-derived growth factor-B and vascular-endothelial 
growth factor-A in the blood plasma of rats with metabolic syndrome during reparative osteogenesis.
Methods. The experimental animals were divided into the following groups: 1) naïve; 2) control – lower jaw defect; 3) 
metabolic syndrome; 4) experimental – metabolic syndrome and lower jaw defect. Metabolic syndrome was simulated 
in rats by using a high-fat and high-carbohydrate diet and replacing drinking water with 20% fructose solution for 12 
weeks ad libitum. The lower jaw defect was simulated in rats according to Grigoryan A.S. et al. method and a perforation 
hole with a diameter of 3 mm was formed. Animals of the control and experimental groups were sacrificed from 
the experiment on the 7th, 14th, 21st and 28th days after the surgery to form the lower jaw defect using an anesthesia 
overdose. The content of vascular endothelial and platelet growth factors in the blood plasma of the studied animals 
was determined using the enzyme immunoassay.
Results. It was established that the content of the studied growth factors increased during the metabolic syndrome 
development. A significantly higher content of platelet-derived growth factor was shown at all observation periods 
in control animals compared to rats with the lower jaw defect and metabolic syndrome (experimental group) and 
ones with a lower jaw defect without metabolic syndrome (control group). The concentration of vascular endothelial 
growth factor was significantly lower in rats of the experimental group on the 14th − 21st days. The content of this 
growth factor in the experimental group was significantly higher than in the control animals on the 28th day of the 
experiment.
Conclusion. The peculiarities of the studied growth factors dynamics in the reparative osteogenesis are conditioned 
by impaired activity of cells-producers: endothelial cells, platelets, macrophages, osteoblasts, osteoclasts, during the 
metabolic syndrome development.
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Введение

Метаболический синдром (МС) в настоящее время 
рассматривается как отдельная форма патологии, основ-
ными проявлениями которой являются инсулинорези-
стентность, гипергликемия, гипертензия, дислипидемия 
и абдоминальное ожирение [1, 2]. Развитие МС сопрово-
ждается нарушениями различных систем организма: сер-
дечно-сосудистой, эндокринной, пищеварительной, ре-
продуктивной [2, 3, 4, 5, 6]. Ранее нами были установлены 
особенности репаративного остеогенеза у крыс с экспе-
риментальным МС, проявляющиеся замедлением форми-
рования новообразованной костной ткани при моделиро-
вании дефекта нижней челюсти [7]. Однако механизмы 
выявленных нарушений требуют дальнейшего изучения.

Поиск эффективных методов коррекции и ускоре-
ния репаративного процесса в костной ткани является 
актуальной задачей [8]. Ростовые факторы и индукто-
ры остеогенеза оказывают корригирующее влияние на 
все этапы восстановления целостности кости при по-
вреждении [9], однако при обменных нарушениях их 
продукция изменяется. Показано повышение активно-
сти генов остеопонтина и остеопротегерина при экспе-
риментальном сахарном диабете [10] и развитие рези-
стентности к эритропоэтину, оказывающему стимули-
рующее влияние на остеогенез [11], у пациентов с МС 
на гемодиализе [12].

В настоящее время тромбоцитарный фактор ро-
ста (ТФР) и сосудисто-эндотелиальный фактор роста 
(СЭФР) рассматриваются как ключевые регуляторы 
не только ангиогенеза, но и репаративных процессов 
в костной ткани при переломах [13]. В частности, уста-
новлено формирование сигнального регуляторного пу-
ти ТФР-В/СЭФР/RUNX2/OSX, стимуляция которого 
ускоряет репаративный остеогенез при дистракцион-
ном остеосинтезе [14].

В то же время в литературе отсутствуют данные 
о влиянии сочетания МС и перелома кости на содержа-
ние ТФР и СЭФР, что, учитывая важную роль этих ро-
стовых факторов, представляет несомненный интерес.

Цель работы – определение концентрации ТФР-В 
и СЭФР-А в плазме крови крыс с метаболическим син-
дромом в процессе репаративного остеогенеза.

Методика
Эксперименты выполнены в лаборатории доклини-

ческих исследований лекарственных средств НИИ экс-
периментальной медицины Курского государственно-
го медицинского университета на 81 крысе-самце ли-
нии Вистар массой 200 − 230 г из филиала «Столбовая» 

Федерального государственного бюджетного учрежде-
ния науки «Научный центр биомедицинских техноло-
гий Федерального медико-биологического агентства». 
Исследование выполнено с соблюдением этических прин-
ципов обращения с лабораторными животными, регла-
ментированных Европейской конвенцией о защите по-
звоночных животных, используемых для эксперимен-
тальных и других научных целей (CETS N123 с правками 
ETS N 170), ГОСТ 33647-2015 «Принципы надлежащей 
лабораторной практики (GLP). Термины и определения (с 
Поправкой)» и ГОСТ 33216-2014 «Руководство по содер-
жанию и уходу за лабораторными животными. Правила 
содержания и ухода за лабораторными грызунами и кро-
ликами (Переиздание)» [15, 16]. Проведение экспери-
ментов одобрено Региональным этическим комитетом 
Курского государственного медицинского университета 
(протокол заседания секции доклинических исследова-
ний РЭК КГМУ № 4 от 15.12.2022).

Экспериментальные животные были разделены на 
следующие группы: 1) интактная – без дефекта нижней 
челюсти и МС (n = 6); 2) контрольная – моделирование 
дефекта нижней челюсти (n = 33); 3) метаболический син-
дром – моделирование МС (n = 5); 4) опытная – модели-
рование МС и дефекта нижней челюсти (n = 37).

На 1-м этапе эксперимента (1-12 недели) моделиро-
вали МС животным 3-й и 4-й групп, которые получали 
высокожировую и высокоуглеводную диету (ВЖВУД), 
состоящую из смеси стандартного корма (65,75%) 
с добавлением животного жира (лярд 17%), фрукто-
зы (17%), холестерина (0,25%) и заменой питьевой во-
ды 20% раствором фруктозы (общая калорийность 4 400 
ккал/кг, 54% энергии за счет жиров) в течение 12 не-
дель ad libitum [17]. Крысы интактной и контрольной 
групп (1 и 2 группы) в течение 12 недель получали стан-
дартный сухой гранулированный корм, соответствую-
щий ГОСТу 34566-2019 «Комбикорма полнорацион-
ные для лабораторных животных» (производитель ООО 
«Трейдер», Курск), а также воду ad libitum на протя-
жении всего эксперимента. У животных, получавших 
ВЖВУД (3 и 4 группы), о развитии МС судили по изме-
нениям массы тела, концентрации глюкозы и триацилг-
лицеридов (ТАГ) в плазме крови натощак, которые изме-
ряли стандартными наборами («Вектор-Бест», Россия) 
«Глюкоза GOD» (кат. № В-8056) и «Триглицериды» (кат. 
№ В-8322) на биохимическом автоматическом анализато-
ре ВА-400 (ВBioSystems, Испания), и сравнивали с кры-
сами 1 и 2 групп.

На 2-м этапе эксперимента (13-16 недели) моделиро-
вали дефект нижней челюсти у 37 крыс опытной группы 
(после 12 недель применения ВЖВУД) и у 33 животныхм 
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контрольной группы по методу Григорьяна А.С. и соавт. 
[18]. Под хлоралгидратным наркозом (доза 400 мг/кг) 
крысам формировали перфорационное отверстие диаме-
тром 3 мм (с охлаждением физиологическим раствором) 
портативной бормашиной в теле нижней челюсти справа 
в области моляров. Для профилактики осложнений кры-
сам 2-й и 4-й групп вводили внутримышечно цефтри-
аксон в дозе 100 мг/кг массы тела 1 раз в день в тече-
ние 2 дней. Оперированные крысы 4-й группы получали 
ВЖВУД до момента выведения из эксперимента. 3 крысы 
из опытной группы и 1 животное из контрольной груп-
пы погибли после операции. Животных 2-й и 4-й групп 
с дефектом нижней челюсти выводили из эксперимента 
на 7, 14, 21 и 28-е сутки после операции передозировкой 
хлоралгидратного наркоза (по 8 особей из каждой груп-
пы). Двух крыс 4-й группы (опытной) с интерпозицией 
мышечной ткани в области дефекта нижней челюсти ис-
ключили из эксперимента. Животных 1-й и 3-й группы 
выводили из эксперимента передозировкой хлоралги-
дратного наркоза на 85-е сутки (12 недель + 1 сутки) по-
сле начала эксперимента.

У животных всех групп забирали 2 мл крови, в кото-
рую добавляли 10 МЕ гепарина и центрифугировали на 
центрифуге SL-16R (Thermo Fisher Scientific, Германия) 
в течение 15 минут при 3000 об/мин при комнатной тем-
пературе (ГОСТ Р 53079.4-2008). В полученной плазме 
крови определяли содержание ТФР-В (каталожный номер 
SEC921Ra) и СЭФР-А (каталожный номер SEA143Ra) 
методом иммуноферментного анализа с использова-
нием стандартных наборов фирмы Cloud-Clone Corp. 
(КНР) на автоматическом иммуноферментном анализато-
ре «Лазурит» (Dynex Technologies, США) согласно при-
лагаемой инструкции.

При статистической обработке результатов нормаль-
ность распределения оценивали по критерию Шапиро- 
Уилка, гомогенность дисперсий – по критерию Левена. 
Материал представлен как медиана (Me), нижний (Ql) 
и верхний (Q3) квартили. Проверку статистических 
гипотез проводили с помощью непараметрического 
U-критерия Манна-Уитни. Различия показателей счи-
тали значимыми при p < 0,05. Статистическая обработ-
ка проводилась с помощью программного обеспечения 
Statistica версии 13.

Результаты
Установлено повышение массы тела, концентрации 

глюкозы и ТГ в плазме крови крыс, получавших ВЖВУД, 
по сравнению с животными, которых кормили комбини-
рованным кормом (p < 0,05), что подтверждает развитие 
МС у крыс 3 и 4 групп (табл. 1).

Моделирование МС крысам сопровождалось повы-
шением содержания ТФР-В на 63,0% (p = 0,0081) и СЭФР 
на 12,7% (p = 0,0106) (табл. 2).

У крыс контрольной группы на 7-е сутки экспери-
мента установлено значительное увеличение концентра-
ции ТФР-В в 18,7 раза (p = 0,0024), а СЭФР – на 90,5% 
(p = 0,0024) в плазме крови по сравнению с интактными 
животными. На 14-е сутки после операции на нижней че-
люсти содержание ТФР-В и СЭФР-А снижается по срав-
нению с предыдущим сроком наблюдения, но остаётся 
в 4,8 раза и на 61,9% соответственно выше, чем у интакт-
ных животных (p = 0,0024). На 21-е и 28-е сутки экспери-
мента концентрация ТФР-В одинаковая и выше в 7,6 раз 
(p = 0,0024) по сравнению с интактными животными. 
Содержание СЭФР-А значительно повышается на 21-е 
сутки эксперимента и в 20,3 раза выше по сравнению с ин-
тактной группой (p = 0,0024). На 28-е сутки после опера-
ции на нижней челюсти концентрация СЭФР-А в 6,0 раз 
выше (p = 0,0024) по сравнению с интактными животными.

У крыс опытной группы отмечается аналогичная ди-
намика изменения концентрации ТФР-В на 7-21-е сутки 
эксперимента: на 7-й день его содержание увеличивается 
в 6,0 раз по сравнению с группой МС (p = 0,0043), на 14-е 
сутки снижается, но остается на 50,0% выше (p = 0,0043), 
чем в группе МС. На 21-й день отмечается повышение 
концентрации ТФР-β по сравнению с предыдущим сро-
ком наблюдения, и она на 93,2% выше, чем в группе МС 
(p = 0,0043). В отличие от контрольной группы, у крыс 
опытной группы показано значительное увеличение кон-
центрации ТФР-В на 28-е сутки эксперимента, при этом 
она в 3,4 раза выше аналогичного показателя у крыс груп-
пы МС (p = 0,0043).

На 7-й день после операции на нижней челюсти от-
мечается повышение содержания СЭФР-А в плазме кро-
ви на 57,7% по сравнению с группой МС (p = 0,0043). 
Как и в контрольной группе, концентрация СЭФР-А сни-
жается на 14-е сутки наблюдения, но остается на 18,3% 
выше, чем в группе МС (p = 0,0104). В отличие от кон-
трольной группы, у крыс опытной группы пик повы-
шения концентрации СЭФР отмечается на 28-е сутки 
(в 9,0 раз) (p = 0,0043), на 21-е сутки показатель выше 
в 2,3 раза по сравнению с группой МС (p = 0,0043).

При сравнении контрольной и опытной групп пока-
зано достоверно более высокое содержание ТФР-В на 
всех сроках наблюдения (на 26,8-241,2%) у контроль-
ных животных (p = 0,0009-0,0028). Не установлено значи-
мых различий содержания СЭФР-А у крыс контрольной 
и опытной групп на 7-е сутки после операции на нижней 
челюсти (p > 0,05). На 14-21-е сутки концентрация это-
го ростового фактора значимо выше у крыс контрольной 
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группы (на 21,4-800,0%, p = 0,0009). На 28-й день экс-
перимента содержание СЭФР-А в опытной группе зна-
чительно увеличивается и становится выше, чем у кон-
трольных животных, на 68,4% (p = 0,0039).

Обсуждение
В исследовании установлено, что формирование 

МС сопровождается повышением концентрации ТФР-В 
и СЭФР-А в плазме крови. При МС отмечается разви-
тие метавоспаления – хронического слабовыраженно-
го воспаления жировой ткани, проявляющегося повы-
шением содержания провоспалительных интерлейкинов 
(ИЛ): ИЛ-1, ИЛ-6 и ФНО в плазме крови как пациен-
тов, так и крыс с экспериментальным МС [19, 20, 21]. 
Установлено повышение содержания тромбоцитов у экс-
периментальных животных с МС [22]. Указанные ИЛ ока-
зывают стимулирующее действие на тромбоциты и эндо-
телиоциты, выделяющие избыток ТФР и СЭФР. Показано, 
что СЭФР может секретироваться жировой, преимуще-

ственно абдоминальной [23] тканью, что также объясня-
ет повышение концентрации СЭФР при МС.

Через 7 суток после моделирования МС в обеих груп-
пах: контрольной и опытной, установлено повышение 
концентрации ТФР-В и СЭФР-А, что связано, по-види-
мому, с развитием воспаления в области дефекта ниж-
ней челюсти. Установлены различия в динамике ТФР-В 
и СЭФР-А в плазме крови сравниваемых групп: вто-
рое повышение содержания ТФР-В и СЭФР-А отмеча-
ется на 21-е сутки эксперимента в контрольной группе, 
а у животных опытной группы – на 28-й день. Известно, 
что СЭФР секретируется различными клетками, в том 
числе остеобластами [24], а преостеокласты, остеобла-
сты и остеокласты продуцируют ТФР-В [13, 25]. Как по-
казано нами ранее, количество остеобластов в контроль-
ной группе значительно увеличивается на 14 − 21-е сут-
ки, а в опытной повышение содержания этой клеточной 
популяции установлено в более поздние сроки, а имен-
но на 28 сутки эксперимента [7].

Группа
Group

Масса тела, г
Body mass, g

Концентрация глюкозы, ммоль/л
Glucose concentration, mmol/l

Концентрация триацилглицеридов, 
ммоль/л,

Triacylglycerides concentration, 
mmol/l

в начале опыта,
at the beginning 

of the experiment

в конце опы-
та (через 12 не-

дель),
at the end of 

the experiment 
(12 weeks after)

в начале опыта,
at the beginning 

of the experiment

в конце опы-
та (через 12 не-

дель),
at the end of 

the experiment 
(12 weeks after)

в начале опыта,
at the beginning 

of the experiment

в конце опы-
та (через 12 не-

дель),
at the end of 

the experiment 
(12 weeks after)

Интактная и 
контрольная 

группы
Naïve and control 

groups, n = 39

220,0 
[210,0; 225,0]

415,0 
[390,0; 430,0] 3,8 [3,6; 3,9] 3,8 [3,7; 3,9] 1,7 [1,6; 1,8] 1,8 [1,7; 1,9]

Группы метабо-
лический син-

дром и опытная
Metabolic 

syndrome and 
experimental 

groups, n = 42

215,0 
[210,0; 220,0]

482,5 
[460,0; 510,0]*, 

p = 0,0001
3,8 [3,7; 3,9] 5,8 [5,6; 5,9]*, 

p = 0,0001 1,8 [1,7; 1,8] 3,8 [3,7; 3,9]*, 
p = 0,0001

Таблица 1 / Table 1
Динамика массы тела, концентрации глюкозы и триацилглицеридов в плазме крови крыс с метаболическим синдромом и без 
него, (Me [Q1; Q3])
Dynamics of body mass, glucose and triacylglycerides concentration in the plasma of rats with metabolic syndrome and without it, (Me 
[Q1; Q3])

Примечание.� * – p < 0,05 в сравнении с интактной и контрольной группами.

Note.� * – p < 0.05 compared to naïve and control groups.
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На протяжении всего эксперимента отмечается более 
низкое содержание ТФР-В у крыс опытной группы по срав-
нению с контрольными животными. Концентрация СЭФР-А 
ниже у крыс опытной группы на 14 − 21-е сутки, но значи-
мо выше на 28, чем у контрольных животных. По нашему 
мнению, это объясняется истощением депо и нарушением 
синтеза изучаемых ростовых факторов в клетках-продуцен-
тах под влиянием МС и развивающегося при нем метавос-

паления. Более высокая концентрация СЭФР-А на 28-е сут-
ки у крыс опытной группы по сравнению с контрольными 
животными связана, прежде всего, с низким содержанием 
этого ростового фактора в контрольной группе.

Ключевая роль ТФР и СЭФР при репаративном осте-
огенезе не вызывает сомнений. Показано, что ТФР явля-
ется митогеном и стимулирует образование остеобластов, 
а также васкуляризацию формирующейся костной ткани, 

Группа
Group

Срок эксперимента
Experiment period

Концентрация тромбоцитарного фактора 
роста-В в плазме крови (пг/мл),
Platelet-derived growth factor-B 

concentration in blood plasma (pg/ml)

Концентрация сосудисто-эндотелиального 
фактора роста-А в плазме крови (пг/мл),

Vascular-endothelial growth factor-A 
concentration in blood plasma (pg/ml)

Интактная
Naïve (n = 6) 27,0 [21,0; 31,0] 6,3 [4,9; 6,8]

Группа метаболический синдром
Metabolic syndrome group (n = 5) 44,0 [42,0; 44,0]x, p = 0,0081 7,1 [7,0; 7,2]x, p = 0,0106

Контрольная группа 
Control group

(n = 33)

7 суток
7 days 506,0 [366,0; 850,0]x, p = 0,0024 12,0 [11.3; 12,3]x, p = 0,0024

14 суток
14 days 129,0 [125,0; 135,0]x, p = 0,0024 10,2 [10,0; 10,9]x, p = 0,0024

21 сутки
21 days 205,0 [196,0; 211,0]x, p = 0,0024 128,0 [107,0; 164,5]x, p = 0,0024

28 суток
28 days 205,5 [195,0; 209,0]x, p = 0,0024 38,0 [31,0; 41,1]x, p = 0,0024

Опытная группа 
Experimental group

(n = 37)

7 суток
7 days

265,5 [245,5; 303,5]y*, yp = 0,0043, 
*p = 0,0009 11,2 [10,6; 11,7]y, yp = 0,0043, *p = 0,0587

14 суток
14 days 66,0 [62,5; 67,5]y*, yp = 0,0043, *p = 0,0009 8,4 [8,1; 8,8]y*, yp = 0,0104, *p = 0,0009

21 сутки
21 days 85,0 [81,5; 94,0]y*, yp = 0,0043, *p = 0,0009 16,0 [14,5; 21,5]y*, yp = 0,0043, *p = 0,0009

28 суток
28 days

150,5 [149,0; 173,5]y*, yp = 0,0043, 
*p = 0,0028 64,0 [47,0; 77,5]y*, yp = 0,0043, *p = 0,0039

Таблица 2 / Table 2
Результаты определения концентрации тромбоцитарного фактора роста-В, сосудисто-эндотелиального фактора роста-А в 
плазме крови крыс интактной группы, группы метаболический синдром, контрольной группы (операция на нижней челюсти) и 
опытной группы (метаболический синдром+операция на нижней челюсти), (Me [Q1; Q3])
Results of the measuring of platelet-derived growth factor and vascular-endothelial growth factor concentrations in the plasma of rats of 
naïve group, metabolic syndrome group, control group (surgery on the lower jaw) and experimental group (metabolic syndrome+surgery 
on the lower jaw), (Me [Q1; Q3])

Примечание.� х – p < 0,05 по сравнению с интактной группой; y – p < 0,05 по сравнению с группой метаболический синдром; * – p < 0,05 по 
сравнению с контрольной группой.

Note.� х – p < 0.05 compared to naïve group; y – p < 0.05 compared to group metabolic syndrome; * – p < 0.05 compared to control group.
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а СЭФР, помимо активирующего влияния на ангиогенез, 
оказывает регулирующее действие на остеобласты через 
усиление продукции эндотелиальными клетками костных 
морфогенетических белков [26]. Установлен стимулирую-
щий эффект активации специфических рецепторов к ТФР 
на сигнальные пути митоген-активируемой протеинкина-
зы (МАПК): MEK1/2-ERK1/2 и Akt, регулирующих про-
цессы транскрипции генов, метаболизма, пролиферации 
и подвижности остеопрогениторных клеток [27]. Помимо 
указанных эффектов ТФР и СЭФР в репаративном осте-
огенезе, они также влияют на течение воспаления и ми-
грацию разнообразных клеток в зону повреждения кости 
[26]. Учитывая стимулирующую роль исследуемых ро-
стовых факторов на репаративный остеогенез, установ-
ленные особенности динамики их концентрации объясня-
ют замедление восстановления дефекта нижней челюсти 
у животных с МС.

Заключение

ТФР и СЭФР являются активными участниками ре-
паративного остеогенеза, реализуя свой корригирую-
щий эффект через различные механизмы. МС сопро-
вождается развитием хронического слабовыраженного 
воспаления, что приводит к повышению в плазме кро-
ви содержания ТФР-В и СЭФР-А. У крыс с МС наблю-
дается иная динамика концентрации ТФР-В и СЭФР-А 
по сравнению с контрольными животными в процессе 
восстановления дефекта нижней челюсти: повышение 
содержания исследуемых ростовых факторов наблюда-
ется на 28-е сутки, а у контрольных ранее – на 21-е сут-
ки. Указанные изменения концентрации ТФР и СЭФР 
могут быть одним из механизмов, объясняющих замед-
ление репаративного остеогенеза при дефекте нижней 
челюсти у крыс с МС.
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