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ЭЛЕКТРОННОМИКРОСКОПИЧЕСКОЕ ИЗУЧЕНИЕ 
ВНУТРИКЛЕТОЧНОЙ СТАДИИ L. TROPICA

В последние годы широко используется метод тканевых культур для 
изучения возбудителя паразитарных болезней (токсоплазмоз, лейшма­
ниоз и др.). Зарубежные авторы [3—7] исследовали в основном возбуди­
теля висцерального лейшманиоза в клетках хозяина. С. М..Дегтяревой и 
Д. Н. Засухиным в 1959 г. [2] впервые было проведено изучение возбу­
дителя кожного лейшманиоза в клетках культуры ткани. Е. М. Белова 
[1] в 1962 г. проводила изучение в культуре ткани куриных фибробла­
стов различных видов и штаммов лейшманий.

Целью нашего исследования явилось изучение субм.икроскопиче- 
ской организации возбудителя кожного лейшманиоза на всех стадиях 
его внутриклеточного развития, установление тонких взаимоотношений 
между паразитом и клеткой хозяина, выявление степени цитопатоген- 
ного действия в связи с развитием и размножением лейшманий в клет­
ках культуры ткани.

Материал и метод. В опытах были использованы первичные куль­
туры клеток куриных фибробластов, перевиваемые линии клеток Геля 
и др. Культуру выращивали в маленьких чашках Петри с применением 
среды «199» с добавлением 10% бычьей инактивированной сыворотки. 
Заражение проводилось лейптопонадными формами L. tropica, выра­
щенными на двухфазной питательной среде. Перед заражением среду 
«199» сливали и на растущую ткань добавляли, предварительно отцен­
трифугированную, жидкую часть двухфазной среды и оставляли для՝ 
контакта лептомонад с клетками ткани на 1,5—2 часа при комнатной 
температуре. Затем вновь добавляли питательную среду «199» и чашки 
помещали в термостат при, 37°С.

Фиксацию проводили через 12—24—48 и 72 час. после заражения 
1% забуференным раствором Os О4 в течение 30 мин., а также 2% ра­
створом глютаральдегида на фосфатном буфере—5 мин., с дофиксацией 
1 % Os О4 в течение 30 мин. Ткань обезвоживали в спиртах возрастаю­
щей концентрации и заливали в смесь метакрилатов: с добавлением пе­
рекиси бензоила в качестве катализатора. Для заключения в метакрилат 
использовали металлические кольца. Срезы получены на ультратоме 
LKB-Producter, окрашивали 5% водным раствором уранилацетата, а 
также лимоннокислым свинцом. Электронные фотографии получены на 
микроскопе JEM-6C при 80 kw.

Параллельно с помощью светового микроскопа проводилось иссле­
дование зараженной культуры ткани в окрашенных препаратах.
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Рис. 1—2. 24 часа после заражения. Х27.000. 0,5;-։՛=-֊ 13,5. мм. Рис. 3. 48 часов 
после заражения. Х12.00 1у.=12 мм. Рис. 4. 72 часа после заражения. X 10.000 
1;-'-=10 мм. У с л о в н ы е обоз н а ч е н и я: я — ядро, к — кинетопласт, в—ва­

куоль, д — продольное деление лейшманий.
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*- Результаты и обсуждение. Исследование проводили в динамике ин­
фекционного процесса.

Через 12 час. после заражения все паразиты имели лептомонадную 
форму и находились вне клеток в культуральной жидкости. В клетках 
культуры ткани заметных изменений не обнаружено.

Через 24 час. отмечается массовое проникновение лептомонад в 
клетки, при этом в клетках паразиты округляются и, теряя жгут, пере­
ходят в лейшманиальиую форму. Отдельные лейшманпи в клетках фиб­
робластов кур (ФЭК) заключены з вакуоль. Число пораженных клеток 
невелико (рис. I—2).

Через 48—72 час. число пораженных клеток увеличено. Клетки 
культуры подвержены частичному разрушению. Ядро клетки оттесняет­
ся к периферии и деформируется. В цитоплазме имеется много больших 
и малых вакуолей. В больших вакуолях содержатся остатки погибших 
лейшманий. Монослой клеток нарушается :• клетки фибробластов лежат 
группами в одиночку. В цитоплазме лейшманий нередко лежат беспо­
рядочно, по 8—10 особей в каждой клетке. Встречаются делящиеся фор­
мы лейшманий, заключенные в вакуоль. В среде почти не встречается 
лептомонадных форм. Крайне редко отмечается выход лейшманиальных 
форм в культуральную жидкость. Вышедшие из клеток паразиты часто 
регенерированы (рис. 3—4).

Изучаемая нами система «лейшмания-клеткаь является недостаточ­
но благоприятной как для паразита, так и для клеток хозяина, ибо на­
ряду с наличием в клетках делящихся форм лейшманий имеет место и 
дегенерация паразита. Однако з этой системе возможно хорошо изучить 
моменты инвазии и внутриклеточного расположения лептомонад, а так­
же их переход в лейшманиальную форму. По данным наших наблю­
дений, лептомонад.ы активно проникают в клетку с повреждением ее по­
верхностной оболочки. Цитопатические изменения в клетке обусловлены 
развитием и размножением внутриклеточных паразитов.
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Լ. TROPICA-Ի ՆԵՐԲՋՋԱՅԻՆ ՍՏԱԴԻԱՅԻ ԷԼԵԿՏՐ^ՆՕՍ՞ԻԿՐՕՍԿՈՊԻԱԿԱՆ
ՈԻՍՕԻՄՆԱՍԻՐՕԻԹՅՔԻՆԸ

Ա մ փ ո փ ո ւ մ

Լ. tropica֊/։ էյեկտրոնոմիկրոսկոպիական ուսումնասիրության համար օգ~ 
տագործվել են հավի ֆիբրորլաաւոների առաջնային կուլտուրան և H-CC-py/։?- 
ները։ Բջիջների վարակումր կատարվել է Լ.. trOptca֊/։ fbufuintl ոնադ ձևերով։ 
Ո ւսում նասի բութ։եք՚է-.; տ f ե ? Ւ վարաեման ւպւ ր w ե ո՛ ի ա ա ր բ ե ր էտապներում։ 
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վարակումից 24 ժամ հետո նկատվում է, որ լեպտոմ ոնա գները թափանցում են 
րջիջների մեջ, կորցնելով իրենց մտրակը, փոփոխվում են ւեջջմանիալ ձևերի 
և կիսվելով բազմանում են։

48— 72 ժամ հետո վարակված ու ձևափոխված բջիջների թիվն ահում ի:
@ջջհ վրա լելշմանիալի ցիտոպաթոգեն ազդեցությունը պայմանավորված 

է ներբջջային ձևերի զարգացման ու բազմացման երևույթով։
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