
китов, и подгруппе больных с выражении сниженным систолическим и 
диастолическим артериальным давленном и сниженной частотой сердеч­
ных сокращений усредненное значение времени гемолиза под действи­
ем обзидана изменяется также статистически достоверно, чего нельзя 
сказать о подгруппе с невыраженным эффектом медикаментозного ле­
чения. Такая же взаимосвязь обнаруживается при «еченип кальцин- 
антагонистами (изоптнном или финоптииом).

Таким образом, применение метода фазового анализа процесса ге­
молиза позволило получить новую информацию об индивидуальной 
чувствительности больных к данным группам препаратов. Особой ва­
риабельностью характеризуются скорость кооперативной фазы и дли­
тельность процесса, в то время как классически определяемая величи­
на гемолиза практически но изменяется. Мембрана эритроцитов чело­
века лишена аденила՛.՛циклазы, так что мы имеем дело с неспецифнче- 
ским действием бета-блокаторов на белки и липиды биомембраны. 
Причем эффект бета-блокатора проявляется только в процессе гемоли­
за, что, вероятно, связано с его проникновением в клетку в результате 
образовавшихся дефектов в мембранах. Действие Са-ан։агонистов вы- 
шляется лишь при предварительной инкубация, что дает дополнитель­
ную информацию 1ля расшифровки механизма блокады входа полоз 
кальция в клетку.
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ВЛИЯНИЕ ЭНДОТОКСИНА НА УЛЬТРАСТРУКТУРУ И 
СУХУЮ МАССУ АЛЬВЕОЛЯРНЫХ КЛЕТОК КРЫС

//. Г. ХАРЛАНОВА, Э. А. БАРДАХЧЬЯЯ 
Ростокский государственный медицинский инсипуг

В инициальном периоде эндотоксинового шока установлены диа гяпа 
реакций ипевмоцигов И тина, ответственных за выработку схрфактанта 
В промежуточном периоде преобладающими являются выход ламеллярных 
телец в альвеолярное пространство и дистрофические изменения и пнеимо- 
цитах II типа 13 пнеи.моиигйх 1 хила развивается отек. По мере уиелн 
чения сроков зндотоксемин сухая масса сурфактантпродуцирующих кле­
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ток уменьшается. Обсуждается роль рецепторов на мембранах пневмоцн- 
тов II типа в качестве патофизиологического фактора при эндотоксино­
вом шоке.

{!> IjKinn fill ft Ъ Ш ] jl 11
■fuiyur £Ь tflUfjlU

Ъш(иЬи1!{шЪ 'ptlttbrttJ II 1.1/11^/' b'ilLjngfltJtbl.pillJ /r 
Itf’ljnc n! utfygpaiblp, крпЪр u^tuutiiiufuiu\iwmni ЬЪ чпср^чи^'пиЛ-

и'Д J tuiljtluift Saahufi! Iffttfib inftiibaij tffrtni[nij t, {игЛ.ци1р J 4ipJl>plptltp(< i./p 
ujjdl-UfL./p utwptuiltipjmb It q/tuuipn^iplf ։/։nt/>n(uaifljtitbl/Lp II uifiu/p н/lilnf n yfnn-֊
Upn.Ji / ur[i4i/i u^iiidntflunbltpntti nir.ntgp / <jiMp,r։u>b«։J; &tt}ntnn pufrtl ttijli Jtuu •
1;ЬйЪЬр[։ tusl/i Ь։[шцП1л! I, utup^jiutfu/inftui fi."!'
1IU.J.I /'bhurp/y'/lKlZ nl-pllllinnpbt.p/l t}l‘pp И urpiqp tyl/btlnrf/iuti/l.pli '[{"‘I ttpUfltu
^uipti^i[iq/inpiii{44^-:b qnpinb ^Ъцпмп ры[Л<։< ][։Ъ llutju&iulfl

In the iniial period vl endotoxin shock two types of reactions take place 
In the alveolar type 11 cells, responsive I -r the working put of surfactant 
!n the Intermediate period of eudo asln shock sharp diminishing of lamel­
lar bodies In the snrfaclan՛. prndnciny cells. »*< w-rll as developing of 
dystrophy In them is observed. Inj the alveolar type I cells there is an 
edema.

The dry mass of surfactant.produced cells decreases as much as 
Increases the endotoxem-a terms. The role of receptors on the membranes 
of pneumocytf.s of H type as a pathophysiological factor during endoto­
xin shock is discussed.

Ключевые слови: эндотоксин. ячевмоциты, йнтерференцийкная микроскопия, элек­
тронная микроскопия.

Как известно, яри развитии =»ндоi<։кси 1։ов«?го шока нъектом действия 
липополисахарида являются клетки различных органов-мишеней, в том 
числе и легких [2—5] Наиболее патогномоничным признаком, харак­
терным для шока, является шунтирование кровотока, достигающее 30— 
40% вместо 2—3% в норме, з результате чего большая часть альвеол 
вентилируется без адекватной перфузии [8].

.Морфологические изменения клеток паренхимы легкого изучены 
недостаточно. Вместе с тем комплекс сложных патофизиологических 
отклонений, не имеющий четких специфических признаков и выражаю­
щийся в тяжелых расстройствах гемодинамики [13. 19J и гемокоагуля- 
liini [12], по-впдимому, юлжеи получить соответствующее структурное 
отражение. Цель настоящего исследования состояла в комплексном 
изучении клеток альвеолярного эпителия в различные периоды после 
введения эндотоксина лит ни .тис а ха ри.՛ г).

Материал и методика. Крысам вводили липополнсгхврйд кишечной палочки в 
л.Ч'лгговую вену в дозе 2 mi/КН) г, чп.> соогьеюгпует LL,,U [16]* Через 30 мин (ини­
циальный период шока; 10 крыс) и 5 ч после иньскнкн промежуточный период шока: 
!՛• крыс) животных умерщвляли деталь։։՛ ֊й дозы։ нембута ։з. В контрольных экспе­
риментах (по 3 в каждой группе) вводили стерильныи Физиологический раствор

Кусочки легких после глютарбсмиезой фиксации п >Ж1'важ1Я заключал.։ 
.“■ин. Срезы, полученные на ультрамикротоме LKB 8800. к-т-растров,зли на с :тка?< 
уршшлацетатом и нитратом евпнна и изучали в электронном мнкроскогге JEM-100 $.

Для интерферомгчригеских ксследрзаннй пз кусочков легкого; ййятого у крыс в 
садни глубокого яембутзлови!о -ap.-jim, на обезжиренных стеклах го; ^вилк мэзкн- 
отпечаткн, которые высушивали на Воздухе и фиксировал» и течение 3 -5 мин в абсо­
лютном метиловом спирте. Определение сухой массы альвеолярных клеток 11 типа

клеток у каждого жи-։՛ ) пр ВОДИЛИ НИ ин?-.: ф'.ренцвойном микроскопе
PERAVE inienaco (Carl Zehs. Jena), в к тором испо.’н..1уюгоя иитерференцион- 
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нзя система Маха-Ценле'рэ. лбссиечиваюиия точность измерения до 0.002 длины 
снеговой волны. Использовался метод интерференционном контраста при моно.хро- 
магическом освещении (интерферешшок-ый светофильтр дМЯК1._ 551 нм) по принципу 
расщепления изображения с “о.чут елевой пластинкой и псп ,՝.ь<овзнщ-м осветительной 
решетки и объективами 25 .0,50 :՛ 50Х/0.80 Расчет оптической р.пносп՛ .\ч>,«:։ опре­
деляли по Бареру [И], сухой нес клеток, заключенных в безводный слиинрин. вычис­
ляла по формуле Бенгкс [о].

Ао-$
М=-----

100а

гдй М сухая масса клетки (г), Д6—оптическая ршкис;... хода лучей (см), 4 -пло­
щадь клетки (см2), ц—удельное ::рир։щенне :։оюттеля преломления (см:'-г •) Пло­
щадь клеток измерили ■- . ֊.■М'ЛЦЫО обтлкт-микроме гр-1 и окул ирной шмерн 1СЛЫЮЙ 
пластинки.

Данные количественных исследований обработаны статистически с применением 
критерия Стьюдента.

Результаты а обсуждение. Эпителий респираторного отдела лег­
ких контрольных животных представлен в основном клетками двух ти­
пов: малыми и большими пневмоцитами (или, соответственно, альвео­
лярными клетками I и II типов) Пиевмоциты I типа принимают ан­
гинное участие в газообмене, а также выполняют покровную и защит­
ную функции; пиевмоциты II типа обеспечивают образование сурфак­
танта. При электронно-микроскопическом изучении легких животных, 
получавших физиологический раствор, изменения в эпителиальных 
клетках обоих типов отсутствуют даже спустя 5 ч после инъекции.

В инициальном периоде эндотоксинового шока (через 30 мин) раз­
вивается отек пневмоцнтов I типа, обычно завершающийся транспортом 
жидкости в просветы альвеол. Что касается реакции пневмоцнтов 11 ти­
па, то она идет в двух направлениях. В меньшей части клеток наблю­
дается преобладание процессов синтеза сурфактанта над его утилиза­
цией । рис. 1а), хотя в основной массе пневмоцнтов II типа имеет ме­
сто выход ламеллярных гелей. При этом на их месте в цитоплазме ос­
таются электроннопрозрачпые профили (риг. 16). а в альвеолярных 
пространствах вг шы элементы разрушенного сурфактанта в виде се­
точек (рис. I в).

Рехукпмя сурфактанта способствует дополнительному повышению 
проницаемости аэро-гема тчсского барьера. Интересно, что отек лег­
ких ; ипровождаетгя опустошением лини (.содержащих пневмоцнтов 
II типа и появлением фосфолипидов в отечной жидкости |7|.

В промежуточном периоде эндотоксинового шока через 5 ч) на­
блюдается дальнейшее прогрессирование улыраструкгурных наруше­
нии в клетках альвеолярного д|ителия обоих ։ипов. Особенно выра­
женные повреждения имеют место н нневмоиптах II типа, где просле­
живается определенная последовательность альтераций. В первую оче­
редь подвергаются клазматозу микроворсивки. апикальная плазмолем- 
ма обнажается и лабилнзируется. благодаря чему создаются условия 
1лн выхода ламеллярных телец в альвеолярное пространство (рис. 2). 

•Одновременно набухают митохондрии и расширяются канальцы цито­
плазматической сети, что указывает на развитие вакуольной дистрофии
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«(рис 2). Хотя считается, что этот процесс обратим, том не менее в про­
межуточном периоде шока отдельные пневмоциты I! типа погибают ։ 
слущиваются в просветы альвеол

При интерферометрическом изучении сухой массы пневмонитом 
I! типа выявлена корреляция с результатами электронно-микроскопи­
ческих исследовании В частности, в инициальном периоде эндотокси­
нового шока также ре։ и грируются две тенденции в количественных 
сленгах сухой массы сурфактантпродуцлруюших клеток Хотя к сред­
нем сухая масса пневмоцнтов и остается такой же. как в контроле 
{таблица), однако в цитоплазме, я зависимости от преобладания про­
цессов синтеза или выброса ։амеллярных телей, а также степени вира 
жеино.сти дистрофии, опа может изменяться в сторону увеличения или 
уменьшения. Слеш сухой массы цитоплазмы происходит нс за счет 
изменения объема клетки, а за счет изменения концентрации плотного 
содержания в ней, причем колебания концентрации находятся в преде 
лах 0,4—0,73 ппммк (Р<0,05) В го же время сухая масса ядра на­
растает преимущественно в результате увеличения его объема (Р՜ 
0,01).

В промежуточном периоде эндотоксинового шока сухая масса п 
концентрация плотного • > юржапия в пневмонитах II типа уменьшают­
ся на 29,4 и 31.6% соответственно |Р<0,05). Причем сухая масса 
цитоплазмы уменьшается на 35.1% (Р<0,05), а концентрация—на 
44.9% (Р<0,001), что свидетельствует об интенсивном расходовании 
сурфактанта и дальнейшем прогрессировании явлений дистрофии. О I- 
новремеино происходит уменьшение сухой массы ядра на 22.8% (Р< 
0.05) и концентрации плотного содержания на 19,1% (Р<0,001).

Таким образом, в наших исследованиях обнаружены выраженные 
электронно-микроскопические повреждения пневмоцнтов обоих типов, 
нарастающие но мере увеличения сроков эндотоксемии. Данные, по­
лученные при интерферометрии сурфактантнродуиирующнх клеток, кор­
релируют с результатами ультрас։руктурных наблюдений.

В последние годы успешно развивается новое направление, связан­
ное с изучением мембранных рецепторов при контакте их с различны­
ми лигандами (и токсинам։։ микроорганизмов в том числе) [9. 14]. Ра­
нее нами было установлено, что при эндотоксиновом шоке вследствие 
повышения проницаемости гемато-энцефалического барьера липополи­
сахарид проникает в ткань мозга и в нейронах сенсомоторной коры ин­
дуцирует опосредованный рецепторами эпдокитоз [9]. Эти и некоторые 
другие взаимоотношения эндотоксина с рецепторами уже рассматри­
вались [2].

Что касается рецепторов пневмоцнтов II типа, то па их поверхно­
сти имеются не только участки, чувствительные к молекулам липополи­
сахарида, но п к эндогенным л экзогенным эндорфинам, энкефалинам, 
пептидам и т. д. [10. 17. 20].

Особый интерес представляет тот факт, что после введения эндоток­
сина у экспериментальных животных щачительно повышается содер­
жание бета-эндорфина—опиата. даже к малых дозах снижающего ар­
териальное давление и оказывающего нульмоно- и кардиодепрессангное

53



*2

1+
о 
о

I

о

н 
— 
т՜՛ 
Ю

1+ о
о

ос

% К КОК 
тролю

% к контро­
лю

% к контро­
лю

% к конт­
ролю

к контро­
лю

% к кон։ро­
лю

£

с

г9

43



TBIlf [15. I7| I: li|>e.u:i>.laranwi.. чго .'l.insni.ie рсисп-
тэры встречаются только и нервной ткани [1Н], то в дальнейшем оказа- 

R л кч.. что онп обнаружпна-от.-я также экс гр а церебрально. например, г. 
легких [17.20]

В свете обсуждаемо.; проблемы значительный интерес представ. ։я- 
■егто, что опиатные рецепторы идентифицированы также в иненмотпах 
II типа [20]. В этой связи становится понятной роль эндорфинов в 
к.честно патофизиологического фактора при эндотоксиновом шоке 
[!г՝1 и терапевтический эффект при пом налоксона. блокирующего 
опиатные рецепторы [15. 17; Хотя препарат не оказывае: влияния и; 
давление в легочной артерии, зато в значительной степени снижает лс- 
гочйую сосудистую резистентность и повышает сердечный выброс и 
среднее артериальное (явление [21]. В свою очередь, уменьшение ле­
гочной сосудистой резистентности улучшает кровообращение в системе 
«алого круга, благодаря чему снижается шунтирование кровотока и 
вследствие этого нормализуется насыщение тканей кислородом и ннве- 
лируется лактздндемня [17].

Кроме того, для нас особенно важно то. что эндотоксины могут ока­
зывать непосредственное повреждающее действие на легкие. Доказа­
тельства были получены на изолированных пневмоантах II типа и изо­
лированных из них плазматических мембранах при добавлении к ним 
меченого липополисахарида [10]. Оказалось, что при этом возникаю! 
альтерации, сходные с теми, которые наблюдаются in vivo.

Следовательно, сложные механизмы формирования острой легоч­
ной недостаточности при эндотоксиновом шоке должны включать так­
же элементы прямого повреждающего действия самого эндотоксина. 
По-виднмому, они суммируются с эффектами других биологически ак­
тивных веществ, выделяющихся при активации клеточных и гумораль­
ных медиаторных систем.
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ДЕЙСТВИЕ 1ЯЖЕДЫХ МЕТАЛЛОВ НА РОСТ 
ПРОРОСТКОВ НЕКОТОРЫХ с-х КУЛЬТУР

К. В. ГРИГОРЯН. Г. .4. КАРАКЕШНШЯН

Ереванский 1 мс)дарственный универсинг, кафедра •жол-.гии и охраны природы՛

Установлено, что проростки различных культур проявляю: неодинаковую 
устойчивость к тяжелым металлам Медь значительно токсичнее цинка, 
молибдена и евмппл. Обнаружена отрицательная коррелятивная связь 
между содержанием тяжелых металлов в лигательнсм р. створе н показа­
телями роста проростков.

З'шруДр nt Jfituufhuwlj l^ujndtrttP^nib 1.Ъ gftigwfrltprwi
ЬшЪр J tin wqiibp j< •՝toAilfliU{> tyqjA&p pmliMtJnp I,. jui/ii ujaiu ЛнА1р <!h-
miuqbkpg՝ д{Л։1ц J n/Jtptjbbp. Liuiquipt!։ iftiiiqmpijp tni^nijPniJ Auibyi Jhututq*
bLpfr ^и։Ъ b &JnLp[i gntguAipAjLpp ‘'“՝j'՝՝b’-'pl:p։jh{ £ '*ur-

ijui.iinfi pu/'gwtfmljwb '!iluhw'tupUip t/> .-.՛/ ij n n ipj л ։ b

h has been established ihai ihc shoots oi dilierent crops exhibit non- 
dentteal stability to heavy metals. Copper >- much more toxic than 
other heavy metals surh as zinc, molybdenum nnd lead Negative corre­
lative connect! n between the contents of heavy metals In Hhc nutrient 
solution and the indices of shoots growth ha- been revealed.

К.иочеоые. слова: тяжелые металлы, рос։ прорсктков, индекс устойчивости.

Вносимые в почву тяжелые металлы в основном поступают в организм 
человека по биологическим цепям почва—растение—человек, почва- 
растение—животное—человек, почва—атмосферный воздух- р а сте­
нке— человек н др, [3J. Поэтому при нормировании уровня вредных 
веществ в почве возникает необходимость изучения их влияния на эко­
систему в целом п се отдельные компоненты. В условиях АрмССР на­
ми были получены данные о влиянии тяжелых металлов на состав а 
свойства почвы, их ферментативную активность, питательный режим и 
из содержание этих элементов в некоторых сельскохозяйственных куль­
турах. Разработаны градации степени загрязнен.՛- кти почв тяжелыми 
металлами по активности ферментов: инвертазы и фосфатазы [1, 2j 
Однако для подбора индикаторного тсст-раетения л разработки ПДК 
яжелых металлов в почве необходимо в экстремальных условиях изу­

чить также их влияние на показатели рбеп пр «ростков отдельных куль­
тур. Это позволит установить устойчивость отдельных культур к влия-
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