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Показа1’՝-'- чти патологический процесс в смешанной анаэробно-аэробной 
ране сопрокождастся резким попышоянсм сосудистой проницаемости пу­
тем мнкрогемопиркуляини н этой области.

է տրվեք, որ ւս խտարանս/կան ս/րո/յեսր անաերոբ- տերոր խաոր վերբերում 
ուդեկցվյսմ ւովյայ -рулЛ-/- մի կրո Հ‘հմո տիրկ"4յաէյիայի ուղիների անոթների թա­
լի ...Նէյե/իոէթյան կտրուկ րարձրացմամբ։

Pathological process during the mixed anaerobic-aerobic injury ՝.> accom­
panied by an intensive rise <»; the vessel penclralivn of the ways oi micro֊ 
hemocirculation of the region.
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В нагноении послеоперационных ран в последние годы ведущая рол։ 
отводится лск.щстрнлиальиоп анаэробной инфекции. Учитывая ос'обук 
тяжесть гнойных процессов, протекающих с участием анаэробных мик­
роорганизмов, важную роль мнкропиркуляторных расстройств и ини­
циальной фазе раневого процесса, а также отсутствие соответствуют: 
литературных данных мы попытались воспроизвести эти осложнения 
эксперименте.

A.'irri'pru.'j и .ч<:гм/ика. Опыты были поставлены на 1*10 белых беспородных крй- 
c«v-M-isx массой 120—150 г. В ранах животных опытной руппы индуцировали нос- 
п.лнилышн процесс путем .местного введения анаэробных кокков (Pepto<trepiccoc- 
cus sp.) и кишечной палочки но методике, разработанной нами |4], Штамм анаэроб- 
ноге кокка был выделен нами из клинического материала, апробирован во ВНИИ аи- 
тнбзе-тнков и ГИСК им. Л. А. Тарасевича и депонирован в качестве .му к иной куль­
туры PepipStreptbl ibceus sp. штамм «НС*. Контрольную группу составляли крысы, у 
которых воспроизводилась модель аэробной гнойной раны. Животных контрольной It 
опытной групп выводили нз эксперимента на б-. 8-, 12-. 20-, 30-е сутки после ннфи՛ 
парования.

Проницаемость сосудов определяли по выходу частил коллоидной туши нт микро- 
циркуляторного русла в пленчатых препаратах рыхлой соединигелькой ткани из об­
ласти раны Подсчет общего числа меченых тушью микрососудов нр<ш шиднлп при 
ш-МОШИ гнстностерсометричсской енкн [1] с учеюм четырех степеней ■.•.рииииаемост 
[2]. Меж'сосудпстыс тучные клетки подсчитывали в 10 полях (об. 20. ок. 7). Оп­
ределение содержания гистамина и тучных клетках (30 клеток на животного) прот 
водили метолом с ортофталневым альдегидом производства фирмы «Серва» 1<РРГ) 
на микроскопе «ЛЮМАМ ИЗ» с помощью фотомс-рнческой насадки ФА1ЭЛ-1А. Ко- 
Лкчсство гистамина выражали в условных сдиннг-зх флюоресценции

Результаты и обсуждение. У животных контрольной группы при­
знаки повышенной проницаемости с большим постоянством наблюда­
лись в относительно ранний период развития патологическом процесса 
н ранах и характеризовались преимущественной локзллзацлей < вену 
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лярком звене микроцнркуляторного русла, что н известной степени свя­
зано с ее структурными и функциональными особенностями [3. 5. 6].
Таблица 1. Проницаемость микрососудов рыхлой соедини ильной ткани из области 
анаэробно-аэробной раны

Сроки 
наблюде­
ний. дни

Группы

Общее ко- 
лнчёово 
меченых 

микрососу- 
дов

Количсстно микросссудок го степени метки

1 II 111 IV

Б Контроль 
Опыт

22.3+1 43
21,8+1.35

1 0.25

1,83+0.34
2,33+0.51

1 и 81

2.5 +0.43
2.83+0.7

1 0.4

8 ±0.73
8.5+0.76

1 0.48

9.83+0.45
8.5 +0.76

I "1.48
8 К нгроль 

Опыт
18+1.15

19 7+2.01 
։ 0.73

3+0.52
3,67-0.8

։ 0.7

3+0.58
. 1

I 0.24

6+0,58
7 + 1.09

1 и. 81

6.17-0.48
6.5 +0.41

1 0.52
12

1
Контроль 
Опыт

53.7+2.4
22 852.51

1 3.1'4

3.33+0 49
1.33+0.36

։ 3.28

2 17+0.48
3 5 +0.6'2

։ 1.71

4.17+0.7
9+0.7

։ 5.19

4+0.63
8.83+1.01 

։ 4.06
20 Контроль 

Опыт
4.17+0.87
29.8+1 • *$

1 12.-19

2.17+0 40
4.67+0.61

1 3.42

1.17+0.37
5.5 +1.12

1 3.67

0.67+0.26
11.2+1.45

1 7,16
10.8+0.83

։ 13
30 . Контроль 

Опыт
3,33+0.49
19.8-1 I 01

։ Н.7

1.53+0.31
2.5 +0.56

1= । .06

• 1.83+0,0.’
4.33+0.61

։ 5.74

0.67-•-(’. 26
6.5 +0.91

1 6.14
6.5+0.?2 

։ 7.93

Примечание: во всех группах п=6. Критерий дос го верности в опытной группе 
определяли по отношении! к контрольной группе соотпстстпующего срока.

. Как видно из табл. 1, в рыхлой соединительной ткани из области 
раны животны.х обеих групп па 6—8-е сутки наблюдений обнаружива­
лись сосуды с повышенной проницаемостью для частиц коллоидного 
угля. На 12-е сутки эксперимента у крыс контрольной группы намеча­
лась тенденция к снижению содержания меченых микрососудов, однако 
суммарный показатель этих мнкрососудой с 111 и IV степенями метка 
в оба срока был относительно высоким. У животных опытной группы 
и Этот период число сосудов с признаками повышенной проницаемости 
заметно возрастало, превышая контрольный уровень почти в 2 раза. 
При этом микросрсуды с высокой степенью проницаемости (суммарный 
показатель III и IV степеней метки! составляли 77% от общего числа 
меченых сосудов. В относительно поздние сроки (20- и 30-е ши экспе­
римента) у крыс контрольной группы были обнаружены лишь единич­
ные микрососуды I признаками отложения корпускул туши на их по­
верхности: очаговое точечное шили пылевидное распределение метки. У 
животных опытной группы на 20-й сень эксперимента, в период, ког­
да гнойный воспалительный процесс принимал подострое течение и 
характеризовался тяжелыми деструктивными изменениями в глубоких 
слоях раны, имели место наиболее выраженные нарушения проницае­
мости микрососудов, ։абл клавшиеся в равной степени во всех состав­
ных компонентах системы микроциркуляции (табл. 1). Относительно 
высокие показатели отмечались я на 30-е сутки наблюдений.

Таким образом, патологический процесс в ране, вызванный смешан­
ной анаэробно-аэробной микрофлорой, сопровождается резким повыше­
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пнем сосудистой проницаемости в системе мнкрогемоциркулянни в этой 
области

Для выявления возможных механизмов индукции микроциркуля- 
торных расстрой то в условиях экспериментально индуцированной ана­
эробно-аэробной дифекция нами было проведено исследование функ­
ционального состояния тучных клеток

В последнее время тучные клетки рассматриваются в качестве ве- 
1у«иеп» экстраваскулярного фактора регуляции терминального крово­

тока на его разрешающем уровне—в мнкроциркулягорном русле [5, 6]. 
В этих клетках синтезируются, аккумулируются и секретируются био- 
югичсски активные вещества самого разнонаправленного спектра дей­
ствия и, в частности. выраженного вазоактивного |5. 7. 8], Известно 
также, что гистамин лаброцнтов играет важную роль в инициации экс­
судативного компонента воспалительной реакции в ране, так называе­
мого травматического отека. Исходя из этого, мы лровелп специаль­
ные (морфометрч ческне и флюорометрические) исследования, нозир- 
гяюшне оценить функциональное состояние лаброцнтов рыхлой соеди­
нительной ткани из области рапы: степень деграиуляцни тучных кле­
ток и содержание в них гистамина. Показатели дегранулялни тучных 
клеток нриве.-ень; табл. 2, и 4 данных которой видно чт ։ на всем про-
I .։ б л н и а 2. Функциональное состояние тучных клеток и» области giujpooHO-ajpoft- 

к«>й раны

Сроки, 
дни Гp v II г >6։ нее 

сидсрАание

Сл -.чн нъ дегранулпнии
1 истамин 

к .VI -Ф
1 II 111

6 Контроль
Опыт

27.2 1 1.40
26.2+2.10

1 0.39

9.5+0.85
10.2-1-0.75 

г 0 62

10.8+3 40
9,33+1.05

։ 0.84

6.83+0 65
6.67+1.63 

i 0.09

15.4+0 5
15.6+0 62

i 0.25
.8 Контроль

Опыт
34.2+1.80
32.2+2.21 

г 0.7

13.3+1.11
12.8+1.58

։ 0.26

Н.8+О.8Г
11.8+0.91

1 0

9+1.15
9.17+1.01 

t 0.1

10.2+0.84
10.1+0.8?

։ U.09
12 Контрол

Опыт
29.5+1.43
36.8+1.20

։ 3.9

14.S.-.0 ?։
5.83+0.79

1 /.67

9+0.73
12.5+1.65 

t 1.94

5.67+0.56
16.8+0.79

i 11.59

17.2+0.46
9.2+0.68 

( 9.76
20 Контр՛ ль 

< )пыт
33—1.73
31+2 1б
I 0.72

21 + 1.95
10.3+1 38

1 4.48

8.17+1.14
11.3+1.39

։ 1.74

4+0.58 
11+1.06 
t 5.79

18.4+0 79
6.03+0.5

1 Тз.з
30 Коптрч и. 

Опыт
31.8—2.01
34.2+2.53

I 0.74

22.2+1 70
13.3+1.54

1 3.8

6.5+0.78
10.7+1.52

1 2.47

3.33+0.71
6.33+0.80 

f 2.80

19.8+0.83
8.6+0.72 

։ 10.2

Примечании ио все? группах п=6. Критерии достоверности в опытной tpyirijc 
определяли по отношению к контрольной группе соответствующего срока.

тяженин эксперимента общее содержание их в ранах животных опыт­
ной и контрольной групи было приблизительно одинаковым. При мор­
фометрическом анализе функционального состояния тучных клеток бы- 
1о установлено, что на относительно ранних этапах развития патэл՛.- 

тческого процесса в ране крыс обеих групп возникали однонаправлен­
ные сдвиги, которые характеризовались увеличением содержания де- 
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гранулированных форм лаброцнтов. Аналогичные по своей направлен­
ности сдвиги были выявлены при проведении количественных флюорес­
центно-микроскопических исследований на предмет определения в ла- 
броиитах гистамина Гак. дегрануляция тучных клеток сопровожда­
лась значительным выбросом в перикапиллярное пространство гиста­
мина, который в виде мелких гранул выявлялся в непосредственной 
близости от капилляров, артериол, венул. Благодаря усиленному по­
ступлению гистамина из лаброцнтов в ткани в последних его содержа­
ние заметно понижалось (табл. 2). У крыс контрольной группы на 
12-е сутки эксперимента, когда в ране доминировали репаративно-про­
лиферативные процессы, число дегранул ирона иных форм лаброцнтов 
по сравнению с предыдущим сроком заметно снижалось. У животных 
опытной группы в этот период, когда гнойно-воспалительный процесс 
принимал хроническое течение и распространялся в глубокие слон ра­
ны. преобладали дегра аудированные формы лаброцнтов, содержание 
которых в 3 раза превышало контрольный уровень.

Следует отметить, что у животных контрольной группы в эти срок:։ 
наблюдений четко прослеживалась тенденция к нормализации изучае­
мых показателей, характеризующих функциональное состояние тучных 
клеток. Так, на 12-е и 20-е сутки эксперимента в рыхлой соедините н. 
ной ткани, где протекали выраженные пролиферативные процессы, в 
основном преобладали недегранулнрованные тучные клетки с отно. i- 
только высоким содержанием гистамина. В более поздний период 
блюлеивй <30-е .-утки) показатели тегрануляцин лаброцнтов и содер­
жания в них гистамина практически не отличались oi соответствую­
щих показателей в рыхлой соединительной ткани интактных животных 
(19.8=0,8 против 20.1 ±0,9 в контроле). У животных опытной группы

.заИные периоды наблюдалась диаметрально противоположная 
картина. В рыхлой соединительной ткани из облает:։ раны обнаружи 
вались преимущественно дегранулированные тучные клетки <• низким 
• .'держанием в них гистамина. Так, на 20-й день наблюдений число 
дегранул ированных тучных клеток составляло 35% от их общего со­
держания н почти в 3 раза превышало контрольный уровень. Относи­
тельно высокие показатели дегрануляции отмечались и на 30-е сутки 
•жспёрнмеш.! При этом содержание гистамина по сравнению с конт- 
рольным уровнем понижалось в 2,3 раза.

Таким образом, в отличие от обычной (аэробной) инфекции воспа­
лительный процесс в экспериментально индуцированной смешанной 
<iiiаэробно-аэробной инфекции характеризуется гем, что показатели 
функционального состояния тучных клеток не имеют тенденции к вос­
становлению. Как в опытной, так и контрольной группах выявлена об­
ратная корреляционная зависимость между степенью проницаемости 
микрососудов и функциональным состоянием лаброцнтов. Резюмируя 
вышеизложенное, можно констатировать, что включение антигистамин­
ных препаратов в комплексную терапию неклостридиальных анаэроб­
ных инфекций является условием обязательным а патогенетически об­
основанным.
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ВЛИЯНИЕ ГЛИКОЗИДОВ КУКУРБИТАДИНОВ БРИОНИИ 
НА ИЛШУНОРЕАКТИВНОСТЬ ЖИВОТНЫХ

К. А КАЗАРЯН. М. В ТАТЬЯН. Н. Г АКОПЯН. .4. Г. НАНОСЯ Н.
М II НИКИШЕНКО. Ю. Т. АЛЕКСАНЯН

Институт экспериментальной биологии АН Ар.мССР. Ереван
Институт тонкой органической химии нм \ Л. Мкджоина, АН АрмСсР, Epeuau

Изучено действие экстракта корней брионии моно- и днедикиандов диги.<- 
рокукурбнтацннэ Д (КД։ и их смеси на гуморальный и клеточный имму 
яптет.

Показано что нее зги вещества (за исключением мокоглнкозидз КД) 
а определенных условиях стимулируют первичный иммунный ответ и им 
муноло)нческую намять. Однако смесь гликозидов КД в лозе, высыпа­
ющей стимуляции» гуморального иммунитета, не влияет на кожную реак­
цию гнперчувстцнтслыюсти замедленного типа

!ւս/ւլմնսրս[՚րված Լ քր[՚ոՆյ՚այ1՛ արմ աւոննրք՛ (րոտր՚ւ/էքտքր, ր}(՚Հ(ււքրո1քՈւ1քՈլրրխոււ/ւք(՚ն
Դ մոնո- և րյի if I ft If ո if /՛ ւքն I fl /՛ 44fr]l,rintPjH։bct Հումորաք h րէքայ(։ն (՚մուն(՚1էէԼ
՛"/' l/pu,. 8пЧЯ I տրված, Ոք' ք՝"]որ ,Н‘Р"''1'Ц‘и1 Նքու}>1.րր (ր։ս ցւ՚/ոութ յա ս ր ttnbnrffli- 
1քՈ<ք[՚րք ԿԴ-1>) որ"."'1ւՒ ''/‘‘'յ՚ք՚ււննհրում քսքհսնոււ! 1.ն աոաչնա յին (՛մուն պսււոս/ч- 
էսանր ե {։ մունոյ ո if/'in If tail հ1էՀոր}Ու[>յունր I

Սէսկւսյն 4Դ if ք /> If ո ՛{ ի ղն !• ր (՚ խսանուրւյր լսյն ,քոք.ւ։ յով. որով րվհււնում Հ ւսոււ/ք- 
ւայք՚ն (՛մուն Աքա./՛ւսս(vանր, •/։ ււււ/դո՚մ ւյանւյւււ/քԼրվաЛ ւո(՚ւ1ք[՚ քք.ր^ր(այնու/1ք4ւն մաշ- 
՚4"յ(՚ն ո1.սւ1քր(՚ւ՚ւյ(՛ վրար

• հօ influence of root-» extract of bryony հօոո- and d.,;:ros:des of dlhyd- 
roeucurbii.icin r> (КГ>> and their mixture on the Immoral and cellular 
Immunity has been studied Al substances tested (w th the exception of 
inonoglicoside K:)) stimulate the initial Immune response and immunolo­
gical memory under definite conditions. But the noxture of Ki) glicosides 
in the dose, caasmg stimulation of humoral immunity, does not influence 
on the sic n teaciion hypetsensibil’t՝ oi delayed type
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