
Таким образом, исследованные нами кормоамины в условиях опи
санных экспериментов не оказывают влияния на гуморальный •< кл®. 
точный иммунный ответ. Для кормоамииов—пролива, лейпнна, трип
тофана и валина—установлены дозы, те влияющие на указанные пока
затели иммунитета.
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ИССЛЕДОВАНИЕ ВЛИЯНИЯ КАПРОФЕРА И ХЛОРГЕКСИДИНА 
НА ФУНКЦИОНАЛЬНОЕ СОСТОЯНИЕ КЛЕТОК КРОВИ

К. В л АЛЛ ЕВ. Э. С. ГУЛ УН ЯН. AL Р. ГРИГОРЯН.
С. Э. АКОПОВ. Э. С. ГАБРИЕЛЯН

Институт усовершенствования врачей М3 СССР, кафедра терапевтической н 
ортопедической стоматология. Ереван

Установлено. что капрофер и хлоргексиднн обладают способностью умевь 
шать функциональную активность тромбоцитов и лейкоцитов, подавляя при 
•том их агрегацию и секреторную способность. В то же время они в уме 
репной степени подавляют агрегацию эритроцитов, не вызывая их гемо 
лиза. Эффект капроферз выражен больше по сравнению с таковым хлор 
гекеидинл Пред поляг яг-тгч. что выявленные 'Аффекты лежат » օ՚՚ււո ՛ • про 
тиноноспалятельного действия зтих препаратов

Լասէոաէովէււծ Լ։ որ կաէւլրոֆերր ե րչՈրհ երսիրլինր օժտված էւՆ Սւրոմ րոցիսւների 
և ւե չկո у /ւ տն ե р /■ ֆունկցիոնալ ակտիվությունը պակասեցնելու րնղորնակութ րոմ ր' 
ճնշելով {նրանց ա դրե դացիոն և սեկրետոր հատկություններ pt Միտ’-t.՛ >'/ 
նրանց չափավոր աոտի:'.անի ընկճում են էրիթրոցիտների ադր I. դւսցիսւն, չաո.ւ;- 
չառնելով նրանց հեմո/իգւ որում կապրոֆերի արդչունավետութչուՆր ավելի
արտահայտված (, քան րլորհերսքւ/լինինր •

Ենթադրվում (, որ ի հայտ րերված էֆեկտները կապված ե- արդ ւյեղա 
միքՈցների հակւսրորրորային ազդեցոէթյտՆ հե՚. .

It was lound that boih kaprofcr ami ci։i-> exidln decreased aggregablltty 
and secretion of platlets and leykocyte . Mmultancc.r ly they reduced - 
throcytes aggregablllty without lnllucr. es on their hemolysis. In alt ca
ses the effects of kaprofer were more i. irked than the effects of chlothe- 
xldin. Probably these phenomena explain In antiinflammatory effects of 
investigated agents.

Сокращения ХГС- хлоргсксидни, БТП—богат, ч тромбоцитами плазма. HAWI— 
полиморфноядерные лейкоциты; ГХЦГ—гексзхлорц. тогексзи; ЛТВ4—лейкотриен В4.
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Калрофер—хлоргексидин— клетки крови.

В современной стоматологии одной из наиболее сложных проблем яв 
ляется рост гнойно-воспалительных заболеваний челюстно-лицевой об
ласти. Для их лечения в настоящее время применяется большой арсенал 
лекарственных средств, оказывающих бактерицидное или антисептиче
ское действие. Однако их эффективность относительно невелика и они 
не снижают остроты проблемы лечения и профилактики воспалительных 
заболеваний ротовой полости. Нами был предложен новый уникальный 
препарат капрофер [3], который в настоящее время используется в ком
плексной терапии воспалительных заболеваний ротовой полости, по
скольку обладает редким сочетанием гемостатических, антимикробных 
и противовоспалительных свойств. Близким ему но своему действию 
является препарат ХГС [I, 4], однако он не влияет па некоторые формы 
бактерий, грибы, вирусы и др. Оба препарата применяются в клиниче
ской практике, однако расширение их практического применения обус
ловлено выявлением механизмов их терапевтического эффекта, которые 
до сих пор не ясны. Цель настоящей работы состояла в сравнительном 
изучении влияния этих препаратов на функциональное состояние фор 
меваых элементов крови, поскольку последние играют важную роль в 
механизмах развития воспалительных процессов любого генеза [5]

Материал и методика. Исследования выполнены на цитратстабклнзиропанной кро
ви здоровых доноров, не принимавших в период сдачи крови каких-либо лекарствен
ных средств. БТП получали центрифугированном крови й течение В мни при 150 g, 
затем часть ее дополнительно центрифугировали при 1500 g в течение 15 мин для 
получении бедной тромбоцитами плазмы. Агрегацию тромбоцитов исследовали опти
ческим методом [6] на двухканальном агрегометре «Payton»: (США) Агрегацию оце
нивали но степени падения оптической плотности а %. В качестве агрегирующих 8 ген 
тоа использовали АДФ .՛. адреналин (Dad?, США) а конечных концентрациях 10- ‘ М. 
и 5.10-5М.

ПМЯЛ выделяли после осаждения эритроцитов 3%-ным декстраном и удаления 
остатка эритроцитов гипотоническим лизисом [12] Клетки трижды отмывали и фос
фатном буфере без ионов кальция н магния и затем ресуспендировалн в том же 
буфере в концентрации 5.10-6 клеток в мл (pH 7,4). Са2+ добавляли в суспензию не
посредственно перед опытом в конечной концентрации 1,5 ммоль. Образование свобод, 
ных радикалов регистрировали по лимоноловой хемилюминесценции [9] на згрсгомет- 
ре-люмннометре <Chrono-Lcg> (Англия) ПМЯ.'! активировали ГХЦГ п ко:.. .ной 
концентрации 50 мг/мл. Как известно, ГХЦГ индуцирует респираторный взрыв в 
ПМЯЛ за счет образования в них ЛТВД |11]

Эритроциты трижды отмывали в изотоническом трис-1 ICi буфере (pH 7,4) и затем 
ресуспендировалн в том же С-.ферс в к с : клеток в мл. Агрегацию эритро 
цитов исследовали оптическим методом с использованием в качестве агрсгаит.ч алциа- 
иового синего [2|, гемолиз эритроцитов оценивали стандартным оптическим методом.

Вес данные статистически обрабатывали с п нольюпапием пакета прикладных про
грамм BMDP.

Результаты и обсуждение. На первом этапе исследований изучали 
влияние капрофера и ХГС на агрегируемость тромбоцитов in vitro. Об
наружено, что оба препарата подавляют агрегацию тромбоцитов, при
чем их эффект носит дозозависимый .характер (табл.). Антиагрегант
ный эффект обоих препаратов проявлялся как при индукции агрегации 
АДФ. так и адреналином, но во втором случае он был выше (Р<0,01).
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Однако антиагрегантным эффект капрзфера был более выраженным в 
обоих случаях, хотя в целом выявленные различия носили характер 
тенденции и. как правило, были недостоверными (табл.)

Антиагрегантный эффект кап рофера и А ГС на тромбоциты человека

АнТиагре! антный
-Ф< ост. %

Пре-арл Ра Bc.uii.-e----------------------------------
А.1Ф А цн-в4.1 нн

ХГС ։’”хю 2 0 * К 9 75 -/ 1.՛ 1
1 1 НИХ)! б 4+ 6.2 30 7+10.1

Капри, ср ЬККЮ S3 1+12.3 97.1+ 2.9
1 1 too 0 II 2+3.3 б< 9+6 I •

Ajith.и |лч лиииг ффсХГЫ .........՛; t | ■֊ < I . ■ ։՛ . м-ж
л\ фф<hi.’iMii к.1профг|>з и XI г кктоперни только л.ш нл;>. aura ■ ։m<-։o«hi», <՛ nirs- 
дочкой

Подавляя активацию тромбоцитов. и. следованные соединения ока
зывали нс менее выражение влияние и «на ПМЯ/1

Их действие приводило к резкому уменьшению генерации свободных 
радикалов в ходе респираторного нерва, вызванного Г.ХЦГ Этот эффект 
также был дозозависимым, причем в данном случае ։։о<де.и։тя:д каиро- 
фора было достоверно более значительным, чем эффект ХГС (рис. I) 
Особенно отчетливо это различие проявлялось при низких концентра
циях препаратов (рис. I).

Рис I Генсрзцнч свободный радикалов лейкоцита и л. 
активированными Г.ХЦГ

На эритроциты исследованные препараты действовали слабее. Об
наружена их способность подавлять агрегацию этих элементов кровя, 
эффект был статистически достоверным (Р<0.05), но не превышал 20% 
(рис. 2) К тому же обнаруживался только при высоких концентрациях 
препарат и» {разведение I 1000). при «том различий в силе воздействия 
между капрофером и ХГС нс выявлено. Важно отмстить, что исследуе
мые препараты пс оказывали влияния ни гемолиз 'эритроцитов, не.чяви- 
сими от концентрации 
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Изменение функционального состояния форменных элементов кро
ви является основным фактором локального гемостаза и гомеостаза [2]. 
Получепшыс результаты свидетельствуют о том. что оба исследованных 
препарата способны подавлять активацию тромбоцитов и лейкоцитов, 
причем уже в очень низких концентрациях (разведение 1:10000). Этот 
эффект нельзя связывать с разрушением клеток, так как их функцио
нальная активность уменьшалась постепенно, дозозависимо, кроме то-

УмсЧИчОТНИе агрегации эритроцитов (4;

V

КЗ нэп} фор ՝• р *՛,••.

ЙЙ ХГГ-
Рис. 2. Влияние капрофера и х.торгекелдшы ги агрегацию (А) 

и гемолиз эритроцитов (Б),

го, в прямых измерениях не было выявлено гемолиза эритроцитов. 
Вместе с тем обнаружены очевидные признаки отсутствия специфич
ности воздействия этих препаратов, они влияют на активацию клеток, 
вызванную самыми различными индукторами. По полученным резуль
татам можно предположи гь, что оба исследуемых агента модифицируют 
поверхность мембраны клеток, вызывая, вероятно, конформационную 
перестройку центров, от ; :/таенных за восприятие активирующего сиг
нала, взаимодействие клеток друг с друг; м и тр. Г- частности, для тром 
боцитов это может быть изменение процесса выдвижения на поверх
ность клеток гликолипидных комплексов, они ;сшш։ных за агрегацию 
[8]. Не менее важно состояние поверх постных структур мембран для 
лейкоцитов и эритроцитов [10]. В результате подобного неспецнфичс 
ского эффекта в присутствии исследованных препаратов наступает об 
щес подавление клеточной активности с уменьшением развития их агре
гации в секреции.

139՛



Закономерно встает вопрос о значении выявленных эффектов в фар
макологи чек* кой активности исследованных препаратов. Очевидно, что 
они не могут объяснить нх гемостатического действия, гак как агрега
ция клеток крови является важнейшим фактором первичного гемоста
за [2]. Следовательно, известный гемостатический эффект этих аген
тов нс- связан с их влиянием на первичный гемостаз, а обусловлен дру
гими причинами. Можно предположить, что последние связаны с про
цессом формирования фибриновой пробки.

По-видимому, обнаруженные эффекты исследованных препаратов 
отражают иные свойства их, прямо не сопряженные с гемостатическим 
влиянием. Па основании полученных данных можно предположить, что 
ХГС и особенно капрофер могут обладать выраженным противовоспа
лительным свойством. Как известно, в очаге воспаления имеют место 
скопление тромбоцитов и лейкоцитов, их активация и г.ысв: божление 
ф;;?.!? ;ь.- ,.чески активных соединений, протеаз, свободных радикале!, и 
др. [5]. Особое значение здесь могут иметь леккстрисиы, • с^б :։.! ■ лей
котриен В։. который является одним из основных медиаторов воспале
ния '7]. Обнаруженный нами факт блокирования лейкотриена В< и сек 
рении л йкодитов исследованными препаратами да<-т основание пола
гать, что при местной аппликации они будут способны уменьшать вое 
палительный процесс. предотвращать некроз тканей, обычно вызывае
мый свободными радикалами, и способствовать ззткявло шю. В этом 
смысле капрофер преносходит по силе эффекта ХГС и может считаться 
более предпочтительным.

Таким образом, исследованные препараты при агшликапнг. пт ели- 
зистыс :: л с : и рта могут обеспечить обще՛1 понижение "жальной актив- 
пост., фирменных элементов крови. Это может рассматриваться как 

один из компонентов их противовоспалительною эффек.՜*, кроме того, 
уменьшение агрегации клеток, особенно эритроцитов, може: способ 

•стновать улучшению микроциркуляции с регулированием метаболизма 
<Л1.1Ш. ;ыч и ускорением ах репарации.
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