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МОРФОЛОГИЧЕСКАЯ ХАРАМЕРИСТИКА ТЕЧЕНИЯ 
РАНЕВОГО ПРОЦЕССА ПОД ВОЗДЕЙСТВИЕМ 

НИЗКОЧАСТОТНОГО УЛЬТРАЗВУКА В РАСТВОРЕ деРНК

Ст. .4 ГАЛСТЯН. Л. К. ШАРАФЯН, .1. БАРСЕГЯН. Н. Р. МАРГАРЯН.
Р. ’ .'ЛГ 4РЯ//, )!<. и. АКОПЯН, к. г. КАРЛГЕЗЯИ

1*рс'л.1Нгк:и1 ггсуорегш-нпий мсддц'пскип институт, кафедра хирургии.
Институт мо.::.֊ хул яр ной биологии АН Лр'хглни. Ерсзак

Показана »ффг: тивность применения низкочастотного ультразвука для 
лрофн.щЕгшхП послеоперационного нагноения раз Морфологические ис
следования иолпердили ценность этого метода.

Վերվերի հԼտշպերացիոն թարսփաէքւպմսմր պրո^1՚՚ւսէյտ{ւ1{է:պ{ւ հէ^մար օղ- 
տաղոթձվԼւ / ցածր հսէճախականո։ p /ան ա>ս>րաձա ք1րպ!,ս հն; լո^նսյՀորող 

էհԱէԱէհործՀձլ Լ Շձ-ձրկւ.-։:;/րա[4/է1.ն Л՝ЪР.!и Մл;>£лան հ!.աա- 
^nuisipjntibl.fg e.KiUrr.wak^{‘'՝t ’‘չՀ^՚՚ւ մԼթտ-էյի սւ.ւ1էվԼչ.->ւ P ՛ունք։»

The lo.v-Ircquent uHra-xc-und for prolylaxis of wounds of aiier-opc- 
ratfon festering is uiih.-.eu. As the jojhJ irac.ng mediant ;!ie լg-jc..*'>3- 
sp :a! RNA was applied. The morphological researches conoboraccd the 
value of given meihoJ.

PitOLCCu )՝:^:Հ ՛Հ Հ...,...; PH.֊.:.

Многочисленные клинические и сел Словения по использованию 
ультрпззуковой обработки ран с целью прсфилаг-лпли послсопсраци- 
сн.чйх нагяЬеййй свидетельству:- - о тем, что указанный метод ра- 
зультитивсп. дост хороший бактсондндный п ба.чтерностатн’;ескй8 
эффект, снижает частоту раневых осложнений [3, б, 9. 10, 12, 13]. В 
основе способа ультразвуковой обработки р?.н лежит сложный ком
плекс физических и биологических процессов: бактерицидное дей
ствие из микрофлору, внедрение лекарственных веществ в гханн. 
ускорение <ри31и<.'1огичсслих процессов, способствующих заживлен ню 
ран и пр. [7, 8]. Используемые при ультразвуковой санан^п ран ра
бочие растворы немногочисленны и в основном представлены р'яствр- 
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рами гитисептиков и антибиотиков, что не совсем оправдано и моа.՛. г 
припйстч к различным осложнениям и побочным явлениям [4, о, I I, 
16]. А ведь именно от правильного выбора рабочею раствора ь ои 
рсделснной степени зависит эффективность проводимого озвучивания

В настоящем исследовании представлены результаты изучения 
чорфоло-ических особенностей течения раневого процесса пр» ис
пользовании раствора РНК в качестве озвучиваемой среды при уль- 
тразвуковоп санации операционных ран в условиях эксперимента,

Известно, что экзогенные РНК (нуклеина! натрия) сказывают 
ечнмулирхющес влияние на восстановительные процессы в органах и 
тканях. .Активным началом в препарате нуклеината натрия является 
содержащаяся а его составе двуевпральная РНК (icPIJK) [2| Су 
щсствс.чиым препятствием для парэнтералыюю введения препарат՛ 
РНК. деРНК или их использования i условиях in vivo является вы 
сокая активность сывороточных и тканевых нуклеаз «рови, биожи.1- 
костей, тканей вызывающих деградацию вводимой РНК [IB. 19] 
Нами впервые использован биологически активный комплекс Са 
деРНК, Са-РН К, полученный сотрудниками. Института экспери менталь
ной 'биологии АП Армении и устойчивый к растеплению нуклеазами 
!1лазм..1 крови и экстрактов тканей [2. II]. Установлено, что помимо 
стимуляция первичного и вторичного иммунного ответов РИК. я к 
особенности СаРНК и Са-дсРИК. оказывают стимулирующее втия 
Нис на мембранные функции клетки, повышают уровень их обмени 
Вйбмости клеток с внешней средой [1. 15. 17. 20]

Эти свойства Са-РНК и Са-дсРПК побудили нас нсследоилт՜. их 
эффективность л качестве рабочего раствора при ультразвуковой са- 

i мании оть'р.чи՜:’-M'lii-ix ран (с целью ускорения 'репаративных пронес 
сов, а также стимуляции защитных свойств макроорганизма, как 
местных, так и общих).

Материал и методика. Использовали 150 белых беспородных крыс-самноа мас
сой 1311—200 г. Е области спинки животных с охватом ягодицы наносили гезпиуи 
рапу длиной 4—5 см на всю толщу стенки. Все животные были разделены на трл 
группы, по 50 крыс в каждой. В П! группе животных рану обрабатывал։։ ультра- 
звуком и 2% । у р.։ jBope Са-дсРНК в те вине жеух минут. после чего ушива 
послойно наглухо. Контролем служили две другие группы: в I группе рану уныл։ 
ли п пдйптн’ных ус.- овеял без всякой обработки; so II -обрабатывали в пядцфф։ 
рентном (фюлологнчоскоч) растворе. Для ультразвуковой обработки ран и;ио։-^ 
зовалн огсч-'сп-сннуо медицинскую устаяовку УРСК-7Н-1Я. Обработку проводил i 
б режиме резонанса (частота колебаний конца волновала—26,5 кГц,, амплитуда 
35 -40,։км)

..Для морфологического исследования брали кусочки тканей стенок и ля՛» |»а՛։ 
рздмераян около 0.3X0,5x1,0 см на 2, -1 24 ч,Ш։, 4 и 6 сутки. Ткани фиксировали 

I» 10%-ном растворе нейтрального забуференного формалина и жидкости К зрнуэ 
вос.'1еду|п|це;՜։ залиякп;-. а парафин Срезы окрашивали гематоксилин-зознном

Результаты и обсуждение. Морфологические исследован։;. ш.ш 
вила почти у всех животных заживление раны первичным натяжени
ем^ Качественные особенности этого процесса достаточно хорошо из 
учены и общеизвестны. Для сравнительной характеристики динамики 
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заживления ран у разных групп животных избран метод морфометрий 
веских измерении.

На срезах стандартной толщины (Юмк) под иммерсионным объ
ективом (ИМ 90) к 50 полях зрения у каждого животного подсчнты* 
вали количество всех клеток фибробластического ряда (перициты, 
эндотелиоциты тучные .клетки, лейкоциты, микрофаги и т. д.). Оку- 
лнр-микромстром измеряли диаметры каждой .клетки и се ядра в 
случае с шарообразными клетками (два (перпендикулярных диамет
ра—в случае с элнпсондными клетками пли ядрами), определяли 
наличие или отсутствие в их ядрах ядрышек.

Данные о варьировании количества клеток в зоне повреждения 
(2,4 ч), демаркационного воспаления (24 ч), образующихся грану

ляций (4. G сут) представлены в табл. 1.
Таблица 1. Колебания количества клеток в tone повреждения. бе.чиркицнонного 
воспаления, образующихся грануляций.

Количество клеток в поле зрения
Группа животных ------------------------------------------------—-------------------------------------------

2 ч 4 ч 24 ч 4 сут. б сут.

I группа 18.4+3.1 31.2+2.4 35 2+2.4 44 4+3.2 40.24:2.1
И группа 25.3+1.8 36.3+2.8 47.9-4.9 42.6+2.1 33.4+4.1

UI группа 28.8+2.1 42.1 ±3.2 60.2+3.֊։ 42.313.4 28.4+2.7

Среди клеток фибробластического ряда выделялись две большие 
группы. В первую входили малодифференцированные и юные фибро

бласты (небольшие или большие по размеру, округлые или остроко
нечные по форме) с округлым или овальным ядром с элонгацией до 
1,2 (соотношение большего диаметра к меньшему) и 2—3 ядрышка
ми. Вторая группа была •представлена зрелыми фибробластами 
(большого размера, отростчатые или веретенообразные по форме) с 
овальными или вытянутыми ядрами (элонгация> 1,2) с 0—1—2 яд
рышками. Количество клеток этих двух групп в процентах от абсо
лютного количества всех клеток, подсчитанных в срезах данного сро
ка эксперимента, приведено в табл. 2.

Таблица 2. Количество молодых и зрелых фибробластов о % ОГ 
абсолютного количества всех клеток

Гру П 13 
животных

4 сутки 6 сутки

молодые
4 н ?ро6։асты

зрелые 
фибробласты

молодые 
фиброблк։։

зр лые
j фибр» акты

1 группа 53.4% 3.4% 48.9% 11.2%

11 группа 46.1% 12.1% 34.7% 27.8%

Ш группа 33.8% 24.3% 20.6% 38.4%

Для определения динамики созревания грануляционной ткани 
можно пользоваться также показателями соотношения клеточных и 
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инёклёточных Компонентов соединительной ткани (основного неще- 
ства и волокнистых структур). Для этой цели подсчитывали сумму 
площадей сечения всех клеток и поле зрения и определяли ее -про
центное отношение к площади поля зрения (табл 3)

1 облика 3. Соотношение клеточных и внеклеточных 
компонентов соединительной ткани. %

Группа животных 4 сутки 6 сутки

1 pynna 63.8% 52.4%
II группа 49.3% 38.6%
III группа 42.7% 27.3%

Таким образом, полученные, нами результаты еще раз подтверж
дают данные литературы о том, что ультразвуковая обработки ран 
стимулирует пролиферацию клеток в очаге поражения, демаркацион
ного воспаления, размножение и созревание клеток в грануляционной 
ткани. Значительная стимуляция репаративных процессов отмечается 
при сочетанном использовании низкочастотного ультразвука и Са- 
дсРНК в качестве озвучиваемой среды при ультразвуковой обработ
ке операционных ран. что позволяет рекомендовать внедрение мето 
да в клиническую практику.
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ВЛИЯНИЕ ИНГИБИТОРОВ ФОСФАТАЗ ПА СКОРОСТЬ 
РОСТА РАЗЛИЧНЫХ КУЛЬТУР Е. соЧ

II. Г. НАЛБАНДЯН. И. ,М ЗАР АФИН, И. С. АМБАРЦУМЯН 

Институт молекулярной биологии АН Армении, Ереван

В метках Е coli/psrcC. несущих плазмиду psrcC с онкогеном v-srs. 
обил ру жени :ироз։|цспецифи'1еская фосфолротеннкиназная активность, 
характерна* для онкобелка ррбО^гс Показано, что NaE ::-лзеля21 ско
рость роста и члсдованных культур, и то время как ортозанадат Х’л 
оказывает ингибирующее влияние на рост культуры Е. coh7pBR322 и 
среднем на IS- 20% глубже, чем культуры Е. colt/psrcC. Экспрессия 
оикобслкл тс с клетках Б coli плнкет на филологическое состояние 
клеток.

Հետ՛ս զոօէվաձ f, ֆոսֆատագների անօրգանական ինհիբի՚ոորների (N1F) 
սրթովանադաքէթվի ա գգե$ո՛թյունր pBR322 և pSfC C պ/ադմիղներ կրոՂ E. COlt 
բջիջների աճի Հրաւ V $ГС օնկոգեն ունեցող E COli/pSCC C բջիջներում-Հայտ
նաբերված Լ pp 60 " օնկոսպիս՚ին բնորոշ թիրոգին հատուկ ֆոսֆոարոտեին- 
կինազորյին ակտիվուի/յրրՀն՛ finijg V արված, up XaF-f» միանման Լ ազղամ рп- 
(որ Հետազոտված բջիջների աճի վրա, մինչղեո Na օրթովանաղաքՏթուն միջին 
հաշվով էճ — 20% ավեյի խորն Լ ճնշում E < O'։, pBR322 րջիջների աճր րան 
Г-. COll/pSrcC; Ստարված արգշունրներր ՏՈ,]Տ տայիս, որ SFC օնկոսւգիտի 
արտահայտջությոէնր F. coli րքիչներո՚մ որոշակի ա գգեր ո՛ fl յ Ուն Լ թողնում վեր
ջիններիս ֆիգիոյոգիական վիճակի '[րաւ

Two siraiiis of u. io:i carrying pBR322 and psrcC plasmid։, were 
Investigated In terms of Influence on thetr growth properties ol two type։ 
of phosphatase Inhibitors Nai- and Na onbovanada e. Na orthov^nacate 
Inhibits the grow 3 e of E. colt/pBR322 on 15 -20% deeper ihau E. co- 
IrpsrcC The results Indicate that, expression of sre oncoprotein tn E. coli 
change, the physioiogtcal sia e pi the cells.

'|\։к-</и},7,г.1г։у5(7г?гзнс.-.- no тирозину -онкоген Ծ-src.

Онкоген v-sre. кодируемь;й геномом вируса RSV*, кодирует белок 
pp60 ։t, который обладает специфической протеннкнназиой активно- 
тью и фосфорилирует белки-мишени по остаткам тирозина [5J

Ранее нами было показано, что клонированный в клетках I՝. coli 
онкогеи v-src способен спонтанно экспрессироваться за счет наличии 
в участке генома, прилегающем к кодирующей части гена v-src. по
следовательностей прокариотического промотора и сайта узнаванна

Сокоащсннн: RS\ инрус саркомы Рауса.
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