
radiosensibilizator N-ethylmalelmlde activate Fe2+-lnduced endogenous 
lipids peroxide oxidation, decrease optical density of suspensions and 
suppress oxygen consumption and oxidative phosphorylation.
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Л. Г. ГОРИНА, С. А. ГОНЧАРОВА, И. В. ЖЕВЕРЖЕЕВА, 
Н. Д. ВАРТАЗАРЯН

ПОКАЗАТЕЛИ ПЕРСИСТЕНЦИИ Л-ФОРМ СТРЕПТОКОККА 
ГРУППЫ <В» У ЭКСПЕРИМЕНТАЛЬНО 

ЗАРАЖЕННЫХ ЖИВОТНЫХ

Изучение инфекционного процесса, вызванного Л-формой стрептококка группы 
В, свидетельствует о формировании в организме животных очага персистенции, где, 
по всей вероятности, происходит репродукция микроорганизмов и перераспределение 
их по мере поступления в циркуляторное русло.

Ранее считалось, что стрептококк группы В является типичным 
комменсалом среди нормальной флоры верхних дыхательных путей и 
мочеполового тракта у человека. В течение последних 15 лет установ
лена причастность этого возбудителя к сепсису у новорожденных [9]. 
Смертность среди новорожденных, инфицированных стрептоко>кком 
группы В, колеблется в пределах от 14 до 100% и зависит от клини
ческих проявлений [10]. Кроме того, показана возможность участия 
стрептококка группы В в патогенезе ревматоидного артрита челове
ка [5, 11]. Активация бессимптомной формы инфекции, по всей вероят
ности, связана с персистенцией стрептококков. Так, в исследованиях 
Zukradnichy [12] отмечено, что у матерей и отцов в течение двух лет 
после рождения ребенка наблюдается персистенция данных микроорга
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низмов. Весьма вероятно, что широкое применение антибиотиков при
водит к трансформации и индукции Л-форм у этого возбудителя. В то 
же время почти нет сведений, касающихся изучения персистенции Л- 
форм стрептококка группы В, и исследований патологических процес
сов, вызванных им.

Нами проведены экспериментальные исследования инфекционного 
процесса в условиях однократного заражения животных. Длительность 
персистенции Л-форм определяли посредством выявления антигенов 
Л-форм и антител к ним в циркуляторном русле и органах инфициро
ванных крыс.

Материал и методы

Стабильные Л-формы стрептококка группы В (штамм 090R) были 
получены по общепринятой методике [6]. Штамм Л-форм был адапти
рован к жидкой питательной среде с добавлением кроличьей сыворотки 
вместо лошадиной с целью предотвращения перекрестов при постанов
ке серологических реакций.

Антисыворотку к Л-форме стрептококка группа В получали имму
низацией кроликов культурой Л-форм из расчета Ы0‘° КОЕ/ял на 1 кг 
массы кролика. Схема иммунизации описана ранее [7].

Растворимый антиген Л-форм получали путем ультразвуковой де
зинтеграции биомассы 20 КЦ-Ю7 КОЕ/ял в течение 20 мин (режим ра
боты при 2°С). После центрифугирования дезинтеграта при 40000 Xg в 
течение 30 мин супернатант использовали в качестве растворимого ан
тигена в серологических реакциях. Белок определяли спектрофотомет
рически при 280 нм.

Для определения в сыворотке крови и органах зараженных живот
ных антигена Л-форм стрептококка группы В использовали реакцию 
агрегат-гемагглютинации (РАГА), описанную ранее [2, 3]. Чувстви
тельность тест-системы составила тысячную долю мкг/мл белка анти
гена. <

Антитела к антигенам Л-форм определяли в реакции пассивной 
гемагглютинации (РПГА), модификация которой представлена в пре
дыдущих публикациях [8]. Иммунная сыворотка кролика реагировала 
с тест-эритроцитамн, сенсибилизированными растворимым антигеном 
Л-форм в титре 1/262 144.

Антигенсвязывающие розеткообразующие клетки (РОК) в крови 
животных выявляли согласно модифицированной методике, описанной 
ранее [4]. В качестве сенситина использовали растворимый антиген Л- 
форм стрептококка группы В. В контроле применяли эритроциты че
ловека, сенсибилизированные бычьим сывороточным альбумином 
(БСА)—5 яг %.

Для заражения использовали белых беспородных крыс массой 
100—120 г. Внутрибрюшинно вводили 1,5 мл культуры Л-форм стреп
тококка группы В, содержащей 10® КОЕ/ял. Контрольную группу со
ставили крысы, получавшие инъекцию среды культивирования. Взятие 
органов и крови производили через 24 часа после заражения, на 3,7, 
14, 30 и 45-е сутки и через 3 месяца.

248



Органы подопытных и контрольных животных в стерильных усло
виях гомогенизировали в гомогенизаторе Поттера, предварительно сус
пендировав измельченный материал в растворе, содержащем 10 мМ 
КС1, 1 мМ. MgCla и 0,25% тритона Х-100, исходя из расчета: на 1 г тка
ни—1 мл раствора. После фильтрования и центрифугирования гомоге
ната при 4000 об!мин в течение 15 мин супернатант исследовали в РАГА 
на присутствие антигенов Л-форм стрептококка группы В.

Статистическую обработку цифровых данных проводили по И. П. 
Ашмарину и А. А. Воробьеву [1].

Результаты и обсуждение

На рис. 1 представлены результаты выявления антигенов Л-форм 
стрептококка группы В и антител к ним в крови экспериментально за
раженных животных. В каждый из сроков брали по 5 опытных и 2 кон
трольные крысы и после постановки РАГА и РПГА вычисляли средние

Рис. 1. Уровень антигенов Л-форм стрептококка группы В и антител к 
ним в циркуляторном русле крыс.

обратные титры агглютинации. Антиген Л-форм в крови появлялся че
рез 24 часа после введения культуры и присутствовал в циркуляторном 
русле до 45-го дня исследований. За этот период дважды наблюдалось 
увеличение его уровня по сравнению с другими сроками на 7-и 45-й 
дни, к 3 месяцам после заражения уровень антигена Л-форм снижался. 
Характер выявления антигена Л-форм в крови свидетельствует, по всей 
вероятности, о периодическом его поступлении с постепенной элимина
цией из организма.

В отношении антител к Л-формам отмечена следующая закономер
ность: повышение уровня антигена в крови сопровождалось понижени
ем уровня антител к Л-формам, и, наоборот, понижение содержания ан
тигенов влекло за собой повышение уровня антител к ним. Очевидно, 
при периодическом выбросе антигена из органов часть антител связы
вается с антигеном, образуя иммунные комплексы, вследствие чего ан
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титела не выявляются в РПГА. В контроле антиген Л-форм и антитела 
к нему не обнаружены.

Картину выявления антител в разные сроки у зараженных крыс до
полнительно иллюстрирует определение процентного содержания в 
крови антигенсвязывающих РОК. В табл. 1 представлены результаты 
выявления антигенсвязывающих РОК. На 3 и 14-й дни после заражения 
содержание антигенсвязывающих РОК выше, чем в последующие сро
ки. К 7 ц 30-му дням оно снижается (16,6±1,3 и 14,4±1,48% соот
ветственно). Так же как и антитела к Л-форме, антигенсвязывающие 
РОК выявляются вплоть до последнего срока исследований, и уровень 
их в крови косвенно свидетельствует о персистенции Л-форм стрепто
кокка группы В в организме животных.

Таблица 1
Содержание антигенсвязывающих РОК в крови крыс в %

Крысы
Сроки исследования

3 дня 7 дней 14 дней 30 диен 45 дней 3 месяца

Опыт
Контроль

19,05+2,99
0,89

16.6+1,3
0,25+0,35

20,97+4.53՛ 14.14+1,'18
0.55+0,05՛ 0,97+0,54
՜ 1

17,28+2,55
0.28+0,48

14.04±0,85
0,465+1,75

Анализ распределения антигена в организме крыс дал следую
щие результаты. Как видно из табл. 2, антиген Л-форм был выявлен 
в гомогенатах тимуса, селезенки и печени уже через 24 часа после вве
дения культуры. В лимфатических узлах в этот период антиген был об
наружен лишь в следовых количествах, и только на 3-и сутки в них за
регистрирован высокий уровень антигена Л-форм. Следует отметить, что 
в тимусе антиген в последующие сроки почти не был выявлен, тогда 
как локализация его в лимфоузлах, печени и селезенке наблюдалась до 
45-го дня после заражения. Характерной особенностью является то об
стоятельство, что концентрация антигена в органах постепенно повы
шается и снижается, по всей вероятности, за счет репродукции перси
стирующих Л-форм и перераспределения антигена по мере поступления 
его в циркуляторное русло.

Проведенные исследования показали, что в гомогенатах сердца и 
легких антиген Л-форм стрептококка группы В был обнаружен толь
ко в следовых количествах в отдельные сроки, лишь в почках на 3 и 
45-й дни после инфицирования удалось зарегистрировать невысокий 
уровень антигена (среднее значение титров составило 6,0±2,0 и 
8,2±3,57).

Таким образом, исходя из полученных данных, можно заключить, 
что однократное внутрибрюшинное заражение Л-формой стрептоккока 
группы В характеризуется у крыс волнообразным процессом накопле
ния антигена в тканях лимфатических узлов, селезенки и печени. По 
всей вероятности, Л-формы депонируют в этих органах и, персистируя 
в них, обеспечивают последовательное поступление антигена в кровь. 
Высокий уровень айтител к антигенам Л-форм и антигенсвязывающих 
РОК։ который был отмечен до последнего срока эксперимента, также
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Выявление антигена Л-форм стрептококка группы В в органах крыс
Таблица 2

Органы
Обратные титры антигена в РАГА по срокам

контроль 24 часа 3 дня 7 дней П дней 30 дней 45 дней 3 месяца

Кровь 0 24+8,07 12,0+4,0 16,0+11,35 8,8+1,96 4,8+0,8 13,6+2,39. 3,6+0,39
Тимус 0 18,0+14,04 6.0+2,0 0 1,6+1,62 0 3,2+0,5 0
Лимф, узлы 3,0+1,0 6,0+2,0 20,0+12,04 11,2+5,93 15,2+6,96 6,4+1,6 7,2+2.37 3,2+1,19
Печень 3,0+1,0 18,0+14,04 12,0+4,0 1,6 +1,6 22,4+11,68 0 13,6+2,4 1,0+0,89
Селезенка 2,0+2,0 48,0+19,05 12,0+4,0 3,2+1,96 2,4±0,98 0 8,8+1.96 4.8+1,49
Сердце 0 0 3,0+1,0 1,6+1,6 3,2+3,19 1,6+0,98 5,6+1,6 0
Почки 0 0 6,0+2,0 1,6+1 >6 0 0 8,2+3.57 0
Легкие 0 0 0 0 0 0 2,8+0.8 . 0



свидетельствует о персистировании Л-форм стрептококка в организме 
животных.

Дальнейшие исследования по выявлению антигена Л-форм стреп
тококка группы В в органах инфицированных животных в более позд
ние сроки помогут детальнее выяснить картину персистенции Л- 
форм в организме.
Кафедра патологической
анатомии Ереванского медицинского института Поступила 6/IX 1984 г.

Լ. Գ. ԳՈՐԻՆԱ, Ս. U. ԳՈՆ8ԱՐՈՎՍ., Ի. Վ. ԺԵՎԵՐԺԵԵՎԱ, Ն. Դ. ՎԱՐԴԱԶԱՐՅԱՆ

<В» ԽՄՐԻ ՍՏՐԵՊՏՈԿՈԿԻ Լ-ՃԵՎԵՐԻ ՊԵՐՍԻՍՏԵՆՑԻԱՑԻ ՑՈԻՑԱՆԻՇՆԵՐԸ 
ՓՈՐՋՆԱԿԱՆՈՐԵՆ ՎԱՐԱԿՎԱԾ ԿԵՆԴԱՆԻՆԵՐԻ ՄՈՏ

а-Вл խմբի ստրեպտոկոկի Լ-ձևերով միանվագ վարակված կենդանինե
րի մոտ ուսումնասիրվել է պերսի ստենցի ա յի երկարատևոլթյոմւն արյան մեջ 
և լիմֆոիդ օրգաններում։ Պարզվել է, որ \_-ձևերի անտիգենը հայտնաբերվում 
է հիմնականում լիմֆոիդ օրգաններում (լիմֆատիկ հանգույցներ և փայծաղ) 
3 ամսվա ընթացքում։ Անտիգենի բնույթը վկայում է արյան շրջանառության 
մեջ նրա պարբերական թափանցման և օրգանիզմից աստիճանական էլիմի֊ 
նացիայի մասին։

Հետազոտման վերջին ժամկետներում արյան մեջ հակամարմինների և 
անտիգեն կապող պսակ առաջացնող լիմֆոցիտների ավելացումը հաստատում 
է այն ենթադրությունը, որ կենդանիների օրգանիզմում կա պերսիստենցիայի 
օջախ, որտեղ հավանաբար տեղի է ունենում միկրոբների ռեպրոդուկցիա և 
վերաբաշխում արյան շրջանառության մեջ նրանց հետագա թափանցումով։

L. 0. GORINA, Տ. A. GONCHAROVA, I. V. ZHEVERZHEEVA, N. D. VARTAZARIAN

INDICES OF PERSISTENTION OF L-FORM OF THE «В» GROUP 
STREPTOCOCCUS IN EXPERIMENTALLY INFECTED ANIMALS

The study of the Infectous process, caused by the L-form of the 
,B“ group streptococcus testifies to the formation in the organism the 
focus of persistention, where possibly the reproduction of the microorg
anisms and their redistribution take place.
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СОСТОЯНИЕ СИСТЕМЫ ГИСТАМИН—ГИСТАМИНАЗА ПРИ 
КОНТАКТНОМ АЛЛЕРГИЧЕСКОМ ЭКСПЕРИМЕНТАЛЬНОМ

ДЕРМАТИТЕ

Изучено содержание гнетааина в различных тканях организма животных в процес
се воспроизведения у них контактного аллергического дерматита. Результаты иссле
дований могут быть учтены при разработке мер профилактики и методов лечения.

В настоящее время профессиональные дерматозы составляют при
мерно 1/3 всей профессиональной патологии. В связи с этим проблема 
профессиональных заболеваний кожи является чрезвычайно важной.

В сложном комплексе патогенетических факторов, связанных с раз
витием профессиональных заболеваний кожи, значительное место при
надлежит аллергическим процессам. Одной из фаз аллергического про
цесса является патохимическая стадия, которая характеризуется выс
вобождением избыточных количеств биологически активных веществ: 
серотонина, катехоламинов, гистамина, гепарина, ацетилхолина и дру
гих.

В связи с этим целью настоящей работы было изучение функцио
нального состояния системы гистамин—гистаминаза при контактном 
аллергическом дерматите, вызванном солями молибдена.

Материал и методы
Հ

Опыты выполнены на 94 беспородных морских свинках-са1мцах мас
сой 300—400 г. Экспериментальный контактный аллергический дерма
тит воспроизводился методом А. С. Рабена и О. Г. Алексеевой [6] в на
шей модификации путем аппликации раствора соли молибдена на кожу, 
обработанную раствором 0,5 % NaOH. Гистамин определялся методом 
Rosenthal, Tabor [8] с экстракцией бутанолом по Me Jntire et al., актив
ность гистаминазы—методом Е. Е. Горяченковой и др. [4]. Исследова
ния проводились в тканях мозга (гипоталамусе, коре лобных долей),, 
печени, миокарде и в крови в трех группах животных: интактной, конт
рольной с аппликацией только 0,5% раствора NaOH и опытной с аппли
кацией 20% раствора молибдата аммония на фоне предварительно на
несенного 0,5% раствора JNaOH.
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