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Օջախ աչին պնևմոսկլերող է ստացվել բոլոր ճագարների մոտ, որոնց 
կրծքավանդակի աջ կեսը ճառագայթվել է շաբաթական երկու անգամ (3 3 սմ 
տարածությամբ, 10 գր 12 դոզայով)։ ճագարների պնևմոսկլերոզը կարելի է 
օգտագործել թոքերի ճառագայթային վնասվածքների ուսումնասիրության 
համար անց կացվող մոդելային փորձերի ժամանակ, ինչպես նաև այդ վնաս­
վածքների զարգացման կանխարգելման համար։
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SIMULATION OF THE LOCAL RADIAL PNEUMOSCLEROSIS

Focal pneumosclerosis was obtained in 100% of rabbits, subjected 
to the fractionated radiation of the right half of the chest twice a week 
with the area 3X3 cm in the dose 20 GrX12.

Pneumosclerosis in rabbits can be used in the model experiments for 
the study of radial affections of the lungs, as well as for the aprobation 
of the measures preventing their development.
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микроциркуляторное РУСЛО БРЫЖЕЙКИ КРЫС 
ПРИ ГИПЕРБАРИИ

Изучены морфофункциональные сдвиги в системе гемомикроциркуляции брыжей­
ки крыс, подвергнутых действию повышенного атмосферного давления. Выявлены ди­
строфические деструктивные изменения в составных компонентах стенкп микрососу­
дов, признаки повышенной сосудистой проницаемости и тканевой дезорганизации ос­
новного вещества и волокнистых структур соединительнотканой основы брыжейки.

Из числа экстремальных факторов, оказывающих воздействие на 
организм, относительно мало изучено влияние высокого атмосферного 
давления. Известно, что возникающая при повышении давления гипер­
барическая газовая среда является для организма экстремальной, мно­
гофакторной, вызывающей развитие разнообразных приспособительных 
и патологических реакций со стороны различных органов и систем орга­
низма [4, 5, 7]. Следует отметить, что среди множества факторов, ока­
зывающих патогенное действие на организм, особое место занимает кис­
лород, который, как известно, в повышенных концентрациях является 
универсальным ядом для живых существ и его клеток [3, 8, 9].

В настоящей работе на животных, подвергнутых действию повышен­
ного атмосферного давления, изучено морфофункционалыное состояние 
путей гемомикроциркуляции, поскольку расстройства именно в этой си­
стеме рассматриваются в качестве важного патогенетического звена в 
индукции органных и системных поражений.
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Материал и методика

Животные—белые крысы массой 130—150 г помещались в предва­
рительно стерилизованную барокамеру с последующей герметизацией. 
Повышение давления проводилось со скоростью 0,4 кгс/см:2 в мин. Про­
должительность компрессии и декомпрессии составляла 15 минут, экспо­
зиция в барокамере—1 и 2 часа при 6 кгс/см2. Парциальное давление 
кислорода на протяжении всей экспозиции поддерживалось в пределах 
1,25 кгс/см2, относительная влажность—на уровне 65—70%, температу­
ра—18°С. Опыты ставились сразу же после одно- и двухчасового пребы­
вания в барокамере. Контрольную группу составляли интактные живот­
ные. Объектом исследования служили плоскостные пленчатые препара­
ты, приготовленные из брыжейки подопытных и контрольных крыс. Со­
стояние сосудистой проницаемости определяли по выходу и отложению 
на поверхности микрососудов брыжейки частиц коллоидального угля [21 
Плоскостные пленчатые препараты брыжейки окрашивались общепри­
нятыми морфопистохимическими методами. Подсчет участков дистро­фии и .репарации осуществлялся при помощи глстиостереомсп^ичес- 

кой сетки [1].

Результаты и обсуждение

Результаты исследований показали, что через час после пребыва­
ния животных с условиях гипербарии в брыжейке возникали выражен­
ные расстройства гемомикроциркуляции. Просвет микрососудов арте­
риального колена (артериолы, прекапилляры) выглядел резко сужен­
ным. В отдельных участках сокращение клеток гладкомышечного типа 
в области прекапиллярного сфинктера сопровождалось выключением 
из регионарного кровотока определенного фрагмента капиллярной се­
ти. Ядра эндотелиальных клеток выглядели резко уплощенными, пикно- 
формными. Артериоловенулярные и артериоло-артериолярные шун-՜ 
ты встречались крайне редко. Одновременно имела место выраженная

Рис. 1. Морфофункциональные сдвиги в брыжейке крыс, подвергшихся 
воздействию повышенного атмосферного давления, а. Эритроцитарные агре­
гаты в просвете капилляра. Азур П-эозин, об. 40, ок. 15 (1-часовая экспо­
зиция). б. Выраженный перикапиллярный отек и эритроцитарные экстрава­
заты. Тучные клетки без признаков дегрануляции. Толуидиновая синь, об. 
20, ок. 10 (I-часовая экспозиция), в. Отложение частиц коллоидального 
угля на поверхности мнкрососудов. Прижизненное внутривенное введе­
ние туши. Световая микроскопия. Об. 20, ок. 10 (I-часовая экспозиция).
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дилатация микрососудов венулярного колена. Посткапилляры и венулы 
имели извитый ход։ нередко встречались перетяжки, колбовидные вы­
пячивания. В эндотелии всех составных компонентов венулярного звена 
наблюдались дистрофические изменения, которые проявлялись стер­
тостью границ с соседними клетками, резким набуханием и вакуолиза­
цией цитоплазмы.

В просвете микрососудов обнаруживались конгломераты склеиваю­
щихся эритроцитов. Эритроцитарные агрегаты выявлялись, как прави­
ло, в участках деформации сосудистой стенки (перекруты, колбовид- 
иые выпячивания, нарушение целостности эндотелиального покрова, 
рис. 1а).

В кровеносных капиллярах нередко встречались плазматические 
тромбы, которые окрашивались на фибрин положительно. Имело место 
пропитывание стенок микрососудов и окружающей соединительной 
ткани плазменными белками. Соединительная основа брыжейки выгля­
дела резко отечной, наблюдались процессы диссоциации белково-поли- 
сахаридных комплексов основного вещества, что приводило к накопле­
нию в очагах тканевой дезорганизации гиалуроновой кислоты. Парал­
лельно встречались мелкие очаги зернисто-глыбчатого распада колла­
геновых пучков, фрагментации и лизиса эластических волокон. Следует 
отмстить, что признаки повышенной сосудистой проницаемости наблю­
дались в мпкрососудах венулярного колена. Периваскулярно обнару­
живались очаги диапедезных кровоизлияний, лимфолейкоцитарные ин­
фильтраты (рис. 16). '

Через два часа после пребывания животных в условиях гипербарии 
в брыжейке наблюдалась полиморфная картина. Участки соединитель­
ной ткани с преобладанием экссудативных и дистрофических измене­
ний чередовались с полями, где отчетливо проявлялись признаки акти­
вации пролиферативной клеточной реакции. В участках поражения сое- 
дпнптельнотканая основа выглядела резко отечной, наблюдались оча­
ги мукоидного набухания и фибриноидных изменений. Спазм в арте­
риолах и прекапиллярах сменялся их дилатацией. Во всех звеньях ге- 
момикроциркуляцни возросло количество микрососудов с признаками 
деформации стенки и дистрофии эндотелия, наличием распространен­
ных эритроцитарных агрегатов и плазматических тромбов.

Участки, в которых преобладали компенсаторные и репаративные 
процессы, характеризовались активацией клеток фибробластического 
ряда, более развитой капиллярной сетью, увеличением числа функцио­
нирующих анастомозов (межкапиллярных, артериоло-венулярных), за­
метным понижением отечности ткани. Цитоплазма фибробластов вы­
глядела набухшей, имела многоотростчатую форму и характеризовалась 
богатым содержанием РНК, аминогрупп и кислых гликозаминогликанов.

Периваскулярный клеточный инфильтрат был представлен исклю­
чительно элементами лимфоцитарного ряда, тучными клетками, эозино­
филами, среди которых встречались единичные гистиоциты, нейтрофиль­
ные лейкоциты. Однако следует отметить, что степень распространен­
ности патологических и репаративных сдвигов была неравнозначной. 
Так, результаты планиметрического анализа показали, что в этот пе­
риод 71,0±2,2% патологических нарушений приходится на участки, в. 
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которых преобладали дистрофические и экссудативные изменения.
Помимо морфологических критериев, оценка состояния проницае­

мости гемомикроциркуляцни осуществлялась нами при помощи функ­
ционального теста—по степени отложения на поверхности микрососу­
дов коллоидального угля. При внутреннем введении туши в брыжейке 
интактных крыс обнаруживались лишь отдельные микрососуды, кото­
рые были отнесены к I и II степенями проницаемости (таблица). Как 
видно из таблицы, через час после пребывания крыс в барокамере вы­
являлись микрососуды с повышенной степенью проницаемости. При 
этом количество сосудов с высокой степенью проницаемости (III и IV 
степени метки) составляло соответственно 27,0 и 26,2% от общего чис­
ла меченых сосудов, а через два часа в участках дистрофических и экс­
судативных изменений превалировали сосуды с III и IV степенью нару­
шений (рис. 1в), в то время как сосуды с I и II степенью проницаемости 
составляли лишь 9,5 и 8% соответственно. В участках регенерации -на­
мечалась выраженная тенденция к нормализации нарушенной сосу­
дистой проницаемости.

Таблица
Состояние сосудистой проницаемости брыжейки крыс, подвергнутых действию 

повышенного атмосферного давления

Группы Количество ме­
ченых сосудов

Количество сосудов по степеням проницаемости

1 1 11 1 111 1 IV

Контроль (п=6) 3,о±О»6 1,8+0,3 1,0+0,1 0,2+0,1 0
Часовая экспози­
ция (п=6)

12,2+1,3
Р<0,001

3,8+0,5
Р<0,01

3,7+0,6
Р<0,01

3,3+0,4 
Р<0,001

3,2+0,3

Տ 5Տ 2
участки 
дистроф.

13,7±1,3 
Р<0,001

1,3+0,4 
Р<Ь,5

1.1+0,3 
Р>0,5

5,2+0.6 
Р<0,001

5,5+0,4

Т Е 
сч * ст (П

=6
) участки 

компен­
сации

5,6+0,5 
Р<^01

2,1±0,5 
Р>0,5

Ն6+0.2
Р<0,02

1,3+0,3 
Р<0,01

0,5+0,2

Таким образом, у животных, находящихся в условиях гипербарии, 
наступают расстройства гемомикроциркуляции, которые проявляются 
внутрисосудистыми нарушениями, дистрофическими изменениями эндо- 
телиоцито® и признаками повышенной проницаемости микрососудов. Пре­
имущественное поражение микрососудов венулярного колена в извест­
ной степени объясняется особенностями ангиоархитектоники отдель­
ных звеньев микроциркуляции, а также неодинаковой устойчивостью 
его составных компонентов к воздействию различных экстремальных 
провоцирующих факторов [6]. В соединительнотканой основе брыжей­
ки преобладали процессы дезорганизации основного вещества и волок­
нистых структур.

В заключение следует отметить, что наблюдаемые гемомикроцир- 
куляторные нарушения, являясь одной из ранних реакций организма 
на экстремальное воздействие, очевидно, могут играть существенную 
роль в патогенезе органных и системных нарушений организма в усло­
виях гипербарии.
Кафедра патофизиологии
Ереванского медицинского института Поступила 15/11 1984 г.
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ԳԵՐՃՆՇՄԱՆ ԺԱՄԱՆԱԿ ԱՌՆԵՏՆԵՐԻ ՄԵՋԸՆԴԵՐՔԻ 
ՄԻԿՐՈՇՐՋԱՆԱՌՈԻՌՑՈԻՆԸ

Բարձր մթնոլորտային ճնշման ազդեցության տակ ուսումնասիրվել են 
առնետների մեշընդերքի արյան միկրոշրջանառության մի շարք տեղաշար­
ժեր։ Մանր անոթների պատերի կազմում հայտնաբերվել են սնուցախանգար֊ 
ման և կազմալուծական փոփոխություններ, որոնք վկայում են մեշընդերքի 
անոթների բարձր թափանցելիություն , հիմնային նյութի և թելավոր շարակ­
ցական հյուսվածքի կազմալուծման մասին։

Տ. A. KHACHATRJAN, A. A. GHAZARIAM, A. V. ZILFIAN

MICROCIRCULATORY BED OF THE RAT'S MESENTERY IN 
HYPERBARY

The morphofunctional shifts in the system of hemomicrocirculation 
of the mesenteries In the rats, subjected to the high atmospheric pressure 
Influence have been studied. Dystrophic and destructive changes have 
been revealed in the components of the microvessels’ walls. Symptoms 
of the increased vascular permeability and tissue desorganlzation of the 
main substance and fibrillar structures of the conjunctive base of the me­
sentery are observed.
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ОРГАНОПАТОЛОГИЯ ЭКСПЕРИМЕНТАЛЬНОЙ 
СТРЕПТОКОККОВОЙ ИНФЕКЦИИ, ВЫЗВАННОЙ 

Л-ФОРМОИ СТРЕПТОКОККА ГРУППЫ <в»
В эксперименте после интраперитонеального заражения белых крыс и мышей 

культурой Л-форм стрептококка группы В в течение 6-месячного наблюдения выяв-
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