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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։
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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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лена длительная персистенция возбудителя но всех органах и. в первую очередь, в 
костном мозге и селезенке.

Наличие воспалительных и деструктивных процессов в тканях всех органов и си
стем говорит о непрерывно текущем пролонгированном инфекционном процессе с пер
систенцией и участками колонизации микробов во внутренних органах животных.

Морфология органных изменений при экспериментальной инфекции, 
вызванной стрептококком группы В, изучена недостаточно. Особенно 
мало исследоваты вопросы патогенеза инфекционного процесса, выз
ванного Л-фор мой. Интерес к стрептококку группы В объясняется за
метным увеличением за последнее время патологических процессов, 
вызванных этим возбудителем [1, 3, 4—9].

Работа посвящена изучению морфологических особенностей орган
ных изменений при экспериментальной инфекции, вызванной Л-формой 
стрептококка группы В, с целью выяснения патогенных потенций воз
будителя и возможностей персистирования микроба и его антигенов в 
организме животных.

Материал и методы

Проводилось однократное штр а перитонеальное инфицирование! 
беспородных белых крыс и мышей стабильной Л-формой стрептококка 
группы В (штамм 0,90К) [2]. Доза для крыс—1,5-108, для мышей— 
0,5-108 КОЕ/мл.

Животные забивались путем декапитации через 24 часа, на 7-й и 
16-й дни (ранний срок), 1, 1,5 и 3 месяца (средний срок) и 6 месяцев 
(поздний срок). Органы (головной -мозг с гипоталамической областью, 
гипофиз, надпочечники, сердце, легкие, печень, ночки, суставы, а так
же пленчатые препараты из рыхлой соединительной ткани и брыжей
ки, костный мозг, селезенка, лимфоузлы, тимус) фиксировались в спир
те и нейтральном формалине. Срезы окрашивались обычными гистоло
гическими методами. Пленчатые препараты, отпечатки и криостатные 
срезы толщиной 3—5 микрон изучались непрямой реакцией иммуно- 
флюоресцеиции с использованием кроличьей антисыворотки к Л-фор- 
ме стрептококка группы В.

Результаты и обсуждение

При иммуноморфологическом исследовании срезов и отпечатков 
из селезенки, лимфоузлов, костного мозга и тимуса уже через 24 ча
са обнаруживались клетки с диффузным пли зернистым свечением ан
тигена Л-стрептококка в цитоплазме.

Помимо лимфоцитов и макрофагов, содержащих микробный анти
ген, выявлялись множественные мелкие сосуды с интенсивным очаговым 
или диффузным свечением эндотелиальных клеток. Максимальное ко
личество клеток, содержащих микробный антиген, обнаруживалось в 
костном мозге на 30-й день эксперимента. Депонирование антигена на 
поверхности и в цитоплазме макрофагов, ретикулярных клеток и лим
фоцитов наблюдалось в виде ярко-зеленого диффузного или зернисто
го свечения. В последующем I! до конца опытов наблюдалось постепен
ное уменьшение количества клеток, содержащих микробный антиген. В

534



селезенке количество клеток с интенсивным свечением нарастало по
степенно, достигая максимума к 3-му месяцу.

В лимфоузлах отмечалось постепенное нарастание числа люминес- 
цирущих клеток, максимально выраженного через 1,5 месяца и сни
жающегося по истечении 3 месяцев.

В течение всего эксперимента в мазках периферической крови об- 
наруживались полиморфноядерные лейкоциты и моноциты с пылевид
ными и мелкозернистыми включениями в цитоплазме, а также множест
венные эритроциты с зернистым и диффузным ярким свечением фиксиро
ванного антигена на их поверхности.

Фиксация стрептококкового антигена .постоянно наблюдалась и 
в клетках брыжейки и сальника как основного места инфицирования 
организма (рис. 1а).

Нами установлена корреляция между данными персистенции стреп
тококка в виде фиксированного антигена в лейкоцитах и моноцитах пе
риферической крови с данными распространенности антигена в клет
ках костного мозга.

Полученные данные свидетельствуют о «непрерывно текущем про
цессе перераспределения и депонирования стрептококка в иммуноком
петентной ткани. Тенденция к нарастанию выявляемого антигена гово
рит «не только о сохранении живого возбудителя в клетках и тканях ин
фицированного организма, но и о волнообразном течении процесса.

Результаты исследования внутренних органов показали заметную 
динамику воспалительных и дистрофических процессов, сопровождаю
щихся фиксацией микробов и их скоплением как внутри клеток, так и 
в межуточной ткани.

Начиная с 7-го Дня эксперимента в сердце, вокруг сосудов и в стро
ме выявлялся отек и лимфогистиоцитарлые инфильтраты. Люмине
сцентное микроскопирование обнаруживало мелкозернистые скопле
ния антигена как в строме, так и в большинстве миоцитов в саркоплаз
ме, 'непосредственно под сарколеммой. Через 1,5—3 месяца инфициро
вания антиген в основном обнаруживался под эндокардом в виде круп
ных депозитов, вызывая картину пролиферативного воспаления (рис. 
1, д). В поздние сроки свечение антигена в миоцитах наблюдалось ред
ко и лишь у отдельных животных встречались отложения под эндокар
дом, а также в стенках сосудов и в строме сердца.

Исследование печени показало, что до 16-го дня эксперимента на 
фоне зернистой дистрофии гепатоцитов выявляются отдельные клеточ
ные скопления с вакуолизацией их цитоплазмы. Позже эти изменения 
выражались слабее. У большинства животных наряду с очаговой и 
Диффузной фиксацией стрептококкового антигена в строме и в стенках 
сосудов печени (рис. 16) наблюдались явления застоя и полнокровия. 
Как внутри долек (рис. 1в), так и по ходу портальных трактов встре
чалась диффузные и очаговые лцмфогистиоцитарныс н лейкоцитарные 
инфильтраты с наличием лейкостаза. К 16-му дню лейкоцитарная реак
ция исчезала с ослаблением лимфогистиоцитарной инфильтрации. В 
более поздних сроках эксперимента иа фоне умеренной лимфоцитарной
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инфильтрации стромы обнаруживались участки очагового или диффуз
ного периваскулярного склероза (рис. 1г).

Рис. 1. Органные изменения животных после инфицирования Ь-формой 
стрептококка группы В. а—свечение микробного антигена в сальнике че
рез 0 месяцев; б—антиген стрептококка в стенке сосуда печени на 3-й день; 
в—клеточный инфильтрат в ткани печени на 15-й день инфицирования; 
г—пролиферативное воспаление с периваскулярным склерозом печени на 
6-ом месяце эксперимента; д—участок митрального клапана с очагом про
лиферативного воспаления на 6-ом месяце; е—пристеночный эндокардит 
левого предсердия на ЗО-й день инфицирования, а,б—непрямая реакция 
иммунофлюоресценции с кроличьей антисывороткой к Ь-форме стрептокок

ка группы В. Х400. в, г, д, с—гематоксилин—эозин, Х400.

Изменения в почках обнаруживались через 24 часа в виде очагово
го или сегментарного лизиса отдельных клубочков (рис. 2а, б). С 5-го.
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для тканевые сдвиги сводились к воспалительной инфильтрации по- 
раженных клубочков и микроциркуляторного русла. Очаговое повреж
дение клубочков наблюдалось изредка, в основном на месте осаждения 
микробного антигена. В строме встречались лимфогистиоцнтарныс и 
лейкоцитарные инфильтраты. Параллельно отмечалась зернистая ди
строфия эпителия проксимальных и дистальных канальцев с небольшими 
белковыми флокулятами в просвете. С 22-го дня опытов отмечался спад 
процесса. До 6-го месяца воспаление имело вялотекущий характер с 
признаками усиления клеточной инфильтрации у отдельных особей. В 
поздних сроках нередко обнаруживались очаги периваскулярного скле
роза и отдельные склерозирующиеся клубочки.

Рис. 2. Поражение почек, а сегментарный лизис клубочка ночки через 
24 часа после инфицирования; б—очаговая пролиферация клеток в клубоч
ке с расширением просвета капсулы на 30-й день инфицирования; Окраска

—гематоксилин-эозин, Х400.

В легких в ранние сроки эксперимента встречались очаги отека и 
стаза капилляров межальвеолярных перегородок. В средние и поздние 
сроки опытов изменения принимали характер интерстициального вос
паления.

Изменения в суставах сводились главным образом к воспалитель
ной реакции в синовиальной оболочке и в окружающей соединительной 
ткани при -наличии аналогичных сдвигов в строме скелетных мышц. Эти 
сдвиги сопровождались отеком и полнокровием ткани. Встречались 
также периваскулярные лимфогнетионнтар-пые инфильтраты с примесью 
плазматических клеток. Большинство синовиоцитов слущивалось при 
наличии очагов пролиферации. В средние сроки эксперимента сино
виальная оболочка большинства суставов была во многих местах про
питана плазменными белками. В отдельных участках лимфоцитарные 
инфильтраты образовывали фолликулы. В мягких тканях суставов и в
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синовиальном оболочке при окрашивании азур И эозином выявлялись 
очаги колонизации стрептококка. В этих участках встречались депозиты 
фиксированных иммуноглобулинов по ходу коллагеновых волокон, в. 
стенках сосудов и в цитоплазме отдельных синовиоцитов. Наблюдалось, 
поражение суставного хряща в виде фибриноидного набухания с на
личием очагов некроза и разволокнения хрящевой ткани. В поздние 
сроки эксперимента имел место склероз синовиальной оболочки и вор

синок (рис. 3,г).

Рис. 3. Поражение органов животных, инфицированных Е-формой стреп
тококка группы В. а—клеточный инфильтрат вокруг сосуда в ткани го
ловного мозга на 30-й день; б—микробный очаг в гипоталамусе на 30-й 
день. Реакция на РНК по Браше, в—расширение клубочковой зоны коры 
надпочечника с наличием воспалительных инфильтратов в клубочковой и 
пучковой зонах на 30-й день; г—утолщение и склерозирование ворсинок ко
ленного сустава с очагами воспаления на 7-й день; Окраска—гсматоксн- 

лин—эозин, Х200.

Изменения в головном и спинном мозге в ранние сроки экспери
мента выражались в виде зернистой и вакуольной дистрофии клеток 
коры, молекулярного слоя мозжечка, передних и задних рогов спин
ного мозга. В полушариях головного мозга встречались периваскуляр
ные лимфогнетиоцитарные инфильтраты (рис. 3, а). В ранние сроки 
эксперимента наблюдалась активация нейросекреторной функции кле
ток паравентрикулярного и супраоптического ядер гипоталамуса с вы
раженной пиронинофилией цитоплазмы и ядрышек. Начиная с 1,5 до
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о месяцев в ткани гипоталамуса встречались колонии стрептококка на 
фоне понижения нейросекреторной активности гипоталамических кле
ток (рис. 3,6). Одновременно имело место выраженное понижение ней
росекреторной активности гипоталамических клеток с уменьшением ко
личества гранул РНК и увеличением зерен нейросекреторного вещест
ва. Выявлялись клетки-тени, тяжелые изменения цитоплазмы -нейро
секреторных клеток и их ядер. В поздние сроки, к концу 6-го месяца, в 
ткани определялись единичные мелкие колонии Л-форм. На этом фоне 
значительные изменения претерпевали сосуды м цкроцир куш ятор наго 
русла гипоталамуса, где капиллярная сеть окружала нейросекреторные 
клетки.

В гипофизе и надпочечниках в ранние сроки отмечалась некоторая 
активация секреторной функции клеток с умеренной лнмфогистноци- 
тарной реакцией в строме, особенно вокруг сосудов микроциркулятор- 
ного русла (рис. 3, в). После 1,5 месяцев в надпочечниках и в гипофизе, 
в строме и в клетках обнаруживались единичные Л-формы стрептокок
ка или колонии. Выявлялись участки микранекрозов групп клеток, ди
слокация пучковой зоны с выраженной белково-липоидной дистрофией 
всех зон коры надпочечников. В поздние сроки обнаруживались изме
нения, характерные для компенсаторно-регенераторных реакций.

Проводя параллели между данными об изменениях в ткани лим
фоузлов, селезенки, периферической крови, внутренних и эндокринных 
органов, можно считать, что перегруженные антигеном клетки .перифе
рической крови обеспечивают циркуляцию возбудителя в организме 
животных, являясь как бы связывающим звеном между различными 
органами.

Уменьшение интенсивности свечения и количества клеток, содер
жащих антигены в лимфоузлах, селезенке, нейроэндокринной системе, 
суставах и внутренних органах к концу 3-го месяца •инфицирования, 
говорит о постепенной элиминации возбудителя из организма.

Таким образом, при однократном внутриперитонеальном введении 
Л-формы стрептоккока группы В у крыс и мышей развивается пролон
гированный вялотекущий инфекционный процесс, сопровождающийся 
персистенцией микробов главным образом в клетках костного мозга, 
•селезенки, а также внутренних органов, суставов, «нейроэндокринной 
системы и клетках периферической крови. Ведущим в механизме раз
вивавшегося процесса является подавление защитной функции организ
ма вследствие антигенной перегрузки и повреждения иммунной систе
мы. Все вышеизложенное приводит к преимущественному депонирова
нию стрептококка и его антигенов в костном мозге. Эти процессы одно
временно сопровождаются циркуляцией в крови нс только лейкоцитов, 

•аю и эритроцитов со специфическим свечением фиксированного стрепто
коккового антигена на поверхности и в цитоплазме клеток.

Обобщая полученные данные, можно предположить, что костный 
мозг будучи основным очагом депонирования и персистенции Л-форм 
стрептококка в условиях снижения антиинфекциошой защитной функ
ции организма и нарушения механизмов элиминации становится веду-
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щям звеном, обеспечивающим пролонгированный вялотекущий инфек- 
циониным процесс.

Кафедра патанатомни Ереванского
медицинского института Поступила 28/XI 1984 г.

Ն. Դ. ՎԱՐԴԱԱԱՐՅԱՆ, Ռ. Ս. ԱՄՐԱՐՋԱՆՅԱՆ, Ն. Դ. ԽՈՍՏԻԿՅԱՆ, 
է. Ь. ԱՐՋԱՔԱՆՅԱՆ, Լ. Դ. ԴՈՐԻՆԱ, 1Г. Ik ՏեՐ-նԱՍՊԱՐՈՎԱ.

«Вл ԽԱՐԻ ՍՏՐԵՊՏՈԿՈԿԻԿԻ Լ-ՋԻԼհՐՈՎ ԱՌԱՋԱՑԱԾ ՓՈՐՁԱՐԱՐԱԿԱՆ 
ՍՏՐԵՊՏՈԿՈԿԱՅԻՆ ԻՆՖԵԿՑԻԱՅԻ 0ՐԴԱՆԱՊԱԹՈ1 ՈԴԻԱՆ

«В^> Ստրեպտոկոկի ]_-ձևերի միանվագ ն երորովայն ային ներարկման մա
ման ակ մկների և առնետների մոտ առաջանում է ձգձվող ինֆեկցիոն պրոցես 
ստրեպտոկոկի պերսիստենցիայով ինչպես սրտում, հոդերում, ուղեղում, 
ողնուղեղում, հիպոթալամուսում, մակերիկամի կեղևում, ոսկրածուծում, ճար
պոնում, այնպես էլ փայծաղում և ավշային հանգույցներումւ թորթորային և 
սնուցախանգարման պրոցեսները օրգաններում ուղեկցվում են ներհյուսված- 
րային միկրոբային գաղութների առաջացմամր, ինչպես վաղ, այնպես էլ ուշ 
շրջաններում:

Ստացված տվյալները թույլ են տալիս եգրակացնելու, որ ներրին օրգան
ների ախտահարման հետ միասին, ախտահարվում է նաև շրջանաււական 
հունը ծայրամասային արյան բջիջներում անտիգենի ծանրաբեռնվածությամբ։ 
Վերջինս իր հերթին ապահովում է անտիգենի շրջանառությունը օրգանիզմում, 
որպես կապող օղակ տարբեր օրգանների միջև։

N. D. VARTAZARIAN, R. Տ. AMBARDJAN1AN, N. G. KHOST1KIAN, 
E. Kh. ARZAKANIAN, Լ. G. GORINA, M. R. TER-K ASPAROVA

ORGANOPATHOLOGY OF THE EXPERIMENTAL STREPTOCOCCAL 
INFECTION BY L-FORM OF STREPTOCOCCUS OF ЯВ“ GROUP

In the experiments after intraperitoneal contamination of albino rats 
and mice by the culture of L-form streptococcus of nB“ group during 6 
months’ observation it is revealed Jong persistention of the agent in all 
organs, particularlly in the bone marrow and spleen.

The presence of inflammatory and destructive processes in the tis
sues of organs testifies to the continous prolonged infective process with 
persistention and colonization of the microbes in the internal organs of 
the animals.
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