
•dence. It Is rather effective for the radicallsation of the surgical interven
tions, decrease of the recldlvatlons per cent and improvement of the re
mote results of the treatment.
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Г. H. ВЕРЧЕНКО, А. В. НИКОЛАЕВ, Б. Н. АРУТЮНЯН

МОРФОЛОГИЧЕСКИЕ ОСОБЕННОСТИ ЭКСПЕРИМЕНТАЛЬНЫХ 
ГНОЙНЫХ РАН, ЗАЖИВАЮЩИХ ПОД СТРУПОМ

Экспериментальные гнойные раны, заживающее под струпом, характеризуются на
рушением стереотипной динамики саморегулирующейся воспалительно-репаративной 
реакции, что замедляет образование и созревание грануляционной ткани, ее эпителн- 
зацню и заживление раны.

Проблема профилактики и лечения хирургической инфекции чрезвы
чайно актуальна в связи со снижением эффективности антибактериаль
ной терапии, ростом числа послеоперационных нагноений, малой эф
фективностью большинства общепринятых, методов терапии, длитель
ностью сроков лечения больных. В структуре гнойно-воспалительных ос
ложнений ;нагноение ран составляет 35,7% от числа больных с послеопе
рационными осложнениями и 5,1% от числа оперированных [5]. Для 
установления патогенеза и разработки способов лечения гнойных ран 
большое значение имеет знание происходящих при их развитии морфо
логических изменений.

Целью настоящего исследования явилось изучение динамики ги
стологических и гистохимических изменений в экспериментальных гной
ных ранах кожи крыс, заживающих под струпом.

Материал и методы

Эксперимент выполнен на 30 беспородных крысах-самцах массой 
190± 10 г. Гнойные раны воспроизводились путем иссечения в межло- 
паточной области кожи с подкожной клетчаткой площадью 400 мм2 с 

•последующим размозжением мышечной ткани, в которую вводилась па
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тогенная культура стафилококка (штамм № 75) в количестве 1,5X10 
микробных тел в 1 мл физиологического раствора. Раны заживали без 
лечения под струпом. Кусочки ткани из ран исследовали на 3, 5, 10, 15 
•и 20-е сутки после операции. Депарафинированные срезы окрашивали 
гематокоилнн-эознном, пнкрофуксяном по ван Гизону, производили се
ребрение по Гомори, выявляли кислые гликозаминогликаны (ГАГ, реак
ция с толуидиновым синим), гликопротеиды и гликоген (ШИК-реакция), 
РНК (реакция Браше).

ч Результаты и обсуждение
Морфологическое исследование показало, что в ранах животных к 

3-нм суткам после операции формируется выраженный воопалительно- 
инфекционный процесс. Поврежденные мышечные и коллагеновые во
локна подвержены дистрофическим и некротическим изменениям, здесь

Рис. 1. Заживление экспериментальных гнойных ран под струпом. Окрас
ка—гематокснлян-эозин. а) ГТ, содержащая многочисленные ПЯЛ и от
дельные вертикальные сосуды. 5-е сутки после операции. ув.ХЮО. б) 
ПЯЛ и макрофаги резорбируют некротизированные мышечные волокна. 
10-е сутки после операции. ув.Х200. в) Гистио-лимфоцнтарные՛ инфиль
траты с примесью плазматических клеток. 10-е сутки после операции. 
ув.Х200. г) Микроабсцесс, окруженный соедннительнотканой капсулой.

15-е сутки после операции. ув.ХЮО.

же отмечается скопление многочисленных полиморфноядерных лейко
цитов (ПЯЛ), часть которых распадается. Среди ПЯЛ в глубине 
раны, а также в покрывающем рану фибринозном экссудате распола
гаются многочисленные колонии бактерий. В окружающих рану тканях 
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(подкожная клетчатка, фасции, мышечная строма) определяются рас
стройства системы микроциркуляции (МЦ) : явления гемо- и лимфоста- 
за, резкого расширения просвета сосудов н повышенной проницаемости 
их стенок, периваскулярный отек, инфильтрация тканей ПЯЛ, форми
рование в просвете отдельных сосудов микротромбов.

К 5-ым суткам после операции формируются отдельные островки 
грануляционной ткани (ГТ), однако количество вертикальных сосудов 
незначительно (рис., а). Среди клеток преобладают ПЯЛ, реже опреде
ляются макрофаги, иногда встречаются эозинофильные лейкоциты, а 
также метахроматичные тучные клетки. Увеличивается содержание 
фибробластов. По-прежнему сохраняются многочисленные колонии бак
терий. Они локализуются в поверхностных участках ГТ и в покрываю
щем грануляции лейкоцитарно-некротическом слое. Встречаются микро
абсцессы, содержащие бактерии, и распадающиеся ПЯЛ. В краевых 
участках раны наблюдаются слабовыраженные признаки эпителизации 
раневой поверхности. Расстройства МЦ и воспалительные изменения в 
■окружающих рану тканях .несколько ослабевают.

К 10-ым суткам в ГТ увеличивается содержание вертикальных сосу
дов и фибробластов. В наиболее зрелых участках ткани активизи
руются процессы фибриллогенеза, однако коллагеновые волокна мета- 
хроматичны и сохраняют аргирофилию, что свидетельствует об их не
зрелости. В глубине раны продолжается |резорбция некротизированных 
мышечных волокон (рис., б). В лейкоцитарно-некротическом слое и в 
поверхностных участках ГТ сохраняются колонии бактерий, окружен
ные многочисленными ПЯЛ. Здесь же видны макрофаги, увеличивается 
содержание эозинофильных лейкоцитов. Определяются микроабсцес
сы, вокруг которых формируются сосуды. В отдельных участках ткани, 
в основном периваскулярно, локализуются гистио-лимфоцитарные ин
фильтраты с примесью плазматических клеток (рис., в). Клетки ново
образованного эпителиального пласта малодифференцированы, в них 
видны многочисленные ШИК-положительные зерна гликогена.

К 15—20-ым суткам отмечается вялое созревание ГТ. Наряду с ак
тивными фибробластами в ткани определяются многочисленные сосуды 
и клетки воспалительной реакции: ПЯЛ, эозинофильные лейкоциты, 
макрофаги, отдельные лимфоциты и плазматические клетки. Все эти 
клеточные элементы располагаются как в поверхностных, так и в глу
боких слоях ГТ. Слабое фиброзирование слоя горизонтальных фибро
бластов, наличие многочисленных аргирофильных коллагеновых воло
конец и сохраняющейся метахромазии основного вещества свидетель
ствуют о замедленном фибрилле- и фиброгенезе. Сохраняются микро- 
абсцессы, окруженные соединительноткаными капсулами (рис., г). Эпи- 
телизация ГТ протекает вяло. Эпителиальные клетки свободного края 
эпидермального пласта подвержены дистрофическим изменениям.

Таким образом, удаление у крыс в межлопаточной области участ
ка кожи с размозжением мыщц дна раны и введением в них взвеси ста
филококков способствует формированию к 3-им суткам после операции 
воспалительно-инфекционного процесса—гнойной раны. Ответной реак
цией организма на травму и развитие раневой инфекции является ми
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грация в рану многочисленных ПЯЛ. Последние, фагоцитируя микробы 
и погибая в ране, выделяют физиологически активные вещества (кис
лые и нейтральные гидролазы, простагландины, тромбаксаны и др.),, 
которые разрушают соседние внеклеточные структуры (фибронектин, 
протеогликаны, коллаген I, III и IV типов), генерируют медиаторы вос
паления, могут повреждать клетки [4, 6, 7]. Эти вещества вместе с ток
сическими продуктами микробов (гемолизин, лейкоцидин, некротоксин 
и др.), повреждая окружающую ткань и воздействуя на систему МЦ, 
поддерживают гнойно-воспалительную реакцию. Большая доза и высо
кая вирулентность микробов вызывают длительную 'миграцию в очаг 
воспаления ПЯЛ, три этом ферменты последних могут разрушать опсо- 
ническне факторы՛—IgJ, СЗ компонент комплемента и др. [12], что зна
чительно снижает антибактериальную активность ПЯЛ и пролонгирует 
миграцию в рану этик клеток.

ПЯЛ и бактерии поддерживают в ране низкое значение pH, подав
ляя тем самым миграцию в рану макрофагов [3], что, в свою очередь, 
замедляет дифференцировку и пролиферацию фибробластов, синтез эти
ми клетками специфических компонентов соединительной ткани [2, 7, 
8]. Расстройства МЦ и сопутствующие им явления отека, гемо- и лим- 
фостаза, ацидоза н гипоксии также тормозят формирование и созре
вание ГТ, ее эпнтелизацию и заживление раны. То есть, длительная ин
фильтрация ПЯЛ, биологическим смыслом которой является очищение 
раны от бактерий, приводит к нарушению стереотипной динамики за
живления.

Нарушение одного из звеньев стереотипной динамики воспалитель
но-репаративной реакции (пролонгированная инфильтрация ПЯЛ) при
водит к изменениям всей цепи [9], что проявляется в слабой мшрацни 
в рану макрофагов с последующим торможением развития репаратив
ных процессов. Однако при этом могут включаться другие регулятор
ные системы, в частности иммунные, направленные на восстановление 
ауторегуляторных механизмов заживления. Формирование в ГТ ги- 
стио-лимфоцитарных инфильтратов с примесью плазматических клеток 
является ответной иммунной реакцией организма на бактериальную ин
вазию и извращенную кинетику воспаления. Клетки иммунокомпетент
ной системы играют важную роль в обеспечении развития восстанови
тельного роста [I]. Лимфоциты способны вырабатывать лимфокнны, 
ингиб1грующне или стимулирующие пролиферацию и функциональную՛ 
активность фибробластов [II]. Поскольку любая реакция организма в 
конечном счете направлена против повреждения и нацелена на воз
врат к физиологической норме, то на данном этапе развития гнойного 
воспаления, еще не перешедшего в хроническое, ло-видимому, синтези
руются в основном лимфокияы, стимулирующие пролиферацию н син
тетическую активность фибробластов, что реализуется в постепенном 
формировании и созревании ГТ, ее эпителизации. Очевидно, сами ПЯЛ,, 
пролонгирующие воспалительную реакцию, выделяя определенные ме
диаторы, способны стимулировать миграцию в рану лимфоцитов, нор
мализующих ауторегуляторные механизмы заживления. Это согласу
ется с данными, полученными in vitro, где супернатант активированных 
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ПЯЛ независимо от макрофагов усиливал пролиферацию, дифферен
цировку и синтетическую активность Т-лимфоцитов—клеток, играю
щих ключевую роль в регулировании иммунного ответа [10].

Таким образом, экспериментальные гнойные раны, заживающие под 
струпом, характеризуются «нарушением стереотипной динамики саморе
гулирующейся воспалительно-репаративной реакции. При этом длитель
ная миграция в рану ПЯЛ в значительной степени пролонгирует вос
палительную реакцию, поддерживает расстройства микроциркуляции, 
ослабляет миграцию в рану макрофагов, замедляет дифференцировку н 
пролиферацию фибробластов, процессы фибриллогенеза, что тормозит 
образование и созревание грануляционной ткани, ее эпителизацию и за
живление раны.
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им. И. М. Сеченова Поступила 5/IX 1985 .г
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կեղանքի տակ լավացող էքսպերիմենտալ թարախային վերքերի
ԼԱՎԱՑՄԱՆ ՄՈՐՖՈԼՈԳԻԱԿԱՆ ԱՈ֊ԱՆ1ՆԱ2ԱՏԿՈԻՔ֊ՅՈԻՆՆԵՐ

էքսպերիմենտալ թարախային վերքերը, որոնք լավանում են կեղանքի ՛տակ, 
բնորոշվում են ստերեոտիպ դինամիկայի ինքնակարգավորող բորբոքավերա- 
կանգնողական պրոցեսների խանգարմամբ։ Պ ոլիմորֆկորիզավոր լեյկոցիտների 
երկարատև միգրացիան վերքի մեջ զգալի չափով երկարացնում է բորբոքային 
ռեակցիան, նպաստում միկրոցիրկուլիացիայի խանգարմ անը, թուլացնում 
մակրոֆագների միգրացիան, դանդաղեցնում ֆիբրոբլաստների դիֆերենցիա
ցիան և պրոլիֆերացիան, ֆիբրիլոգեենեղը, որոնք էլ արգելակում են գրանու- 
լացիոն հյուսվածքների զարգացումը, էպիթելիզացիան և վերքի լավացումը։

0. N. BERCHENKO, А. V. NIKOLAYEV, В. N. HARUTYUNIAN

MORPHOLOGIC PECULIARITIES OF EXPERIMENTAL PURULENT 
WOUNDS, HEALING UNDER CRUSTS

Experimental purulent wounds, healing under crusts, are characteri
zed by disturbance of stereotyped dynamics of self-regulating inflamma- 
tory-reperative reactions, which slows down the formation and ripe
ning of the granulative tissue, Its epithellzation and healing of the wounds.
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Р. А. ФРАНГУЛЯН. Л. П. САРОЯН. Е. Г. АМИРХАНЯН

О ПЫЛЕВЫХ ЗАБОЛЕВАНИЯХ ОРГАНОВ ДЫХАНИЯ 
У РАБОЧИХ ГОРНОРУДНОЙ ПРОМЫШЛЕННОСТИ 

АРМЕНИИ

Изучена распространенность пылевых заболевании легких (силикоз, хронический 
бронхит) у рабочих горнорудной промышленности Армении. Отмечается преобладание 
начальных, мелосимптомных ղ неосложненных форм как пылевого бронхита, так и 
силикоза.

За последнее десятилетие наблюдается заметное уменьшение про
фессиональной заболеваемости благодаря систематическому улучшению 
условий труда и быта рабочих [2]. Проводимые в различных отраслях 
народного хозяйства профилактические н санитарно-гигиентические ме
роприятия привели к уменьшению числа больных пневмокониозами, 
однако заболеваемость хроническим бронхитом, в том числе пылевым, 
все еще продолжает оставаться достаточно распространенной [3].

В этом аспекте определенный интерес представляет изучение рас
пространенности, особенностей клинического течения пылевых заболе
ваний легких у рабочих горнорудной промышленности Армении.

Исследования, проведенные на всех рудниках и карьерах (табл 1), 
выявили высокую степень запыленности, значительно превышающую 
ПДК от 6 до 36 раз (2,0 мг/м* воздуха). Особенно высокие концентра
ции пыли отмечены при буровых, откаточных работах, экскавации, по
грузке и дроблении руды. Характер пыли многокомпонентный и высо- 
кодиспераный. Пыль содержит различные минералы, цветные и ред
кие металлы, а также большой процент свободной и связанной двуоки
си кремния. В пыли преобладают частицы размером до 5 мк, которые 
составляют свыше 80% общей массы аэрозолей.

Приведенные данные дают основание считать, что на указанных 
предприятиях горнорудной промышленности Армении имеется возмож
ность развития пылевых заболеваний органов дыхания.

Состояние органов дыхания нами изучалось как в условиях пооиз- 
водства проведением медицинских осмотров, так и детального обсле
дования рабочих в стационаре клиники.

В течение 5 лет в клинике прошли стационарное обследование и 
лечение 54 больных, страдающих хроническим бронхитом пылевой эти
ологии, причем у 8 из них диагноз был выявлен впервые. По стажу ра
боты больные распределялись: до 10 лет—26%, 11—15 лет—42,5%, 
16—20 лет—18,5%, свыше 20 лет—13%, что указывает на преобладание
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