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Г. Н. ВЕРЧЕНКО, Л. В. НИКОЛАЕВ, Б. Н. АРУТЮНЯН, А. К- ШАМИЛОВМОРФОЛОГИЧЕСКИЕ ОСОБЕННОСТИ ЗАЖИВЛЕНИЯ ЭКСПЕРИМЕНТАЛЬНЫХ ГНОЙНЫХ РАН ПОД ПОКРЫТИЕМ АЛЬГИПОРАПри заживлении гнойных ран под покрытием альгипора происходит ослабление воспалительных изменений, усиление макрофагальной реакции, ускорение репаратив­ных процессов, что свидетельствует -о нормализации межклеточного взаимодействия и восстановлении стереотипной кинетики воспаления н заживления ран.Лечение гнойных ран и поиск новых покрытий на раны является важной проблемой в современной медицине. Недавно создано и успеш­но применяется покрытие на раны и ожоги—альгипор—лиофилизиро­ванный гель натриевых и кальциевых солей альгиновой кислоты, со­держащий антисептик фурацилин. Это полисахарид растительного про­исхождения, полученный из бурых водорослей, отличительной особен­ностью которого является высокая абсорбционная способность.В ряде исследований сообщается о положительном влиянии альги­пора на заживление ожоговых ран и трофических язв [4, 6]. Однако динамика морфологических изменений в ранах, заживающих под по­крытием альгипора, не исследована.Целью настоящей работы являлось изучение гистологических и ги­стохимических изменений в гнойных ранах крыс, заживающих под по­крытием альгипора. Материал и методыЭксперимент выполнен на 90 беспородных крысах-самцах (раз­деленных на 3 группы по 30 животных в каждой) массой 190± 10 г. Гнойные раны воспроизводились по ранее описанной ме­тодике [2]. В 1-й, контрольной, группе животных раны заживали под струпом. Во 2-й группе заживление ран происходило под альгиновой губкой, в 3-й группе— под альгипором. Альгиновая губка—препарат, идентичный альгипору, но не содержащий фурацилина. Покрытия на­кладывали на раневую поверхность ежедневно в течение первых пяти дней, а затем через день. Кусочки ткани из ран исследовали на 3, 5, 10, 15 и 20-е сутки после операции. Депарафинированные срезы окрашива­ли гематоксплнн-эозином, пикрофуксином по ван Гизону, производили серебрение по Гомори, выявляли кислые гликозаминогликаны (ГАГ, реакция с толуидиновым синим), гликопротеины и гликоген (ШИК- реакция), РНК (реакция Браше).Результаты и обсуждениеМорфологическое исследование показало, что в ранах 1-й группы животных к 3-им суткам после операции формируется выраженный 7



воспалительно-инфекционный процесс- Подробно динамика морфоло­гических изменений в ранах этой группы животных нами описана ра­нее [2]. Было показано, что гнойные раны, заживающие под струпом, характеризуются нарушением стереотипной динамики саморегулирую­щейся воспалительно-репаративной реакции. При этом длительная ми­грация в рану полиморфноядерных лейкоцитов (ПЯЛ) в значительной степени пролонгирует воспалительную реакцию, поддерживает рас­стройства микроциркуляции, ослабляет миграцию в рану макрофагов, замедляет дифференцировку и пролиферацию фибробластов, процессы фибриллогенеза. что тормозит образование и созревание грануляцион­ной ткани (ГТ), ее эпителизацию и заживление раны.

Рис. 1. Заживление гнойных ран под альгиновой губкой н покрытием аль- гипора. а) Вертикальный сосуд и многочисленные макрофаги, часть этих клеток окружает частицу альгиновой губки. 3-и сутки после .операции. 2-я группа животных. Ув. 250. б) ГТ с формирующимися вертикальными со­судами и немногочисленными ПЯЛ. 3-и сутки после операции. 3-я группа животных. Ув. 100. в) ГТ, содержащая многочисленные ориентированные фибробласты. 5-е сутки после операции. 3-я группа животных. Ув. 100. г) Фиброзирование слоя горизонтальных фибробластов. 10-е сутки после операции. 3-я группа животных Ув. 250. Окраска гематоксилнн-эознном.8



Во 2-й и 3-й группах животных к 3-им суткам после операции, по сравнению с контролем, клеточный состав в ранах изменен. Преобла­дающими клеточными элементами являются макрофаги (рис. 1, а). Об их биосинтетической активности свидетельствует ШИК-порюжитель- ная пенистая цитоплазма, связанная с наличием зерен мукопротеидов. Количество ПЯЛ, особенно в 3-й группе животных, уменьшается. Фор­мируются единичные вертикальные сосуды (рис. 1, б). О функциональ­ной активности и высоком уровне содержания РНК в фибробластах и эндотел иоцитах свидетельствует выраженная пнронинофилия цитоплаз­мы и ядрышек этих клеток. В фибринозном экссудате и новообразован­ной ткани видны отдельные неудаленные частицы альгиновой и альги- поровой губок, окруженные макрофагами и ПЯЛ (рис. 1,6). По сравне­нию с контролем, во 2-й и, особенно, в 3-й группах животных в фибри­нозном экссудате уменьшается содержание колоний бактерий. В окру­жающих рану тканях явления расстройства микроциркуляции (Мц) в виде отека, инфильтрации ПЯЛ и тромбирования сосудов ослабевают.К 5-ым суткам после операции формируется хорошо развитая ГТ с характерными слоями. Преобладающие клеточные элементы—фибро­бласты, большинство этих клеток ориентировано параллельно поверх­ности раны (рис. 1, в). Основное вещество ГТ богато синтезируемыми фибробластами кислыми ГАГ. Вблизи фибробластов обнаруживаются незрелые аргирофильные коллагеновые волоконца. Продолжают опре­деляться относительно многочисленные макрофаги и ПЯЛ, в основном в поверхностных слоях раны. По сравнению с контролем, значительно чаще встречаются макрофагально-фибробластические контакты. Бак­териальная загрязненность раны, особенно в 3-й группе животных, уменьшена. Немногочисленные колонии бактерий определяются лишь в лейкоцитарно-некротическом слое. Значительно реже встречаются ми­кроабсцессы. Ослабевают в окружающих рану тканях признаки вос­палительной реакции. В краевых участках раны новообразованный эпи­дермальный регенерат активно покрывает поверхность ГТ. Эпителиаль­ные клетки постепенно дифференцируются с восстановлением признаков вертикальной анизоморфности.К 10-ым суткам процессы созревания ГТ прогрессируют. Наблю­дается фиброзирование слоя горизонтальных фибробластов, при этом' происходит уменьшение числа клеточных элементов и сосудов, тогда как количество зрелых коллагеновых волокон увеличивается (рис. 1, г) Уменьшается число фибробластов, в них снижается выраженность пи- ронинофилии цитоплазмы, что связано с превращением этих клеток в малоактивные фиброциты. В слое вертикальных сосудов сохраняются относительно многочисленные макрофаги, значительно реже опреде­ляются ПЯЛ . ГТ, особенно в 3-й группе животных, эпителизирована на большей площади, чем в контрольной группе животных.К 15—20-ым суткам после операции, в отличие от 1-й группы жи­вотных, происходит сближение краев раны, истончение ГТ, что объяс­няется процессами контракции, фиброзирования и ремоделирования вновь сформированной соединительной ткани. ГТ в основном приобрел тает фиброзный характер: уменьшается количество сосудов и клеточ­9-



ных элементов, среди последних преобладают фиброциты, значительно увеличивается содержание зрелых коллагеновых волокон. Немного­численные макрофаги и ПЯЛ, единичные лимфоциты определяются лишь в поверхностных, неэпнтелизированных участках ткани. ГТ эпи- телизирована на значительно большей площади, чем в 1-й группе жи­вотных. Эпителиальные клетки регенерирующего эпидермиса диффе­ренцированы (кроме свободного края), дистрофических изменений в них не определяется.Динамика морфологических изменений находится в соответствии со сроками заживления ран: в 1-й группе животных раны заживали на 29,4±0,15 сутки, во 2-й группе—на 21,4±0,64 сутки, в 3-й группе—на 19,8±0Д7 сутки после операции-Таким образом, удаление у крыс в межлопаточной области участ­ка кожи с размозжением мышц дна раны и введением в них взвеси ста­филококка способствует формированию к 3-им суткам после опера­ции воспалительно-инфекционного процесса—гнойной раны- При за­живлении гнойных ран под альгиновой губкой или альгипором послед­ние, обладая высокой абсорбционной способностью и выполняя дре­нажную функцию, всасывают в себя раневой экссудат, содержащий ПЯЛ, бактерии и их токсины, продукты распада тканей, многочислен­ные медиаторы воспаления (биогенные амины, лизосомальные фермен­ты, простагландины и др.). Перемещение этих веществ, как и в слу­чае успешно применяемого в лечение гнойных ран дебризана [3, 10], происходит вдоль осмотического градиента диффузии к поверхности раны. Очищение раны способствует нормализации Мц, уменьшению отека, гемо- и лимфостаза, ацидоза и гипоксии, что благоприятствует восстановлению репаративных процессов в ране. Входящий в состав альгипора фурацилин обуславливает более выраженный антибакте­риальный и противовоспалительный эффект этого препарата по сравне­нию с альгиновой губкой.Соли альгиновых кислот, очевидно, как и другие полисахариды жи­вотного или растительнбго происхождения, способствуют усиленной миграции в рану макрофагов. Используемый при лечении линейных ран у мышей глюкан (полисахарид, выделенный из дрожжей) также вызывал высокое содержание макрофагов в ране и ускорял их заживле­ние [12]. Макрофаги и фибробласты, кооперируя между собой и с дру­гими клеточными элементами—ПЯЛ, тромбоцитами, тучными клетками, лимфоцитами, являются главными эффекторными клетками в процес­сах воспаления, тканевого роста, фиброгенеза и локального ремодели­рования соединительной ткани [1, 5, 8]. Макрофаги выделяют медиа­торы, тормозящие хемотаксис ПЯЛ и .стимулирующие миграцию в ра­ну фибробластов, а также синтезируют монокины, усиливающие про­лиферацию фибробластов, синтез д секрецию коллагена [1, 9]. Эти мо­нокины могут передаваться фибробластам через макрофагально-фиб­робластические контакты [5, 7]. Секретируя лизосомальные ферменты и коллагеназу, способные разрушать различные компоненты ГТ, и ко­ординируя количество и активность фибробластов [11], макрофаги 
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также участвуют в ремоделировании новообразованной соединительной ткани.Очевидно,՜ уменьшение миграции ПЯЛ в рану, ослабление воспа­лительных изменений и усиление макрофагальной реакции способст­вуют восстановлению нарушенной стереотипной кинетики саморегули­рующейся цепной воспалительно-репаративной реакции.Итак, при заживлении гнойных ран под альгипором происходят ос­лабление нейтрофильной инфильтрации ткани, нормализация микро­циркуляции, усиление .макрофагальной реакции, увеличение числа ма­крофагально-фибробластических. контактов, активизация пролифера­тивной и синтетической функции фибробластов, процессов фиброгенеза и эпителизации рубца, что, по-видимому, свидетельствует о нормали­зации межклеточного (медиаторного и контактного) взаимодействия и восстановлении стереотипной кинетики воспаления и заживления ран.
ЦНИЛI ММИ им. И. М. Сеченова Поступила 15/1 1986 г.
Գ. Ն. РЬРЗЫАП, Ա. Վ. ՆԻԿՈԼԱԵՎ, Р. Ն. ՀԱՐՈՒԹՅՈՒՆՅԱՆ,

Ա. Կ. ՇԱՄ1ՎՈՎՓ11ՐՃԱՐԱՐԱԿԱՆ ԹԱՐԱԽԱՅԻՆ ՎԵՐՔԵՐԻ ԼԱՎԱՑՄԱՆ ՋԵՎԱՐԱՆԱԿԱՆ ԱՌԱՆսՆԱշԱՏԿՈԻԹՅՈԻՆՆԵՐԸ ԱԼԳԻՊՈՐԻ ԾԱԾԿԻ ՏԱԿ
Ալգիպորի տակ թարախային վերքերի լավացման ժամանակ թուլանում են 

բորբոքային փոփո խութ յունները, ուժեղանում մակրոֆագալ ռեակցիան, արա­
գանում վերական գնողական պրոցեսները, որը հաստատում է միջբջջային 
համագործակցության, բորբոքմ ան ստերեոտիպ կինետիկայի և վերքի լա­
վացման նորմալացումը։0. N. BERCHENKO, A. V. NIKOLAYEV, В. N. HAR OUT YUNIAN, A. K. SHAMILOVMORPHOLOGIC PECULIARITIES OF THE ADHESION OF EXPERIMENTAL PURULENT WOUNDS UNDER ALGIPOR COVERINGIt is established that in the adhesion of purulent wounds under al- gipor covering there are observed slackening of the inflammatory chan­ges, intensification of macrophagal reactions, hastening of the reparative processes, which testifies to the normalization of the intraceullar interaction and recovery of stereotype kinetics of the inflammation and healing of the wounds.
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ՀПредложен новый оригинальный способ оценки прочности сращения краев раны путем сравнительного изучения диаграмм напряжения рубцовой ткани с диаграммами растяжения здоровых тканей. Установлены критерии прочности рубца, его эластяч- ностн. Полученные данные позволяют оценивать характер течения раневого процесса, интенсивности коллагеноза.Прочность сращения краев раны находится в прямой зависимос­ти от интенсивности течения регенераторных и метаболических процес­сов в срастающихся тканях [4]. В свою очередь, наиболее благоприят­ное. течение этих процессов наблюдается при способности послеопера­ционного рубца сохранять структурную целостность при внешних ме­ханических воздействиях, а также противостоять проникновению ин­фекции в нижележащие ткани [2]. Поэтому измерение механической прочности сращения краев раны в эксперименте и клинике в различные •сроки после операции позволяет получить информацию не только о пол­ноценности образовавшегося рубца, но и состоянии защитных сил орга­низма..Для оценки прочности сращения краев раны в эксперименте а клинике используются различные способы, заключающиеся в опреде­лении усилия, необходимого для разрыва рубца, которое выража­ется в граммах-пли в мм рт. ст. [3, 5, 7, 8]. Недостатком этих способов является отсутствие возможности получения показателей деформацион­ного поведения рубцовых тканей при нагрузках меньше разрывных. В то же время именно показатели деформирования рубца до его разру­шения (разрыва) наиболее полно характеризуют течение заживления раны. Это объясняется различием упруго-эластических свойств рубца в той или иной фазе раневого процесса.Нами разработан новый способ оценки регенерации послеопера­ционных ран, заключающийся в получении диаграмм напряжения— растяжения рубцовых тканей и последующего их изучения в сопостав­лении с аналогичными диаграммами растяжения здоровых (неповреж­денных) тканей в различных фазах деформации вплоть до разрыва. Способ реализован с помощью разработанного нами устройства для ранотензиометрии*. • Удостоверение на рационализаторское предложение К» 305, выданное Казанским ГИДУВом 26. 05. 84 г.12


