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Г. Н. БЕРЧЕНКО, В. Т. СТОРОЖУК, Б. Н. АРУТЮНЯНЭКСПЕРИМЕНТАЛЬНО-МОРФОЛОГИЧЕСКОЕ ОБОСНОВАНИЕ ЛЕЧЕНИЯ ОСТРОГО ГНОЙНОГО ЛАКТАЦИОННОГОМАСТИТА ИММОБИЛИЗОВАННЫМ ПАПАИНОМ
Лечение острого гнойного лактационного мастита у крыс иммобилизованным па­

паином ускоряет очищение ран от тканевого детрита, сокращает воспалительную реак­
цию, нормализует систему микроциркуляции, усиливает репаративные процессы, что 
позволяет в Солее ранние сроки произвести наложение ранних вторичных швов л 
уменьшает риск возникновения гнойных осложнений.Вопросы хирургического лечения гнойного лактационного мастита в последние годы привлекают все большее внимание клиницистов. Зна­чительное увеличение удельного веса этой патологии среди послеродовой заболеваемости, появление новых клинических форм, тяжелое ослож­ненное течение [3, 6] свидетельствуют о необходимости разработки но­вых, более эффективных и патогенетически обоснованных методов ле­чения гнойного лактационного мастита.Одним из эффективных методов лечения гнойных ран является местное применение протеолитических ферментов различного происхож­дения. В настоящее время в клинической практике стали применяться иммобилизованные на различных матрицах протеолитические ферменты, лишенные многих недостатков нативных ферментов [2, 4, 5, 8].Целью настоящего исследования являлось изучение влияния иммо­билизованного фермента растительного происхождения,—папаина taa морфологические особенности заживления острого гнойного лактацион­ного мастита у крыс. Материал и методы '■Крысам-самкам (2 группы по 18 животных в каждой) массой 180±10 г в период лактации вводили в одну из мблочных желез пато­генную культуру стафилококка (штамм 75) в количестве 5Х109 ми­кробных тел в 1 мл физиологического раствора, что вызывало развитие через 48 часов острого гнойного лактационного мастита. Затем под гексеналовым наркозом вскрывали гнойный очаг и в течение двух су­ток проводили местное лечение марлевыми микрошарнками, смоченны­ми в 10% растворе хлорида натрия (I группа животных), и микрошарн­ками из гидратцеллюлозных волокон с иммобилизованным на них фер­ментом папаином (II группа животных). Перевязки проводили еже­дневно до полного очищения ран и наложения швов. Морфологически изучали (окраска срезов гематоксилин-эозином, пккрофуксином по ван Г изону, по Маллори, проведение ШИК-реакции, реакции Браше и реак­ции с толуидиновым синим) кусочки ткани из области ран, полученные через 24 часа, на 2, 3, 6, 8 и 14-е сутки после вскрытия гнойного очага.
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Результаты и обсуждениеГистологическое и гистохимическое исследования показали, что в I группе животных длительное время определяются признаки гнойного лактационного мастита, характеризующиеся диффузной нейтрофиль­ной инфильтрацией паренхимы и стромы железы, а также очагами гной­ного расплавления (абсцессами) ткани. В просвете альвеол и млечных протоков видны слущенные клетки эпителия с примесью нейтрофиль­ных лейкоцитов. В результате обильной микробной обсемененности дли­тельная миграция в рану нейтрофильных лейкоцитов в значительной степени пролонгирует воспалительную реакцию, поддерживает рас­стройства микроциркуляции (повышенная проницаемость стенок сосу­дов, явления гемо- и лимфостаза, формирование сладж-феномена и микротромбов), ослабляет миграцию в рану макрофагов, что нарушает стереотипную динамику саморегулирующейся воспалительно-репара­тивной реакции [1] и, соответственно, тормозит репаративные процессы в ранах. Состояние поверхности раны (ее очищение от.фибринозно-не­кротических масс, появление островков грануляционной ткани) позво­ляет накладывать швы на края раны лишь на 6—7-е сутки после нача­ла лечения. Нейтрофильные инфильтраты и абсцессы определяются у отдельных животных вплоть до 14-х суток после вскрытия гнойного оча­га. Формирующийся послеоперационнный рубец плотный и интимно спаян с окружающими тканями.Во II группе животных в результате использования иммобилизован­ного папаина значительно ускоряется очищение ран от тканевого дет­рита, ослабевает воспалительная реакция, что проявляется в умень­шении проницаемости стенок сосудов, нейтрофильной инфильтрации и отечности ткани, в более редком обнаружении в просвете сосудов сладж-феномена и микротромбов. Одновременно усиливаются репара­тивные процессы—активизируются макрофагальная реакция, пролифе­рация фибробластов и эндотелиоцитов, формирование новых сосудов, что подготавливает поверхность раны к наложению ранних вторичных швов уже к 3-им суткам после начала лечения. С момента наложения ранних вторичных швов абсцессы в молочных железах почти не обнару­живаются. Сформировавшийся послеоперационный рубец ровный, тон­кий, эластичный и в меньшей степени спаян с окружающими тканями.Работами in vitro [9] показано, что фермент папаин индуцирует секрецию фибробластами нейтральных протеаз—латентной коллагена­зы и активатора плазминогена (превращает плазминоген в плазмин), играющих важную роль в деструкции ткани при воспалении. В гнойных ранах, по-видимому, под влиянием иммобилизованного папаина фор­мирующийся плазмин (фибринолизин) активирует коллагеназу и вме­сте с ней способствует разрушению макромолекул внеклеточного мат­рикса фибрина, коллагена, протеогликанов, что ускоряет очищение ран от тканевого детрита.Одним из механизмов стимулирования репаративных процессов иммобилизованным папаином' также служит формирование в резуль­тате активного некролиза поврежденной ткани факторов, являющихся мощными стимуляторами митотического деления клеток.434



Некоторые протеолитические ферменты, в том числе и папаин, яв­ляются митогенными факторами для лимфоцитов [7]. Нельзя исклю­чить, что под влиянием папаина активизируется функция лимфоцитов— клеток, регулирующих активность и взаимодействие нейтрофильных лейкоцитов, макрофагов, тучных клеток, эндотелиоцитов и фибробла­стов, принимающих непосредственное участие в процессе заживления гнойных ран.Таким образом, использование иммобилизованного папаина при ле­чении острого гнойного лактационного мастита ускоряет очищение ран от тканевого детрита, сокращает воспалительную реакцию, нормализует систему микроциркуляции, усиливает репаративные процессы, что позво­ляет в более ранние сроки произвести наложение ранних вторичных швов и уменьшает риск возникновения гнойных осложнений. Иммоби­лизованный папаин на гидратцеллюлозном волокне может быть ре­комендован для клинических испытаний.
J ММИ им. И. М. Сеченова Поступила 11/Х 1986 г.
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Հիդրատցելյուլողային թելիկի ։[րա իմ ոբիլիզացված պապաինի օգտագոր­

ծումը դիեցման շրջանի սուր թարախային մաստիտների բուժման ժամանակ 
արագացնում է վերքի հյուսվածքային քայքայուկից մաքրումը, կրճատում 
բորբոքային ռեակցիան , կանոնավորում միկրոցիրկոլլյա ցիա յի համակարգը, 
արագացնում վերա կանգն ողական պրոցեսները, որոնք հնարավորություն են 
տալիս ավելի վաղ դնել երկրորդային կարերը և կան խել թարախային բար­
դությունների առաջացումը։

0. N. BERCHENKO, V. T. STOROZHUK. B. N. HAROUTYUNIANEXPERIMENTAL-MORPHOLOGIC SUBSTANTIATION OF THE TREATMENT OF ACUTE SUPPURATIVE LACTATIONAL MASTITIS, BY IMMOBILIZED PAPAINThe treatment of acute suppurative lactational mastitis in the rats by immobilized papain intensifies the wound healing, decreases the inflam­matory reactions, normalizes the mlcroclrculatory system and increases the reperatlve processes, which allows to carry out in earlier terms the early secondary sutures application and to decrease the risk of the puru- ent complications development
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Ж. А. ПАРОНЯН, Э. Г. АДУНЦ. Г. В. АПРИКЯН, Г. А. МКРТЧЯНВОЗРАСТНЫЕ ОСОБЕННОСТИ ОКИСЛЕНИЯ ГЛЮКОЗЫ И ГЛИКОЛИЗА В СУБКЛЕТОЧНЫХ ЧАСТИЦАХ МОЗГА
Установлено, что в сннаптосомной фракции (СФ) в процессе старения заметно сни­

жается окисление глюкозы как по поглощению кислорода, так и по образованию ՇՕշ. 
У старых животных снижается также интенсивность гликолиза в синаптосомных, осо­
бенно в легкой сннаптосомной, фракциях. В надосадочной фракции возрастные измене­
ния гликолиза незаметны.

Проведенное исследование позволяет заключить, что энергообеспечение СФ за 
счет глюкозы при старении снижается.Углеводы являются основным источником энергии в организме жи­вотных. Около 10—15% утилизированной глюкозы превращается в мо­лочную кислоту (МК) [!]• Гликолиз теснейшим образом связан с со­зреванием и старением. Интенсивность гликолиза достигает максиму­ма в возрасте 2—4 месяцев, после чего начинается постепенное, но неук­лонное уменьшение [3, 21]. В коре мозга образование МК за счет эн­догенных источников незначительное. В присутствии глюкозы в срезах коры продукция МК увеличивается в пять раз [24]—вдвое больше, чем в СФ [8]. Образование МК в срезах и СФ увеличивается также в при­сутствии ряда аминокислот [10, 24], аммиака, ионов К+, при исключе­нии Са2+ из среды [9], электрическом раздражении [7].Скорость окисления глюкозы и образования СО2 также зависит от функционального состояния мозга, возраста животных и ряда других причин. Поглощение кислорода и образование СО2 в присутствии глю­козы, усиливаясь [23], достигают максимума к трехмесячному возра­сту, затем при старении постепенно снижаются [20]. Вышеприведенные данные свидетельствуют, что при старении снижается продукция энер­гии за счет глюкозы. Однако следует отметить, что имеющиеся работы в основном проводились на гомогенатах и срезах. Весьма мало изуче­ны особенности энергообразования в синаптосомных фракциях мозга при старении. Исходя из этого целью нашего исследования было выяс­нение изменений интенсивности окисления и гликолитического превра­щения глюкозы в некоторых субклеточных частицах мозга в процессе старения. • Материал и методыОпыты поставлены на белых крысах двух возрастных групп: поло­возрелых (5—6-месячные) и старых (24-месячные). Исследование про­водили на синаптосомных («легких» н «тяжелых») и надосадочной фракциях мозга.436


